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GENETYCZNA KONTROLA KWITNIENIA ROSLIN OKRYTONASIENNYCH

WPROWADZENIE

Zazwyczaj przejscie z fazy rozwoju
wegetatywnego do generatywnego zachodzi w
najbardziej korzystnym, z punktu widzenia
reprodukcyjnego, czasie, zapewniajacym
wytworzenie maksymalnej liczby kwiatow, a
nastepnie nasion. Gotowos¢ do kwitnienia
polega na uzyskaniu zdolnosci do tworzenia w
obrebie wierzchotka lub poza nim okreslo-
nych sygnalow, impulsow czy induktorow
kwitnienia, ktore przemieszczajac si¢ w
roSlinie, indukuja w wierzchotkach wzrostu
pedu tworzenie zawiazkow kwiatowych
(LANG 1965, KINET 1993). Kwitnienie roslin
wystepujacych w naszych szerokoSciach
geograficznych (klimacie umiarkowanym)
indukowane jest temperatura (termoindukcja,
wernalizacja, jaryzacja), badz Swiatlem
(indukcja  fotoperiodyczna, fotoindukcja
generatywna) (LANG 1966, BERNIER 1988,
KINET i wspotaut. 1993, TRETYN i KOPCEWICZ

1999a). Szereg roslin uprawnych
sprowadzonych do Europy z tropikow (gdzie
nie ma dobowych i sezonowych zmian
dhugosci dnia i temperatury) kwitnie po
osiagnieciu okreSlonego etapu rozwojowego
(TRETYN i KOPCEWICZ 1999a).

U roslin jednorocznych, dwuletnich i
wieloletnich kwitnacych i owocujacych tylko
jeden raz w ich cyklu zyciowym (monokarpi-
cznych) tworzenie kwiatow inicjuje procesich
starzenia sie i obumierania. Natomiast u roSlin
wieloletnich, kwitnacych wielokrotnie (polik-
arpicznych), kazdego roku (lub sezonu
wegetacyjnego) tylko czeS¢ merystemow we-
getatywnych przeksztalca sic w generatywne.
W  przypadku roslin polikarpicznych sam
proces zawiazywania kwiatOw nie jest
wystarczajacym  czynnikiem  inicjujacym
starzenie i Smierc¢ organizmu (BATTEY i TOOKE
2002).

FOTOPERIODYCZNA INDUKCJA KWITNIENIA

Fotoperiodyzm jest reakcja licznych
gatunkOow roSlin i zwierzat na zmieniajacy si¢
w cyklu dobowym czas trwania i periodyczne
nastepstwo okresow Swiatta i ciemnoSci. Jest
on wyrazem ewolucyjnego przystosowania si¢

organizmoéw zywych do funkcjonowania w
srodowisku charakteryzujacym si¢ dobowymi
zmianami w zmieniajacych si¢ sezonowo
warunkach Swietlnych otoczenia.
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Zjawisko fotoperiodyzmu u roSlin zostato
po raz pierwszy  pisane w 1920 r. przez
GARNER i ALLARD. Jednakze dopiero od okoto
10 lat obserwuje si¢ zasadniczy postep w ba-
daniach nad tym procesem, gtéwnie dzi¢ki pra-
com poswieconym mechanizmowi dziatania
zegara biologicznego (MOURADOV i wspotaut.
2002, HAYAMA i COUPLAND 2003).

Biorac pod uwage wymagania fotoperio-
dyczne wyrdznia sie roSliny dnia krotkiego
(ang. short day plants, SDP) i dlugiego (ang.
long day plants, LDP), rosliny krétko-dhugo-
dniowe (SLDP), dilugo-krétkodniowe (LSDP)
oraz fotoperiodycznie neutralne (ang. day neu-
tral plants, DNP) (LANG 1965, THOMAS i
VINCE-PRUE 1997, TRETYN i KOPCEWICZ
1999a). Rosliny dnia krotkiego (np. wilec wiel-
kokwiatowy, Pharbitis nil, komosa czerwo-
nawa, Chenopodium rubrum) indukowane sa
do kwitnienia w warunkach, gdy okres
ciemnosci (nocy indukcyjnej) przekroczy kry-
tyczna wartoS¢. Tego typu rosliny kwitna za-
zwyczaj wczesna wiosna lub wczesna jesienia.
Kwitnace latem roSliny dnia dlugiego (np.
rzodkiewnik pospolity, Arabidopsis thaliana;
lulek czarny, Hyoscyamus niger) do indukcji
tego procesu wymagaja odpowiednio dlugiej
fazy jasnej (dnia) i krotkiego okresu ciemnosci
(nocy) (THOMAS i VINCE-PRUE 1997, TRETYN i
KOPCEWICZ 19992). U roslin typu SLDP i LSDP,
inicjacja kwitnienia jest uzalezniona od eks-
pozycji roslin na okreslone fotoperiody w od-
powiedniej kolejnoSci. Kwitnienie roslin fo-
toperiodycznie neutralnych (np. pomidora,
kukurydzy) jest niezalezne od fotoperiodu, a
ich przejscie z fazy rozwoju wegetatywnego do
generatywnego jest indukowane czynnikami
natury wewngetrznej, np. osiagnieciem okres-
lonego stadium rozwojowego (THOMAS i
VINCE-PRUE 1997, TRETYN i KOPCEWICZ
1999).

U roSlin o iloSciowej reakcji foto-
periodycznej (wrazliwosci wzglednej), ekspo-
zycja na indukcyjny fotoperiod tylko przys-
piesza kwitnienie, podczas gdy u roSlin o
jakosciowej reakcji fotoperiodycznej (wrazli-
woSci bezwzglednej) dziatanie odpowiednie-
go fotoperiodu warunkuje indukcje¢ fotoperio-
dyczna (TRETYN i KOPCEWICZ 1999a).
Niektorym rosSlinom o bezwzglednej wrazliw-
osci wystarczy tylko jeden indukcyjny fotope-
riod do zakwitniecia (np. Pharbitis nil,
Chenopodium rubrum), inne zaS wymagaja
kilku odpowiednich fotoperiodow (np. Hyo-
scyamus niger). U tych ostatnich czesto
obserwuje si¢ efekt sumowania indukcyjnych
fotoperiodow, nawet gdy przerywane sa one

nieindukcyjnymi  warunkami  Swietlnymi
(THOMAS i VINCE-PRUE 1997).
W  wyniku indukcji fotoperiodycznej

dochodzi do powstania w roslinie pewnych
trwalych zmian, ktére poczatkowo nie sa
zauwazalne zarOwno na poziomie anatomi-
cznym, jak i morfologicznym. Ten przejsciowy
stan nazywany jest ewokacja (BERNIER 1988).

Organami bioracymi udzial w percepcji
bodzcow fotoperiodycznych sa mlode liScie
badz liScienie (BERNIER 1988, TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a). Rosliny musza osiagnac
okreSlone stadium rozwoju generatywnego,
aby moc odpowiada¢ na bodice Swietlne.
Wiaze sie to z koniecznoScia uzyskania przez
lisScie (badz liScienie) stanu kompetencji, to
jest zdolnoSci metabolicznej do produkcji
(badZ uwalniania) z tych organoéw induktora
lub degradacji inhibitora kwitnienia. Z kolei
miejsce docelowego dzialania induktora
kwitnienia, merystem wierzchotkowy pedu,
musi byC¢ anatomicznie i fizjologicznie
przygotowany do odbioru tego sygnatu
(ADAMS i wspotaut. 2001).

KONTROLA KWITNIENIA ARABIDOPSIS THALIANA, ROSLINY DEUGODNIOWE]

Modelowa roSlina, ktora od ponad 10 lat
przykuwa uwage fizjologow, biochemikow,
genetykOw i biologow molekularnych jest
Arabidopsis thaliana (KOORNNEEF i DERVEEN
1991). Od czterech lat znana jest sekwencja
genomu tego organizmu (ARABIDOPSIS
GENOME INITIATIVE 2000). Do tej pory
poznana zostala funkcja duzej liczny genow tej
rosliny (IZAWA i wspotaut. 2003).

Rzodkiewnik  pospolity jest roSlina
fakultatywnie dlugodniowa. Zakwita znacznie
wczesniej, gdy rosSnie w warunkach dlugiego
dnia, w poréwnaniu z krétkim dniem
(BAGNALL 1992, COUPLAND 1997, HAMMAD i
VAN TIENDEREN 1997). U wigkszoSci ekotypow
(linii genetycznych) kwitnienie tej roSliny
przyspiesza rowniez niska temperatura. W
warunkach naturalnych do inicjacji kwitnienia
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dochodzi okoto 25 dni po skietkowaniu
nasion. Natomiast odmiany laboratoryjne,
uprawiane w warunkach dtugiego dnia (16
godzin Swiatla /8 godzin ciemnosSci), zakwitaja
o kilka dni wczesniej (BAGNALL 1992). Jezeli te
same odmiany (linie genetyczne) rosliny sa
traktowane krotkim fotoperiodem (8-10
godzin Swiatla na dobe¢) proces kwitnienia
rozpoczyna si¢ po 6 tygodniach wzrostu
wegetatywnego, czemu towarzyszy wytwo-
rzenie sie wigkszej liczby liSci w rozecie i na
pedzie (KOORNNEEF i wspotaut. 1998).
Najbardziej sprzyjajace warunki prowadzace
do wczesnego zakwitania wystepuja wiosna.
Wyksztatcone jesienia roSliny, podczas zimy
przechodza proces termoindukcji (werna-
lizacji) i kwitna wiosna nawet w warunkach
niesprzyjajacego  fotoperiodu  (krotkiego
dnia). Natomiast nastepne ich pokolenie,

rozwijajace sie¢ z nasion powstalych tego
samego roku, indukowane s3 do kwitnienia
dlugim fotoperiodem i do jesieni moga
zakonczy¢ kolejny cykl rozwojowy (BAGNALL
1992, HAMMAD i VAN TIENDEREN 1997).

Fotoperiodyczna indukcja kwitnienia A.
thaliana kontrolowana jest przez dwa uktady
fotoreceptorow: fitochromy i kryptochromy
(GUO i wspotaut. 1998). Absorbowane przez
kryptochrom Swiatto niebieskie (od ok. 400 do
500 nm) stymuluje, podczas gdy operujace
poprzez fitochrom Swiatlo czerwone (od ok.
600 do 700 nm) hamuje kwitnienie rzodkiew-
nika. Rosliny typu dzikiego (WT) rosnace na
ciaglym Swietle niebieskim zakwitaja juz w 15
dni, natomiast gdy rosna na ciaglym Swietle
czerwonym (O tym samym natezeniu, co
niebieskie) dopiero 30 dni po skieltkowaniu
nasion (GUO i wspotaut. 1998).

MUTANTY KWITNIENIOWE ARABIDOPSIS THALIANA

Do tej pory uzyskano wiele mutantow
rzodkiewnika, ktére w warunkach okreslo-
nego typu fotoperiodu (krotkiego lub
dlugiego) charakteryzuja si¢ opéznionym lub
przyspieszonym zakwitaniem, w porownaniu
do roslin typu dzikiego (WT). Mutanty te
mozna podzieli¢ na dwie grupy: wczesSnie- i
poznokwitnace (COUPLAND 1997, KOORNNEEF
i wspotaut. 1998).

Obecnie znanych jest szereg mutacji
(wszystkie o charakterze recesywnym) prowa-
dzacych do przedwczesnego zakwitania A.
thaliana. Najbardziej ekstremalnym przykia-
dem tego typu roSlin sa mutanty embryogenic
flower 1 i 2 (emfl i emf2), ktore, bedac
niewrazliwe na fotoperiod i wernalizacje,
kwitna w bardzo wczesnych stadiach
rozwojowych, bez uprzedniego wytworzenia
liSci (ZAGATTA i wspotaut. 1996). Badania
anatomiczne wykazaly, ze juz w trakcie
rozwoju embrionalnego u mutanta emf docho-
dzi do powstania merystemu kwiatostano-
wego, z pominieciem stadium merystemu
wegetatywnego. Omawiana mutacja ma
charakter plejotropowy, gdyz poza
przedwczesnym zakwitaniem emfl i emf2
posiadaja nienormalnie zbudowane kwiaty
(ZAGATTA i wspolaut. 1996). Przypuszcza si¢,
ze geny EMF1 i EMF2 pelnia kluczowq role w
blokowaniu przedwczesnego kwitnienia, a ich
aktywnoS¢ ulega stopniowemu obnizaniu
podczas rozwoju, az do podprogowego

poziomu, ktoéry umozliwia przeksztalcenie
merystemu wegetatywnego w kwiatostanowy.
Gen EMFI  koduje bialko  (czynnik
transkrypcyjny) biorace udziat w kontroli
procesu transkrypcji (YOFSHIDA i wspotaut.
2001), podczas gdy EMF2 koduje peptyd ho-
mologiczny do Su(z)12 z grupy PcG (od
Polycomb Group) muszki owocowej (AUBERT i
wspotaut. 2001). Jednym z genow, ktorego
aktywnoS¢ wydaje sie¢ by¢ regulowana przez
EMF1 i 2 jest gen APETALA1 (AP1), ktory jest
bezposrednio  zaangazowany w  proces
morfogenezy kwiatow (PINERIO i COUPLAND
1998). Natomiast inny represor procesu
kwitnienia, gen COURLY LEAF (CLF), podob-
nie jak EMF2, koduje bialko z rodziny PcG. Pep-
tyd ten blokuje przedwczesna ekspresje
AGAMOUS (AG), genu ktory, podobnie jak
API1, zaangazowany jest w powstawanie
kwiatow (GOODRICH i wspoétaut. 1997).
Przedwczesne kwitnienie obserwuje si¢
rowniez u mutantow early flowering 3 (elf3) i
terminal flowe (ifl). Mutant ¢fl charakteryzuje
sie krotkimi pedami kwiatostanowymi (na
ktorych powstaje od 1 do 5 kwiatow)
zakofnczonymi organami przypominajacymi
kwiaty szczytowe (ALVAREZ i wspoOlaut. 1992).
W warunkach dhugiego dnia wymaga on
krotszej  fotoperiodycznej  indukcji 0w
porownaniu do roSlin typu dzikego (WT).
Uwaza sie, ze ulegajacy ekspresji podczas
wzrostu wegetatywnego gen TLF poprzez
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odbior sygnalow Srodowiskowych reguluje
czas wejScia roSliny w stadium rozwoju
generatywnego (BRADLEY i wspotaut. 1997,
COUPLAND 1997).

Wszystkie  mutacje  prowadzace do
poznego zakwitania rzodkiewnika mozna
podzieli¢ na trzy grupy. Mutanty pierwszej
grupy (fca, fpa, ld, fve i fy) bez wzgledu na
warunki Swietlne wchodza w faze¢ rozwoju
generatywnego pozniej od form dzikich,
natomiast wernalizacja  przyspiesza ich
zakwitanie (KOORNNEEF i wspotaut. 1998). Z
drugiej strony, traktowanie chtodem nie
wywiera istotnego wplywu na kwitnienie
mutantOw co, fd, fe, fha, ft, fwa i gi (PINERIO i
COUPLAND 1998). Natomiast ich zakwitanie
jest odwleczone w czasie w warunkach
dhugiego fotoperiodu. W przypadku trzeciej

grupy mutantow opoznienie w kwitnieniu
wynika z zaburzen w syntezie i wrazliwosci
roSlin na dzialanie giberelin. Wymienione
powyzej mutacje dotycza prawdopodobnie
trzech z czterech mozliwych szlakow
wiodacych do kwitnienia A. thaliana: (1)
autonomicznego, (2) zaleznego od dlugiego
fotoperiodu i (3) indukowanego przez
gibereliny (KOORNNEEF i wspotaut. 1998,
PINERIO i COUPLAND 1998) (patrz Ryc. 1).

Jak dotad u rzodkiewnika nie uzyskano
mutanta catlkowicie pozbawionego zdolnosci
do kwitnienia. Moze to Swiadczy¢ o zlozonoSci
tego procesu i sugerowaé, ze wylaczenie
ktorego$ z gendw zaangazowanych w proces
indukcji kwitnienia prowadzi do kompensacji
jego aktywnoSci przez inne geny (PINERIO i
COUPLAND 1998).

SZLAKI KONTROLI KWITNIENIA ARABIDOPSIS THALIANA

Z analizy mutantoéw rzodkiewnika wynika,
ze przejscie z fazy rozwoju wegetatywnego do
generatywnego tej rosliny kontrolowane jest
przez cztery rozne, aczkolwiek czeSciowo
kompensujace si¢ szlaki. Sa to szlaki
indukowane przez gibereline, dlugi foto-
period, niska temperatur¢ oraz tzw. szlak
autonomiczny (Ryc. 1).

Pierwszy z nich, zalezny od metabolizmu
gibereliny, prowadzi do aktywacji genu LEAFY
(LFY), bezposrednio odpowiedzialnego za
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przeksztalcanie merystemu wegetatywnego w
kwiatostanowy (BLAZQUEZ i wspolaut. 1998).
Drugi ze szlakow kwitnieniowych urucha-
miany jest w warunkach dlugiego dnia.
Podczas indukcyjnego fotoperiodu dochodzi
do aktywacji genu CONSTANS (CO), ktory
poprzez wpltyw na LFY prowadzi do ekspresji
genOw homeotycznych zaangazowanych w
morfogeneze kwiatow  (SUAREZ-LOPEZ i
wspotaut. 2001). Trzeci z funkcjonujacych u
rzodkiewnika pospolitego szlakow kontro-

-
l

2

Ryc. 1. Cztery szlaki prowadzace do indukcji kwitnienia A. thaliana. Glownymi genami
kontrolujacymi aktywnoS¢ genoéw tozsamoSci merystemowej (LFY) i organowej (API1) sa
odpowiednio geny SOCI i FT.

Swiatto bezposrednio (absorbowane przez fitochromy i kryptochromy) lub posrednio (dziatajac poprzez rejes-
trujacy fotoperiod zegar dobowy) aktywuje ekspresje genu CO (pozytywnego regulatora genow FI'i SOCI). Ro-
whniez represja genu FLC, poprzez proces wernalizacji i szlak autonomiczny prowadzi do aktywacji tych genow.
Natomiast giberelina dzialajac poprzez gen SOCI lub bezposrednio, przez szlak zalezny od tego fitohormonu in-
dukuje kwitnienie A. thaliana. Dalszy opis (wraz z pelnymi nazwami gen6w) w tekscie. A, B, CiD - odpowiednio
szlak zalezny od fotoperiodu, wernalizacji, szlak autonomiczny i stymulowany przez gibereling. (wg MOURADOVA
i wspotaut. 2002, zmodyfikowana).
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lujacych kwitnienie tej rosliny (omowiony w
jednym z ponizszych rozdzialow) wymaga
przetamania przez niska temperature (wer-
nalizacj¢) hamujacego dziatania specyficznych
dla tego procesu gendéw. W kontrole
ostatniego z omawianych szlakoéw — autonomi-
cznego, zaangazowane sa m.in. geny FCA, FVE i
LD (MOURADOV i wspoétaut. 2002).

Od prawie 50 lat znany jest stymulacyjny
efekt gibereliny na kwitnienie Arabidopsis
thaliana (LANGRIDGE 1957). W latach 90.
ubieglego stulecia wykazano, ze u mutantow
gal, ga4, ga5, charakteryzujacych si¢
zaburzeniami w biosyntezie tego fitohormonu,
poza wplywem na kietlkowanie nasion i wzrost
wegetatywny, obserwuje si¢ rowniez zabu-
rzenia w procesie kwitnienia (WILSON i
wspotaut. 1992). Okazalo sie, ze wspomniane
mutacje dotycza gendow kodujacych enzymy
zaangazowane w biosynteze giberelin (TALON i
wspotaut. 1990, SUN i KAMIYA 1994).
AktywnoS¢ tych genéw ulega stymulacji w
wyniku przeniesienia roSlin z warunkow
krotkiego do dhugiego dnia, czemu towarzyszy
indukcja kwitnienia (XU i wspotaut. 1995).

Wsrod mutantow rzodkiewnika jest grupa
roslin, ktore zakwitaja pozniej w warunkach
dhugiego fotoperiodu, podczas gdy rosnac w
warunkach krotkiego dnia kwitna w podob-
nym czasie co roSliny typu dzikiego. Ponadto
mutanty te nie sa wrazliwe na wernalizacje.
Wspomniane mutacje dotycza genow CO,
CRYPTOCHROMEZ2/FHA (CRYZ2), GIGANTEA
(GD, FLOWERING LOCUS T (FT) i FWA
(MOURADOV i wspotaut. 2002).

Jednym z najlepiej poznanych genow
kontrolujacych kwitnienie A. thaliana jest
CONSTANS (CO). Gen ten koduje biatko
(sktadajace sie¢ z 373 aminokwasow)
zawierajace dwa tzw. palce cynkowe, ktore
swa budowa przypominajq czynniki
transkrypcyjne z rodziny GATA-1 (PUTTERILL i
wspotaut. 1995). Ponadto, w CO wystepuja
sekwencje aminokwasowe odpowiedzialne za
jego jadrowa lokalizacje i oddzialywania z
innymi biatkami. CO mRNA ulega stopniowej
akumulacji w merystemie wierzchotkowym
roSlin traktowanych dlugim fotoperiodem.
Mutanty co uprawiane w warunkach dtugiego
dnia kwitna pozZniej, natomiast rosliny trans-
geniczne, zawierajace wiecej kopii tego genu,
kwitna wczesniej od form typu dzikiego
(PUTTERILL i wspoétaut. 1995).

U roSlin rosnacych w warunkach dhugiego
dnia, CO mRNA podlega dobowym oscylacjom

z dwoma maksymami ekspresji: na poczatku
dnia i w drugiej potowie nocy. Te dobowe
oscylacje utrzymuja si¢ nawet po przeniesieniu
roSlin na ciagle Swiatlo, co sugeruje, ze
ekspresja CO podlega kontroli poprzez zegar
biologiczny (SUAREZ-LOPEZ i wspoétaut. 2001).
Genem kontrolowanym przez CO, ktory jest
bezposrednio  zaangazowany W  proces
kwitnienia jest FT (SUAREZ-LOPEZ i wspoélaut.
2001). Aktywacja CO przez Swiatto ma
charakter post-transkrypcyjny, a fotorecepto-
rami ktoére moga byC¢ zaangazowane w ten
proces jest kryptochrom 2 (cry2) i fitochrom A
(phyA). Do takiego wniosku doprowadzity
wyniki nastepujacych obserwacji. Otoz
wykazano, ze u mutantow cry2 i phyA
obserwuje sie opoznione (w stosunku do WT)
kwitnienie, podczas gdy nadekspresja CRY2 i
PHYA prowadzi do wczesSniejszego zakwitania
transgenicznych roSlin traktowanych krotkim
fotoperiodem (MOURADOV i wspoétaut. 2002).
Na tej podstawie mozna przypuszczaC, ze
obydwa fotoreceptory bezposrednio zaanga-
zowane sa w odbior bodzicow fotoperio-
dycznych i stymulacje kwitnienia A. thaliana
(MOURADOV i wspotaut. 2002).

Do wykrycia autonomicznego szlaku
kwitnienia u A. thaliana doszto w wyniku
analizy mutanéw, u ktorych kwitnienie sty-
mulowane jest niska temperatura (wer-
nalizacja), natomiast bez wzgledu na warunki
Swietlne kwitna one poOzniej od roslin typu
dzikiego (KOORNEEF i wspotaut. 1991).
Mutacje te dotycza miedzy innymi genow
LUMINODEPENDENS (LD), FCA (FLOWERING
CA), FPA, ktorych budowa i funkcja zostaly
poznane i opisane (LEE i wspolaut. 1994,
MACKNIGFT i wspotaut. 1997, SCHOMBURG i
wspotaut. 2001). I tak LD koduje czynnik
transkrypcyjny zawierajacy tzw. homeo-
domene (LEE i wspotaut. 1994), natomiast na
bazie FCA, FPA powstaja biatka wiazace RNA
(MACKNIGFT i wspotaut. 1997, SCHOMBURG i
wspotaut. 2001). Mutacje we wszystkich
trzech wyzej wymienionych genach powoduja
wzrost ekspresji FLOWERING LOCUS C (FLO),
negatywnego regulatora procesu kwitnienia
(MICHAELIS i AMASINO 2001).

Choc¢ kwitnienie u rzodkiewnika moze by¢
kontrolowane na drodze czterech roznych szla-
kow istnieja pewne elementy (geny), ktore inte-
gruja dwa lub wiecej z nich. I tak, geny CO i FLC,
bedace sktadnikami szlaku dtugodniowego i au-
tonomicznego, dziatajac od siebie niezaleznie w
zrOznicowany sposob wplywaja na ekspresje
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genow SOC! i FT. Przy czym CO aktywuje, a gen
FCL hamuje ekspresjc tych genow (LEE i
wspotaut. 2000, SAMACH i wspotaut. 2000). War-
to nadmienic¢, ze gen SOC! jest rOwniez termi-
nalnym elementem szlaku zaleznego od gibere-
liny (BONHOMME i wspotaut. 2000).

Przypuszcza sie, ze przeciwstawne
dzialanie CO i FLC na ekspresj¢ genow FT i
SOC1 odgrywa istotna role w kontroli kwitnie-
nia rzodkiewnika w réznych porach roku
(MOURADOV i wspoétaut. 2002, PINERIO i
wspoétaut. 2003).

KONTROLA INDUKCJI KWITNIENIA ROSLIN KROTKODNIOWYCH

Jednaz modelowych i najczesciej badanych
roSlin krotkodniowych jest Pharbitis nil (ang.
morning glory). Jej japofiska odmiana Violet
indukowana jest do kwitnienia pojedynczym,
16-godzinnym okresem ciemnoSci w stadium
mtodocianym, 4-6 dni od skietkowania nasion.
Pierwsze zawiazki kwiatowe sa juz widoczne
12-14 dni od zakonczenia indukcji, natomiast
caly cykl rozwojowy trwa 2-3 miesiace
(KOPCEWICZ i TRETYN 1998; TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a, b; DABROWSKA i wspotaut.
2002).

Poprzez szczepienia i stosowanie technik
mikrochirurgicznych ustalono, ze miejscem
percepcji bodzcow fotoperiodycznych P. nil sa
liScienie, a syntetyzowany w nich induktor
transportowany jest do wierzchotka wzrostu,
gdzie inicjuje powstawanie zawiazkow kwiato-
wych (OGAWA 1993). Wykazano rowniez, ze
wewnatrz liScieni omawianej roSliny wyste-
puja struktury zwane cialami liScieniowymi
(TRETYN i wspotaut. 1996, 1997), ktore wraz z
otaczajacymi je komoérkami mi¢kiszowi moga
stanowi¢ miejsce syntezy badz uwalniania
induktora kwitnienia (TRETYN i wspotlaut.
2003). Ustalono ponadto, ze podczas induk-
cyjnej nocy w liScieniach P. nil dochodzi do
istotnych zmian w akumulacji jon6w wapnia
oraz endogennym poziomie poszczegolnych
fitohormon6éw (TRETYN i wspoétaut. 1990,
1994, 1996, 1997, 2003; KOPCEWICZ i TRETYN
1998).

Pod koniec lat 80. i na poczatku 90.
ubiegltego wieku odkryto wystepowanie
istotnych iloSciowych i jakoSciowych réznic w
populacjach mRNA (LAY-YEE i wspotaut. 1987,
O’NEILL i wspotaut. 1994) i biatek (ONO i
wspotaut. 1988, 1993) izolowanych z siewek
P. nil rosnacych na ciagglym Swietle i trakto-
wanych indukcyjna dluga noca. Okazalo si¢
rowniez, ze ekspresja genow zaangazowanych
w proces fotoperiodycznej indukcji kwit-
nienia tej roSliny wykazuje dobowe oscylacje
(ZHENG i wspotaut. 1993).

Stosujac techniki dwukierunkowej elektro-
forezy zauwazono, ze zawartoSC jednego z
polipeptydow wyizolowanych z lisScieni
Pharbitis nil (0 molekularnej masie 22 kDa)
wzrasta w drugiej polowie indukcyjnej nocy
(ONO i wspotaut. 1996). Bialko to zostalo
nastepnie uzyte do przeszukiwania bibliotek
cDNA uzyskanych z liScieni roslin rosnacych
na ciaglym Swietle i poddanych indukcyjnemu
fotoperiodowi. Zidentyfikowany ta droga klon
cDNA koduje biatko wykazujace duzy stopief
homologii do GLP (ang. germin-like protein) z
liSci gorczycy jasnej Sinapis alba (ONO i
wspotaut. 1996). Podobnie jak u gorczycy,
rowniez u P. nil zawartoS¢ mRNA PnGLP
podlegata dobowym oscylacjom, z ta réznica,
ze u pierwszej z wymienionych roSlin
maksimum aktywnoSci badanego genu
przypadato na 14-ta godzine okresu Swiatla, au
drugiej mialo to miejsce 10 godzin po
rozpoczeciu  indukcyjnej nocy (ONO i
wspotaut. 1996).

Zastosowanie do analiz bibliotek cDNA
uzyskiwanych z liScieni P. nil techniki r6znico-
wego profilowania genow (ang. differential
display) pozwolilo na identyfikacje wielu
genOw zaangazowanych w fotoperiodyczna
indukcje tej rosliny. Jednym z nich okazat si¢
PnC401, ktory ulega preferencyjnej ekspresji
podczas indukcyjnej nocy (SAGE-ONO i
wspotaut. 1998a). Gen ten koduje zbudowane
z 665 reszt aminokwasowych bialtko, ktore
wykazuje wysoki stopien homologii do
jednego z polipeptydow rzodkiewnika o nie
poznanej dotad funkcji. Wykazano natomiast,
ze aktywnos¢ genu PnC401 kontrolowana jest
przez system fitochromowy, a jego ekspresja
bezposrednio zwiazana jest z fotoperiodyczna
indukcja kwitnienia u P. nil (SAGE-ONO i
wspotaut. 1998a).

SAGE-ONO i wspotaut. (1998b) u P. nil zi-
dentyfikowali rowniez gen PnTCTP, ktory ko-
duje zbudowane z 168 reszt aminokwasowych
biatko, wykazujace duze podobienstwo do tzw.
transkrypcyjnie kontrolowanych biatek tumor-
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owych (ang. transcryptionally controlled tu-
mor protein, TCTP) czlowieka, zwierzat,
grzybow i roSlin. Na ciaglym Swietle lub w
warunkach dhlugiego dnia obserwowano
niewielka akumulacje mRNA PnTCTP. Nato-
miast u roSlin traktowanych dtuga indukcyjna
noca lub trzymanych przez dtuzszy czas w
ciemnoSci, odnotowano stopniowy wzrost
poziomu tego informacyjnego RNA (SAGE-ONO
i wspotaut. 1998b).

Jak dotad nie ustalono, jaka funkcje moze
pelni¢ produkt genu PnTCTP w procesie
fotoperiodycznej indukcji u P. nil. Biorac pod
uwage zdolnos¢ ludzkiego TCTP do wiazania
jonoéw wapnia wyniki opisanych badain moga
rzuci¢ nowe Swiatlo na role tego kationu w
procesie kwitnienia. Na istotne znaczenie Ca*
w fotoperiodycznej indukcji kwitnienia wie-
lokrotnie wskazywal TRETYN 1 wspolaut.
(1990, 1994, 1997, 2003). Ostatnio z liScieni P.
nil oczyszczono i biochemicznie scharaktery-
zowano dwa biatka wiazace Ca*": kinaze bialko-
wa zalezna od jonéw wapnia i kalmoduline
(JAWORSKI i wspotaut. 2003a, b). Ponadto
wykazano, ze aktywnoS¢ enzymatyczna
pierwszego z nich ulega podwyzszeniu w
trakcie indukcyjnego fotoperiodu (JAWORSKI i
wspotaut. 2003a). Na wewnatrzkomorkowa
homeostaze Ca>* w liscieniach P. nil moze mie¢
wplyw inny wtorny przekaznik informacji —
cGMP. SZMIDT-JAWORSKA i wspotaut. (2003a)
wykazali, ze zwiazki podwyzszajace i obniza-
jace komorkowy poziom tego cyklicznego
nukleotydu, po ich naniesieniu na liScienie
siewek P. nil poddanych podindukcyjnemu
fotoperiodowi, odpowiednio podwyzszaja i
obnizaja liczbe pakéw kwiatowych zawiazy-
wanych przez te roSline. Co wiegcej, we
wspomnianych organach wykryto obecnos¢
zarowno cGMP (SZMIDT-JAWORSKA i wspotaut.
2003b), jak i kinazy biatkowej zaleznej od tego
cyklicznego nukledotydu (SZMIDT-JAWORSKA
20032).

Poniewaz obydwa wyzej wspomniane
wtorne przekazniki informacji zaangazowane
sa w mechanizm dziatania fitochromu (TRETYN
1999) mozna przypuszczal, ze udzial tego
fotoreceptora w fotoperiodycznej indukcji

kwitnienia polega na kontroli cytoplaz-
matycznego stezenia Ca>” i ¢cGMP (TRETYN i
wspotaut. 1997). Zmiany ich komorkowego
stezenia, odbierane przez odpowiednie
czujniki: kalmoduline (JAWORSKI i wspolaut.
2003b), kinaz¢ zal¢zna od jonOw wapnia
(JAWORSKI i wspotaut. 2003a) oraz kinaze
zalezna od cGMP (SZMIDT-JAWORSKA i
wspotaut. 2003a) moga uruchamiaé szlaki
przemian metabolicznych prowadzacy do
syntezy lub/i uwalniania induktora kwitnienia.

Stosujac technike roznicowego profilo-
wania genow (LIU i wspotaut. 1998) porownali
biblioteki cDNA otrzymane z liScieni siewek P.
nil rosnacych na ciaglym Swietle i poddanych
indukcyjnemu okresowi ciemnosci. Wsrod
zidentyfikowanych ta droga 150 ro6znych
genow wiekszos¢ kodowata biatka
strukturalne i enzymy zwiazane z przebiegiem
jasnej i ciemnej fazy fotosyntezy. Wsrod
pozostalych genéw najwicksze zaintereso-
wanie wywolal ortolog CONSTANS (CO)
rzodkiewnika (LIU i wspotaut. 1998). W trakcie
dalszych badan wykazano jednak, ze u
A. thaliana ekspresja CO roSnie na dlugim,
natomiast u P. nil na krotkim fotoperiodzie
(HAYAMA i COUPLAND 2003).

DABROWSKA (2001), po zastosowaniu
techniki rdéznicowego profilowania genow
(ang. differential display), zidentyfikowala
kilka kloné6w cDNA zaangazowanych w foto-
periodyczna indukcje kwitnienia P. nil. Dwa
sposrod nich, o dtugosci 949 1947 pz, poddano
dalszej analizie. Pierwszy z nich koduje
polipeptyd wskazujacy wysoki stopiefi homo-
logii do bialka SNARE ryzu (Oryza sativa).
Ekspresja genu kodujacego to biatko roSnie w
warunkach nieindukcyjnych, a spada podczas
indukcyjnej nocy (DABROWSKA 2001). Natom-
iast drugi ze scharakteryzowanych cDNA
(dlugosci 947 pz) koduje biatko wykazujace
95% poziom homologii aminokwasowej w
porownaniu do biatka kanalu wodnego
(akwaporyny) kukurydzy. Ekspresja tego genu
byla znaczaco nizsza u roslin potraktowanych
indukcyjnym  fotoperiodem (DABROWSKA
2001).

POROWNANIE ROSLIN DELUGO- I KROTKODNIOWYCH

Mimo znacznego nasilenia badan nad
molekularnymi  mechanizmami fotoperio-
dycznej indukcji kwitnienia Pharbitis nil

dalecy jesteSmy od pelnego zrozumienia tego
procesu. Znacznie bardziej obiecujace wyniki
moga dostarczy¢ badania prowadzone na innej
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krotkodniowej roSlinie — ryzu (YANO i
wspotaut. 2001). Po zsekwencjonowaniu w
2002 r. genomOw dwoch uprawnych odmian
tego gatunku (GOFF i wspotaut. 2002, YU i
wspotaut.  2002) powstaly mozliwoSci
prowadzenia badan poréwnawczych nad
genetycznymi uwarunkowaniami procesu
kwitnienia u ryzu oraz u fakultatywnie
dhugodniowego rzodkiewnika, ktorego genom
zsekwencjonowano pod koniec 2000 roku
(ARABIDOPSIS GENOME INITIATIVE 2000).

U obu wyzej wspomnianych gatunkow
roSlin w odbiorze bodicow fotoperio-
dycznych uczestnicza te same rodziny
fotoreceptorow: fitochromy i kryptochromy.
Podczas gdy u rzodkiewnika funkcjonuja
cztery geny kodujace tzw. fitochrom stabilny
(B, C, DiE)ijeden fitochrom labilny (A) w
genomie ryzu zidentyfikowano sekwencje
kodujace trzy rozne fitochromy (A, B i C). Z
drugiej strony ryz zawiera trzy geny kodujace
rozne  kryptochromy, podczas gdy u
rzodkiewnika wystepuja dwie tego typu
sekwencje DNA (IZAWA i wspoétaut. 2003). U
ryzu zidentyfikowano ortologi genow TOCI,
GI, CCAl, ELF3 i ZTL, ktore u rzodkiewnika
zaangazowane s3 w mechanizm dzialania
zegara biologicznego (YANOVSKY i KAY 2001,
IZAWA i wspotaut. 2003). Na tej podstawie
mozna przypuszczac, ze mechaniz-my odbioru
sygnalow Swietlnych i ich przekazywania do
zegara dobowego sa wspolne dla roslin jedno-i
dwuliSciennych, krotko- i dlugodniowych
(patrz Ryc. 2).

Glowna role w fotoperiodycznej indukcji
kwitnienia Arabidopsis thaliana odgrywaja
dwa geny; CONSTANS (CO) i LEAFY (LFY)
(MOURADOV i wspoétaut. 2002, HAYAMA i
COUPLAND 2003). Ortologi obu tych genow
(nazwanych odpowiednio HD1 od Heading
datel i RFL od RICE FLO/LEAFY) wystepuja w
pojedynczych kopiach w genomie ryzu (YANO
i wspotaut. 2000, KYOZUKA i wspoétaut. 1998).
U rzodkiewnika poza LFY produkt genu
CONSTANS kontroluje ekspresje dwoch in-
nych genow: FT'i SOCI (patrz powyzej). W ge-

nomie ryzu stwierdzono wyst¢powanie co naj-
mniej jednego genu bedacego odpowiedni-
kiem SOCI (IZAWA i wspotaut. 2003) i az 10 ge-
now FT-podobnych (IZAWA i wspotaut. 2002).
Fakt ten moze wskazywac, ze u ryzu poza kwit-
nieniem geny FT-podobne moga brac¢ udziat w
regulacji jeszcze innych procesow.

Cho¢ w  fotoperiodycznej  indukcji
kwitnienia roslin dlugo- (rzodkiewnik) i
krotkodniowych (ryz) biora udzial ortologi
tych samych genéw molekularne mechanizmy
kontroli tego procesu moga by¢ odmienne
(Ryc. 1). Podczas gdy gen CO promuje
kwitnienie w warunkach dlugiego dnia,
odpowiednik tego genu u ryzu (HdI)
stymuluje ten proces w warunkach krotkiego
dnia, a hamuje w warunkach dnia dlugiego.
Ekspresja obu tych genow kontrolowana jest
przez zegar biologiczny, ktory reguluje
dobowe oscylacje poziomu ekspresji COi Hdl.
Natomiast Swiatlo moze odgrywa¢ podwojna
role w kontroli fotoperiodycznej indukcji
kwitnienia. Z jednej strony odbierane przez
fotoreceptory sygnaly Swietlne uczestnicza w

dostrajaniu  (ang. entrainment) zegara
dobowego, z drugiej natomiast posSrednio
(poprzez ten zegar) oraz bezpoSrednio

moduluja ekspresje obu wyzej wymienionych
genow. U rzodkiewnika (Ryc. 2), w zaleznoSci
od warunkow Swietlnych, w percepgcji
indukcyjnego dtugiego fotoperiodu moga brac
udzial dwa fotoreceptory: kryptochrom 2
(cry2) lub/i fitochrom labilny (phyA).
Natomiast fitochrom stabilny (phyB) hamuje
kwitnienie tej rosliny w warunkach krotkiego
fotoperiodu (GUO i wspotaut. 1998, MOCKLER i
wspotaut. 1999, YANOVSKY i KAY 2002).
U rzodkiewnika w warunkach indukcyjnego
fotoperiodu CO stymuluje wzrost ekspresji FT.
Z kolei u ryzu (Ryc. 2), poza dzialaniem
poprzez zegar dobowy bodzce Swietlne
odbierane sa przez fitochromy stabilne (phyB i
phyC), ktore dzialajac na ekspresje genow
FT-like moduluja odpowiedz kwitnieniowa tej
roSliny (IZAWA i wspotaut. 2003).

KONTROLA KWITNIENIA ROSLIN FOTOPERIODYCZNIE NEUTRALNYCH

Wiedza na temat molekularnych
mechanizmoéw  kontrolujacych  indukcje
kwitnienia roSlin fotoperiodycznie neutral-
nych pozostaje fragmentaryczna. Do tej pory
powszechnie przyjmowano, ze Wraz ze

wzrostem  stopnia  dojrzalosci w  ich
merystemach wegetatywnych zachodza blizej
nieokreSlone zmiany (metaboliczne lub/i
strukturalne), ktére prowadza do ich
przeksztalcania sic w merystemy generatywne.
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Arabidopsis thaliana

Swiatlo/ciemnos$¢

PHY / CRY
ELF3
CCA1/LHY
TOC1
ELF4
ZTL
FKF1 CRY2 PHYA
Gl
/ co
soc1 FT LFY
kwitnienie

Oryza sativa

Swiatlo/ciemno$¢
PHY / CRY
2
OsLHY l ELF37?
TOC1?
ZTL? SE5
FKF1? (PHYB, PHYC)
OsG/
Hd1
FT-like RFL
SocC1?
kwitnienie

Ryc. 2. Porownanie genetycznych uwarunkowan fotoperiodycznej indukcji kwitnienia rzodkiewnika
pospolitego (Arabidopsis thaliana) i ryzu (Oryza sativa) roSliny krotko-dniowe;j.

Homologi genow rzodkiewnika u ryzu ustalono na podstawie istniejacych sekwencji DNA (pogrubiona czcion-
ka), analizy ekspresyjnej mRNA (zwykla czcionka) i na podstawie dowodow genetycznych (podkreSlona czcion-
ka). Dalszy opis (wrazz pelnymi nazwami genow) w tekscie (wg IZAWY i wspotaut. 2003, zmodyfikowana).

Osiagniecie takiej dojrzaloSci mogtoby byc¢
spowodowane dotarciem do merystemOow
wegetatywnych odpowiedniej iloSci asymi-
latow lub/i fitohormonow. Badania przepro-
wadzone w ostatnich latach na foto-
periodycznie neutralnej kukurydzy rzucaja
nowe Swiatto na inicjacje kwitnienia tej grupy
roslin (COLASANTI i wspoétaut. 1998).
Wywodzaca sie z tropikow kukurydza
kwitnie po wytworzeniu okreSlonej liczby
lisci. Odmiennie od tego wzorca rozwojowego
zachowuje si¢ mutant idl (indeterminate)
(COLASANTI i wspotaut. 1998). W poczatko-
wym okresie rozwoju tworzy on znacznie
wiecej liSci w porownaniu do roSlin typu
dzikiego. Mimo to nie jest on zdolny do
osiagniecia etapu pelnej dojrzatosci, poprze-
dzajacego inicjacje kwiatow. W miejsce
kwiatostanow rozwijajacych sie w pachwinach
lisci powstaja rozgal¢zione pedy wegetatywne.
Po sklonowaniu genu IDI okazalo sie, ze
koduje on biatko posiadajace motywy palcow
cynkowych, charakterystyczne dla jednej z
grup czynnikow transkrypcyjnych. Badania
nad wzorcem ekspresji IDI wykazaly, ze ulega
on aktywacji w najmtodszych, niedojrzatych

liSciach trzydniowych siewek kukurydzy. Jego
ckspresja rosta w kolejno pojawiajacych si¢
zawiazkach liSciowych, az do momentu
osiagniecia przez roSlineg wieku dojrzatosci
generatywnej. AktywnoSci IDI nie notowano
w korzeniu, dojrzatych liSciach, merystemie
wierzchotkowym, elementach kwiatostanow i
kwiatow (COLASANTI i wspotaut. 1998). Na
podstawie uzyskanych wynikow sugeruje sie,
ze w niedojrzatych liSciach kukurydzy synte-
tyzowana jest substancja, ktora po dotarciu do
merystemu wierzchotkowego inicjuje proces
powstawania kwiatostanu i kwiatow. Uwaza
sie, ze domniemana substancja syntetyzowana
jest w wyspecjalizowanych czeSciach lisci
(ang. revertant somatic sectors), w ktorych
dochodzi do aktywacji genu ID1. Nie wyklucza
sie mozliwoSci, ze bezposredni produkt tego
genu ma zdolnos$¢ przemieszczania sie z liSci
do wierzchotka wzrostu.

ID1 jest pierwszym zidentyfikowanym i
sklonowanym genem roslin fotoreriodycznie
neutralnych, ktérego produkt moze bezposre-
dnio uczestniczy¢ w procesie indukcji
kwitnienia (COLASANTI i wspotaut. 1998). Jego
ekspresja na terenie niedojrzatych liSci przeczy
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tzw. troficznej teorii kwitnienia. Popiera
natomiast hipotez¢ zakladajaca istnienie u
roSlin czasteczki sygnalowej, ktoéra ma
zdolnoS¢ do przemieszczania si¢ i ktorej
synteza, na podobienstwo florigenu, zachodzi

w liSciach (lub liScieniach), a jej miejscem
docelowego dzialania jest wegetatywny
wierzchotek wzrostu pedu.

WERNALIZACJA (TERMOINDUKCJA)

Warunki  termiczne  otoczenia  nie
wywieraja  indukcyjnego  wplywu  na
kwitnienie tzw. roSlin jarych. Natomiast u
wielu roSlin ozimych okresowe dzialanie
obnizonej temperatury ma istotny wplyw na
przejscie z fazy wegetatywnej do gene-
ratywnej. Dla jednych z nich czynnik ten jest
calkowicie niezbedny (obligatoryjny), podczas
gdy dla innych stanowi jedynie element
przyspieszajacy (fakultatywny) kwitnienie.
Rosliny wymagajace wernalizacji przechodza
okres chlodéw podzna jesienia i/lub zima w
fazie speczniatych nasion lub mtodych siewek
(jednoroczne oziminy), badz w stadium
dojrzalosci wegetatywnej (roSliny dwu- i
wieloletnie). Temperatury indukujace kwit-
nienie wahaja si¢ w granicach od 0 do +10°C.
Dlugos¢ okresu wernalizacji, to jest niezbedna
iloS¢ dni trwania obnizonej temperatury, jest
zroznicowana w zaleznoSci od gatunku.
NajczeSciej wynosi on od kilkunastu do
kilkudziesieciu dni. Wernalizacji moga ulegac
rozne organy roslin, jednakze efektywna
indukcja kwitnienia zachodzi w dzielacych si¢
lub zdolnych do podziatu komoérkach (TRETYN
i KOPCEWICZ 1999a). W nasionach miejscem
percepcji bodzca temperaturowego sa zarodki,
natomiast w przypadku siewek i dojrzatych
wegetatywnie roSlin sa nim merystemy
wierzcholtkowe pedow. Po odbiorze efekt
wernalizacji zostaje na pewien czas utrwalony.
Przyktadowo rozwijaja sic w warunkach niein-
dukcyjnego fotoperiodu zwernalizowane
rosliny Hyoscyamus niger moga utrzymac
efekt wernalizacyjny przez okres okoto 100
dni. Po pewnym czasie jednak efekt wernaliza-
cji zanika i roSliny ulegaja dewernalizacji, ktora
zachodzi rowniez w wyniku ich traktowania
podwyzszona temperatura (okoto 40°C przez
okres 1-2 dni) (TRETYN i KOPCEWICZ 19992).

Jak wykazano, efekt wernalizacji nie
podlega przekazaniu nastepnym pokoleniom
roslin. Zdobyte podczas wernalizacji zdolnosci
do kwitnienia zanikaja podczas procesu
mejozy, prowadzacego do powstawania
komorek linii generatywnej. Wykazano takze,

ze rosliny namnazane droga mikropropagacji z
materialu poddanego wczesSniej wernalizacji
sa zdolne do kwitnienia.

Mechanizmy lezace u podstaw wernalizacji
nie s3 do konca poznane. Uwaza si¢, ze W
niskich temperatur dochodzi do zmian
przepuszczalnosci bton komorkowych lub/i
do zmian w poziomie ekspresje genow
,wernalizacyjnych”. Duza role¢ w tym procesie
odgrywaja rowniez fitohormony, a zwlaszcza

gibereliny (KOORNNEEF i wspotaut. 1998,
PINERIO i COUPLAND 1998).
Badania nad  genetyczna  kontrola

wernalizacji wskazuja, ze w zaleznoSci od
gatunku za wymagania wernalizacyjne odpo-
wiedzialne sa pojedyncze badz wielokrotne
geny o charakterze dominujacym badz rece-
sywnym. Przykladowo, u pszenicy proces
termoindukcji kontrolowany jest przez kilka
genow z rodziny Vrn. ZmiennoS¢ pomiedzy
tymi genami jest w glownej mierze przyczyna
roznic w wymaganiach wernalizacyjnych
odmian ozimych i jarych. Recesywne allele
powoduja ,0zimoS¢” i wrazliwoS¢ na dzialanie
niskich temperatur.

Jednymi z pierwszych, ktorzy podjeli
badania nad molekularnym mechanizmem
wernalizacji byli BURN i wspotaut. (1993).
Badacze ci wykazali, ze pozinokwitnace
mutanty dwoch roslin z rodziny krzyzowych —
Arabidopsis thaliana i Thlaspi arvense — za-
kwitaja znacznie wczesSniej po potraktowaniu
ich chtodem. Z drugiej strony rosliny poddane
dzialaniu 5-azacytydyna (zwiazkiem hamu-
jacym aktywnoSC metylotransferazy DNA)
zakwitaly bez uprzedniej termoindukciji.
Jednakze nastepne ich pokolenia do
zakwitania wymagaly ponownego traktowania
chtodem. Zablokowanie transkrypcji metylo-
transferazy przez wprowadzenie antysensow-
nego mRNA doprowadzilo do okoto 70%
spadku poziomu metylacji DNA, podczas gdy u
roslin kontrolnych, poddanych wernalizacji
wartoSC ta siega jedynie 15% (FINNEGAN i
wspotaut.  1998). Transgeniczne roSliny
rzodkiewnika zakwitaly znacznie szybciej od
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kontrolnych, nawet bez ich uprzedniego
traktowania  chtodem.  WitaSciwo$S¢  te
utrzymywaly w dwoch kolejnych pokoleniach.
Rowniez u mutanta ddml (ang. decreased DNA

methylatin), charakteryzujacego sie
obnizonym poziomem metylacji DNA,
indukowane chtodem zakwitanie

obserwowano znacznie wczesniej niz u roslin
kontrolnych. Jednakze, podobnie jak u form
dzikich, potomstwo wspomnianego mutanta
nie bylo zdolne do zakwitania bez uprzedniej
termoindukcji (FINNEGAN i wspotaut. 1998).
Zaproponowano, ze w warunkach obnizonej
temperatury, w komorkach bedacych w fazie S
(podczas replikacji DNA), dochodzi do spadku
poziomu metylacji nukleotydow cytozyno-
wych. Prowadzi to do odblokowania genéw
zwiazanych z indukcja kwitnienia. Wsrod nich
moga by¢ geny kodujacego hydroksylaze
kwasu kaurenowego, kluczowego enzymu
uczestniczacego w biosyntezie giberelin
(BURN i wspotaut. 1993).

W  ostatnich  kilku latach wzrosto
zainteresowanie rola metylacji DNA w kontroli
wzrostu i rozwoju roSlin, a zwlaszcza w
regulacji ich kwitnienia. Z dostepnych danych
wynika, ze u roslin wyzszych od kilku do okoto
30% reszt cytozynowych wchodzacych w sktad
DNA ulega metylacji (SMITH i wspotaut. 1995).
Biorac pod uwage fakt, ze u zwierzat metylacja
DNA jest jednym z mechanizmow uczest-
niczacych w tzw. remodelowaniu chromatyny,
mozna sadzi¢, ze proces ten odgrywa podobna
role w komorkach roslinnych (KASS i wspotaut.
1997).

Ustalono, ze do zajScia procesu wernalizacji
wymagana jest obecnoS¢ w merystemie wierz-
chotkowym dzielacych sie komorek. Im
dluzszy jest okres chtodu tym wicksza ilos¢
komorek poddana jest jego dziataniu, a tym sa-
mym odpowiedZ wernalizacyjna jest wicksza.
Indukowana chlodem demetylacja moze efe-
ktywnie przebiega¢ podczas fazy S cyklu ko-
morkowego, kiedy zachodzi proces replikacji
DNA. Powoduije to, iz po kolejnych rundach re-
plikacji przybywa komorek z zdemetylowan-
ym DNA, co prowadzi do zmian struktury prze-
strzennej chromatyny i odblokowania okres-
lonych genéw. Po osiagnieciu ponadprogo-
wego poziomu biatek (prawdopodobnie spe-
cyficznych  czynnik6w  transkrypcyjnych),
bedacych produktami tych genéw, dochodzi
do zainicjowania morfogenezy kwiatow, w
ktorych, jak mozna przypuszczac, utrzymuje

si¢ niski poziom metylacji DNA (TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a).

Wernalizacja moze prowadzi¢ do demetyla-
¢ji jedynie pewnych specyficznych odcinkow
chromatyny. Moze mie¢ ona charakter
przejsciowy, gdyz przeniesienie roslin rzod-
kiewnika do podwyzszonej temperatury
powoduje ponowna metylacje DNA
(FINNEGAN i wspotaut. 1998). Dlatego, by (po
zakonczeniu  okresu chtodu) uzyskane
wlasciwosci mogly pozostaé¢ trwale podczas
wzrostu roSlin w wyzszej temperaturze (od
zakonczenia wernalizacji do inicjacji zawiaz-
kow kwiatowych moze uptynac wiele
miesiecy), istotne dla kwitnienia odcinki DNA
powinny by¢ blokowane przez specyficzne
biatka (czynniki transkrypcyjne) lub podlegac
konformacyjnym zmianom uniemozliwia-
jacym ich ponowna metylacje (TRETYN i
KOPCEWICZ 19992).

W ostatnich kilku latach u rzodkiewnika
zidentyfikowano szereg genoéw bioracych
udzial w procesie wernalizacji (Ryc. 3). Wsrod
nich wymieni¢ mozna FCA i VRN1 i 2 oraz FRI
(KOORNNEEF i DERVEEN 1991, CHANDLER i
wspotaut. 1996, KOORNNEEF i wspotaut. 1998,
MICHAELS i AMASINO 2001). Mutacja w genie
FCA prowadzi do znacznego przyspieszenia
procesu kwitnienia péznokwitnacych ekoty-
pow rzodkiewnika po ich traktowaniu przez
okres od 2 do 8 tygodni temperatura 4°C
(KOORNNEEF i DERVEEN 1991, KOORNNEEF i
wspotaut. 1998). Z kolei mutacja w loci VRNI
powodowala, ze termoindukowane roSliny
zakwitaja wczesniej, gdy wytworza o potowe
mniej liSci niz formy typu dzikiego (CHANDLER
i wspotaut. 1996).

FLC koduje czynnik transkrypcyjny z
rodziny MADS-box, ktéry hamuje ekspresje
genow uczestniczacych w autonomicznym i
zaleznym od wernalizacji szlaku indukcji
kwitnienia rzodkiewnika (patrz powyzej).
Wspomniany czynnik transkrypcyjny ma
zdolnoS¢ do wiazania si¢ z sekwencjami
promotorowymi dwoch innych genow:
SUPPRESSOR OF OVEREXPRESSION OF
CONSTANS1 (SOCI) i FLOWERING LOCUS T
(FT). Pierwszy z nich, podobnie jak FLC, koduje
czynnik transkrypcyjny z rodziny MADS-box
(LEE i wspotaut. 2000), natomiast drugi z
wymienionych genow — FT, koduje polipeptyd
podobny do inhibitora kinaz biatkowych typu
RAF (SAMACH i wspotaut. 2000). Hamujacy
wplyw FLC na kwitnienie poglebiany jest przez
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gen FRIGIDA (FRI), ktorego biatkowy produkt,
w nieznany dotad sposob, stymuluje wzrost
ekspresji FLC (MICHAELS i AMASINO 2001). Poza
FRI na funkcjonowanie genu FLC maja wplyw
produkty genoéw VERNALIZATION 1 i 2
(VRN1, 2). Wykazano, ze VRNZ2 koduje poli-
peptyd o wysokim stopniu podobiefistwa do
biatka Su(z2)12 Drosophila melanogaster
(GENDALL i wspoétaut. 2001). VRN2 nie
wywiera  bezpoSredniego  wplywu  na
aktywnoS¢ FLC, lecz dzialajac przeciwstawnie
do produktu tego genu bierze udzial w
utrzymywaniu stanu wernalizacji. Podobna
funkcje moze petni¢ gen VRN, ktory koduje
biatko wiazace si¢ w sposob niespecyficzny z
DNA (LEVY i wspotaut. 2002). Poza dwiema
domenami B3, bioracymi udzial w wiazaniu si¢
biatka z DNA, VRNI1 zawiera sekwencje
jadrowej lokalizacji oraz dwa regiony typu
PEST, biorace udzial w proteosomalnej
degradacji bialek. Jak dotad nie udato si¢
stwierdzi¢ specyficznego wigzania sie¢ VRN1
do genu FLC. 1 cho¢ nie ma na to
bezposrednich dowodoéw przypuszcza sie, ze
VRN1 wraz z VRN2 moga by¢ skladnikiem
kompleksu bioracego udziat w represji FLC
(LEVY i wspotaut. 2002).

Genem, ktory moze by¢ bezposSrednio
zaangazowany w odpowiedzi na chiod jest
HIGH EXPRESSION OF OSMOTICALLY
RESPONSIVE GENES 1 (HOST) (LEE i wspotaut.
2001). Mutacje w tym genie prowadza do
wczesnego zakwitania rzodkiewnika oraz do
spadku poziomu ekspresji FLC. Ze wzgledu na
specyficzna budowe, charakterystyczna dla
ligaz ubikwitynowych, przypuszcza si¢ ze
HOS1 moze petni¢ funkcje negatywnego regu-

latora innych, poza kwitnieniem, szlakow
transdukcji sygnatow (LEE i wspotaut. 2001).

Na zakoficzenie warto wspomnie¢ o cie-
kawych wynikach, jakie uzyskano porownujac
genomy rzodkiewnika i ryzu. Otoz u tej drugiej
z roslin nie stwierdzono ortologow podstaw-
owych genow (FRI, FLC, VRN1, VRN2), ktore
uczestnicza w indukowanym chtodem kwit-
nieniu u rzodkiewnika (MOURADOV i wspotaut.
2002, SIMPSON i DEAN 2002). Na tej podstawie
przypuszcza sig, ze u ,cieptolubnego” ryzu, w
trakcie jego ewolucji doszto do utraty genow
odpowiedzialnych za kontrole procesu wer-
nalizacji (IZAWA i wspotaut. 2003).

VRN2 FRI

N\

Wernalizacja —— FLC

VAN

socC1 FT

N/

p Kwitnienie

Ryc. 3. Genetyczna regulacja  procesu
wernalizacji u Arabidopsis thaliana.
Kwitnienie roSliny moze by¢ bezposrednio

indukowane w wyniku dziatania chtodu lub posrednio
poprzez represje FLC, negatywnego regulatora SOCT i
FT. Ekspresja FLC moze by¢ dodatkowo modulowana
przez VRNZ2 i FRI, z ktérych pierwszy obniza, a drugi
podwyzsza wymagania wernalizacyjne. Dalszy opis
(wraz z pelnymi nazwami genéw) w tekScie. (wg
MOURADOVA i wspotaut. 2002, zmodyfikowana).

CHEMICZNA NATURA INDUKTORA KWITNIENIA

Wryniki kilkudziesieciu lat badan nad
mechanizmami indukcji kwitnienia wskazuja
na mozliwoS¢ wytwarzania w liSciach
specyficznego induktora kwitnienia, ktory po
przetransportowaniu do wierzchotka wzrostu
inicjuje w nim morfogeneze organow gene-
ratywnych (BERNIER 1988). Juz prawie 70. lat
temu rosyjski fizjolog roSlin M. K
CHAILAKHYAN (1936) sugerowal, ze w
tkankach zaindukowanych roslin dochodzi do
syntezy hormonu kwitnienia — florigenu.
Jednakze jak do tej pory hormon taki nie zostat
wyizolowany i chemicznie zidentyfikowany.
Stad tez od okolo 15. lat powszechnie

akceptowany jest wieloczynnikowy model
kontroli kwitnienia. Zaktada on, ze o zajSciu
indukcji generatywnej decyduja zarOwno
czynniki natury fizycznej, jak i chemicznej.
Wsrod tych ostatnich gtowna role przypisuje
sie roznego typu fitohormonom oraz
asymilatom (BERNIER 1988). Akceptacja
wieloczynnikowego modelu indukcji kwit-
nienia nie oznacza calkowitego zaprzestania
badan nad florigenem (AUKERMAN i AMASINO
1998). Wrecz przeciwnie, od kilku lat
pojawiaja si¢ publikacje¢, ktore wskazuja na
wystepowanie u roSlin  specyficznych
stymulatorow  (florigenu) i inhibitorow
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(antyflorigenu) omawianego procesu
(KREKULE 1979, WELLER i wspotaut. 1997).
Dostarczane sa réwniez dowody wskazujace
na troficzny charakter induktora kwitnienia
(KINET 1993, CORBESIER i wspotaut. 1998,
MITROVIC i wspotaut. 2000).

Na wystepowanie u roSlin syntety-
zowanych w liSciach substancji mogacych
hamowac¢ i indukowa¢ kwitnienie wskazuja
wyniki badan przeprowadzonych ostatnio na
rzodkiewniku. Stosujac technik¢ laserowej
mikroskopii konfokalnej GISEL i wspoélaut.
(2002) przeanalizowali symplastyczny trans-
port niskoczasteczkowego (520 Da) fluoro-
chromu (HPTS) z ogonkéw liSciowych do
wierzchotkow pedu A. thaliana. Okazato sie,
ze tak ukierunkowany transport HPTS
zachodzi od wczesnych faz  wzrostu
wegetatywnego do chwili osiagniecia przez
ro$lin¢ stadium rozwojowego, w ktorym jest
ona gotowa do przyjecia bodzica foto-
periodycznego. Na podwyzszenie tempa
symplastycznego transportu stosowanego
fluorochromu nie mial jednak wplywu
indukcyjny fotoperiod. Podobne wyniki
uzyskano dla roSlin typu dzikiego oraz
wczesnie- (phyB, tfll) i pozino- (ft, co)
kwitnacych mutantow rzodkiewnika (GISEL i
wspotaut. 2002).

Na podstawie wynikoOw przeprowa-
dzonych badan wnioskuje sie, ze liScie genera-
tywnie niedojrzatych siewek rzodkiewnika
produkuja  substancje hamujaca proces
kwitnienia. Zablokowanie symplastycznego
transportu substancji o antyflorigeniczne;j
aktywnoSci ma jednak przejSciowy charakter.
Przemieszczanie sie HPTS z liSci do
wierzchotka pedu ulega przywroceniu po
zaindukowaniu rosliny do kwitnienia (GISEL i
wspotaut. 2002). Nie ustalono jednak, w jaki
sposob induktor kwitnienia osiaga merystem
wierzcholkowy. Przypuszcza sie, ze W
przeciwieistwie do HPTS, induktor kwit-
nienia moze mie¢ charakter chemiczny lub
jego masa czasteczkowa jest nizsza od 500 Da
(GISEL i wspotaut. 2002).

W Swietle najnowszych badan, poza teoria
florigenu (AUKERMAN i AMASINO 1998),
uzyskano szereg dowodow eksperymen-
talnych potwierdzajacych shusznosSc¢ troficz-
nego charakteru induktora kwitnienia
(CORBESIER i wspotaut. 1998). Od dawna byto
wiadomo, ze cukry, a zwlaszcza sacharoza,
moga odgrywac istotna role w indukgcji
kwitnienia zarowno u roSlin krotko-, jak i

dlugodniowych (HOUSSA i wspotaut. 1991,
LEJEUNE i wspotaut. 1993).

Pod koniec lat 90. ubieglego wieku
wyselekcjonowano kilka mutantow rzodkiew-
nika, ktore wykazuja  zaburzenia w
metabolizmie cukrowcow i procesach foto-
periodycznejindukcji kwitnienia (KOORNNEEF
i wspotaut. 1998). Wsrod nich wymienic
mozna mutanty pgm (od phosphogluco-
mutase) 1 adgl (ang. ADP glucose
pyrophosphorylase 1), ktore charakteryzuja
sie zaburzeniami w procesie powstawania
ziaren skrobi w komorkach lisci oraz sex (ang.
starch excess 1) i cam 1 (ang. carbohydrate ac-
cumulation mutant 1) wykazujace nadmierna
akumulacje¢ tego polisacharydu (KOORNNEEF i
wspotaut. 1998). Mutanty pgm i sexI podda-
wano indukcyjnemu diugiemu fotoperiodowi
(LD) Iub krotkiemu okresowi Swiatla o para-
metrach zapewniajacych podobna wydajnosci
procesu fotosyntezy (ang. displaced short day,
DSD). Okazato sie, ze oba typy mutantow
indukowane byly do kwitnienia, gdy okres
Swiatla byl dluzszy od 16 godzin. W wyniku
ekspozycji roSlin na LD (prowadzacej do
podwyzszonego kwitnienia) obserwowano
szybki i przejSciowy wzrost transportu
weglowodanow z liSci do wierzchotkow pedu.
Natomiast po zastosowaniu pojedynczego
DSD, ktory tylko w niewielkim stopniu
stymulowal kwitnienie, nie zauwazono
istotnych zmian w transporcie tych zwigzkow
poza liScie (CORBESIER i wspotaut. 1998).
Wykazano rowniez, ze w przypadku stoso-
wania LD przejSciowy wzrost transportu
weglowodanOw nie wymaga ich mobilizacji z
ziaren skrobi. Tego typu proces obserwowano
jednak podczas traktowania roslin A. thaliana
DSD. Na podstawie tych oraz wczesniej
uzyskanych wyniko6w badan (HOUSSA i
wspotaut. 1991, LEJEUNE i wspoétaut. 1993)
przypuszcza si€, ze transportowane poprzez
floem weglowodany sa jednym z wazniejszych
sktadnikow kompleksu substancji wptywa-
jacych na indukcje kwitnienia roSlin
fotoperiodycznie wrazliwych.

Cukry poza udzialem w indukcji kwitnienia
moga odgrywac istotng role w procesie morfo-
genezy kwiatow. DURDAN i wspotaut. (2000)
prowadzac badania na izolowanych wierz
chotkach wzrostu Pharbitis nil opisali zréznico-
wany wplyw glukozy, fruktozy i sacharozy na
tworzenie sie poszczegolnych okotkow kwiato-
wych tej rosliny. W przypadku fruktozy i sacha-
rozy izolowane z zaindukowanych do kwitnie-
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nia wierzchotki wzrostu P. nil wytwarzaly
wszystkie cztery okotki kwiatowe w przeciagu
72 godzin. Natomiast obecnos$¢ glukozy w
podtozu stymulowata powstawanie zawigzkOw
kwiatowych w przeciagu jednej doby (DURDAN
i wspotaut. 2000).

Na istotna role glukozy w fotoperiodycznej
indukgcji kwitnienia P. nil wskazuja rOwniez ba-
dania przeprowadzone przez TRETYNA i
wspotaut. (2003). Stosujac technike chromato-
grafii gazowej autorzy badali zmiany zawartoSci
cukrow w liScieniach i wierzchotkach wzrostu
siewek P. nil poddanych fotoperiodycznej in-
dukgcji kwitnienia. W liScieniach roslin kontrol-
nych (rosnacych na ciaglym Swietle) odnotowa-
no wicksza ilos¢ cukrow redukujacych (frukto-
zy i glukozy) w porOwnaniu do sacharozy. Nato-
miast po zakonczeniu 16-godzinnego indukcyj-
nego okresu ciemnoSci stwierdzono istotny
spadek zawartoSci fruktozy i glukozy, podczas
gdy poziom sacharozy byl podobny jak w liScie-
niach roslin kontrolnych. W wierzchotkach pe¢-
dow roslin kontrolnych (rosnacych na ciaglym
Swietle) dominujaca forma cukrow byla gluko-
za. Podczas indukcyjnej nocy zawartoS¢ glukozy
w tych organach spadata 6-krotnie, podczas gdy

stezenie fruktozy i sacharozy bylo podobne jak
w wierzchotkach wzrostu roslin kontrolnych
(TRETYN i wspotaut. 2003).

Gromadzona na terenie wierzcholkow
wzrostu P. nil glukoza (TRETYN i wspotaut.
2003) moze by¢ substratem wykorzystywanym
do produkcji zwiazkéw wysokoenergetycz-
nych. THIGPEN i SACHS (1985) wykazali, ze
podczas indukcyjnej nocy wzrasta iloS¢ ATP w
plumulach i stozkach wzrostu. Natomiast po
zakonczeniu indukcyjnej nocy poziom tych
zwigzkow w wierzchotkach wzrostu podlegata
gwaltownemu spadkowi, co moglo byc
wynikiem podwyzszonej aktywnoSci metabo-
licznej tego  organu  spowodowanego
dotarciem do niego induktora kwitnienia.

Mimo istnienia coraz wigkszej liczby
dowodow  potwierdzajacych  bezposredni
wplyw weglowodanéw na proces indukcji
kwitnienia, nalezy wyjasni¢, czy transport
asymilatow z liSci do merystemow wierz-
chotkowych pedow ma charakter przyczy-
nowo-skutkowy, czy tez dostarczane do tych
organow cukry sa jedynie czynnikiem wspo-
magajacym lub wzmagajacym dzialanie
induktora kwitnienia.

PODSUMOWANIE

W ostatnim dziesiecioleciu dokonano
istotnego postepu na drodze wiodacej do
zrozumienia molekularnych mechanizmow
kontrolujacych proces kwitnienia roslin. Stato
sie to glownie, dzicki wysitkom wielu
naukowcOw  pracujacych na modelowej
roSlinie Arabidopsis thaliana. Kwitnienie tej
roSliny, w zaleznoSci od ekotypu, moze byc¢
indukowane zar6wno przez dhugi fotoperiod,
jak i niska temperatur¢ oraz zachodzic
niezaleznie od tych czynnikéw Srodowis-
kowych. Sygnaly srodowiskowe odbierane sa
przez dwa geny; GI oraz CO, a nastepnie
przekazywane sa do genow LFY, FT i SOCI,
ktore promuja lub integruja rozne szlaki
wiodace do kwitnienia. Docelowymi genami,
ktore znajduja si¢ pod ich bezposSrednia
kontrola sa AP1, AP3, PI, AG, geny homeo-
tyczne  inicjujace  proces  morfogenezy
kwiatow (MOURADOV i wspotaut. 2002).

Sklonowanie wiekszosci dotad zidentyfiko-
wanych genow kwitnieniowych A. thaliana
pozwala wyciagac bardziej ogélne wnioski na
temat molekularnych uwarunkowan procesu
indukcji kwitnienia. Istnieje coraz wigcej

dowodow, ze przejScie roSlin przez posz-
czegolne fazy ontogenezy uwarunkowane jest
zmianami w strukturze chromatyny (jej
remodelowaniem), ktore prowadza do
zroznicowanej ekspresji genow kontrolu-
jacych morfogeneze roSlin  (VERBSKY i
RICHARDS 2001, MEYER 2001, LUSSER 2002,
FRANSZ i DE JONG 2002). Juz z obecnie
dostepnych danych wynika, ze remodelowanie
chromatyny moze byC¢ glownym epigene-
tycznym mechanizmem kontrolujacym
przejscie roslin z fazy rozwoju wegetatywnego
do generatywnego (SUNG i wspotaut. 2003,
WAGNER 2003).

Remodelowanie chromatyny polega na
odwracalnej modyfikacji DNA (metylacji
cytozyny) i bialek histonowych (ich fosfo-
rylacji, acylacji, metylacji, ADP-rybozylacji i
ubikwitynizacji), ktore wptywaja na jej zmiany
konformacyjne. W wyniku kondensacji/dekon-
densacji chromatyny dochodzi do obnizenia
lub podwyzszenia dostepnosci czynnikOw
transkrypcyjnych do sekwencji promoto-
rowych okresSlonych genow (MEYER 2001,
LUSSER 2002).
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O udziale procesu remodelowania
chromatyny w regulacji kwitnienia Swiadcza
wyniki badan prowadzonych nad rola
metylacji DNA. Wykazano, ze u mutantow de-
creased DNA methylation (ddm1) obserwuje
sic zmiany w ekspresji jednego z genow
kwitnieniowych — FWA (KAKUTANI 1996).
Ekspresja FWA ulega modulacji w wyniku
zaleznych od metylacji DNA zmian struktury
chromatyny w regionie, w ktorym wystepuje
ten gen. FWA koduje czynnik transkrypcyjny,
ktorego ekspresja opozZnia proces kwitnienia
rzodkiwnika (SOPPE i wspotaut. 2000). Szerzej
o roli metylacji DNA w regulacji procesu
wernalizacji pisano powyze;j.

Istnieje coraz wiecej dowodow
wskazujacych, ze w przypadku rzodkiewnika
kontrola kwitnienia polega na blokowaniu
genow, ktorych ekspresja moglaby
doprowadzi¢ do przedwczesnego zakwitu tej
roSliny. Wsrod nich podstawowa role w
omawianym procesie moga petnic¢ nastepujace
geny: TFL1, ELF3 i 4, EMF1 i 2 oraz FLC (SUNG i
wspotaut. 2003). Okazato sie, ze wickszoS¢ z
nich koduje homologi bialek regulujacych
proces remodelowania chromatyny u zwierzat
i grzybow. I tak EMF2, jak rOwniez zaangazo-
wany w proces wernalizacji gen VRN2, koduja
homologi biatka Su[z]12 (ang. suppressor of
zestel2), ktore u muszki owocowej kontroluje
przebieg procesu embriogenezy (BIRVE i
wspotaut. 2001). Do tej samej, okreslanej jako
PcG (ang. polycomb group) grupy bialek
naleza produkty genéw FERTILIZATION
INDEPENDENT SEEDS2 (FIS), FERTILIZA-
TION-INDEPENDENT ENDOSPERM (FIE) oraz
CURLY LEAF (CLF). Okazalo sie, ze wszystkie te
geny, poza wplywem na rozwoj wegetatywny
(CLF) oraz powstawanie nasion (FIS, FIE), sa
represorami procesu kwitnienia (SUNG i
wspotaut. 2003). U zwierzat biatka z grupy
PcG, wchodzac w sktad wielkich kompleksow
poprzez ich wplyw na stan kondensacji
chromatyny, biora udzial w blokowaniu
ekspresji genow homeotycznych (BIRVE i
wspotaut. 2001).

Poza wyzej wymienionymi, kilka innych
genow kwitnieniowych moze byc¢ zaangazowa-
nych w proces remodelowania chromatyny.
Przyktadowo represor procesu kwitnienia
TFL2, ze wzgledu na jego podobiefistwo do
HETEROHROMATIN PROTEIN1 (HPI) muszki
owocowej przemianowany zostal na LIKE
HETEROHROMATIN  PROTEIN1 (LHPI)
(GAUDIN i wspotaut. 2001). U zwierzat biatko

HP1 rozpoznajac zmetylowana forme histonu
H3 powoduje przeksztalcanie sie
heterochromatyny w euchromatyne¢ (FRANSZ i
DE JONG 2002). Odwrotnie, przebiegajace
przemiany strukturalne chromatyny (od formy
zdekondensowanej do zwartej) Kkatalizuje
kompleks  biatlkowy  okreSlany  nazwa
SWITCH2/ SUCROSE NON-FERMENTATING2
(SWI2/ SNF2). Uzyskano dowody wskazujace
na udziat LHP1 i SWI/SNF w regulacji procesu
kwitnienia. U rzodkiewnika homologiem
SWI/SNF jest SPLAYED (SYD), represor LFY,
kluczowego genu uczestniczacego w regulacji
kwitnienia tej rosliny (WAGNER i MEYEROWITZ
2002). Z kolei LHP1 moze uczestniczy¢ w
regulacji ekspresji CO i represji FT' podczas
wegetatywnego wzrostu A. thaliana (WAGNER
2003). Ostatnio wykazano, ze dwa inne geny,
VRN1 i EARLY BOLTING IN SHORT DAYS
(EBS) koduja biatka mogace uczestniczy¢ w

procesie remodelowania chromatyny
(PINERIO i wspoétaut. 2003).
Reasumujac, przy obecnym poziomie

wiedzy wydaje si¢, ze w przypadku A. thaliana
regulacja procesu kwitnienia zachodzi na
dwoch réznych poziomach. Pierwszy poziom
regulacji tego procesu moze by¢ wynikiem
globalnej represji calego programu kwitnie-
niowego (przez geny EMF1 i EMF2). Natomiast
drugi moze wynikac¢ z blokowania kwitnienia
poprzez hamowanie aktywnoSci genoéw
tozsamosci organowej (API1, AG) odpowie-
dzialnych za morfogeneze kwiatow. Na drugi
poziom regulacji istotny wplyw moga
wywiera¢ czynniki Srodowiskowe (SUNG i
wspoélaut. 2003).

Wiele etapow w  rozwoju  roSlin
kontrolowanych jest przez czynniki Srodo-

wiskowe, glownie Swiatlo, fotoperiod i
temperature.  Przyktadowo, w  trakcie
poszczegllnych  faz  rozwojowych, od

kietkowania nasion poprzez faz¢ juwenilna,
wzrostu wegetatywnego, rozwoju gener-
atywnego, a na starzeniu sie konczac,
obserwuje si¢ stale zmiany w poziomie
metylacji DNA (BITONTI i wspotaut. 2002,
TRETYN i wspotaut. 2002). Produkty genow
PIKLE (PKL) i EMF2, poprzez wplyw na
strukture¢ chromatyny kontroluja przeksz-
tatcanie si¢ zarodkOw w siewki, a nast¢pnie
podczas wzrostu wegetatywnego blokuja
ponowne wlaczenie si¢ programu embrio-
nalnego (OGAS i wspotaut. 1999, MOON i
wspotaut. 2002, TAKADA i wspotaut. 2002). Z
kolei EMF2, FIE, SYD, LHPI i CLF
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przeciwdzialaja przedwczesnemu wlaczeniu
sic programu reprodukcyjnego w trakcie
wzrostu wegetatywnego (WAGNER 2003).
Natomiast geny FIS, MEDEA (MEA) oraz FIE po
zaindukowaniu A. thaliana do kwitnienia
blokuja  tworzenia si¢ nasion przed
powstaniem zygoty (CHAUDHURY i wspolaut.
2001, LOHE i CHAUDHURY 2002, BAROUX i
wspotaut. 2002). Po fuzji meskiej i zenskiej
komorki plciowej totipotencjalna zygota
przechodzi kilka rund podzialow, ktorym
towarzysza zmiany w strukturze materialu
genetycznego (w  wyniku jego remo-
delowania). U zwierzat, w przeciwienstwie do
roSlin, realizacja podstawowego programu

genetycznego zachodzi w trakcie wczesnych
faz rozwojowych (na etapie embriogenezy).
Natomiast komorki roSlinne nawet podczas
rozwoju post-embrionalnego zachowuja mniej
lub bardziej (w zaleznoSci od stopnia
zrOznicowania) totipotentne wlaSciwosSci.
Umozliwia to m.in. réznicowanie si¢ organéw
wegetatywnych w generatywne w odpowiedzi
na bodzce srodowiskowe. Pozwala r6wniez na
morfogeneze korzeni z pedow lub lisci, czy tez
organogenez¢ pedow z  korzeni lub
niezroznicowanej tkanki kalusowej (FRANSZ i
DE JONG 2002).

GENETIC CONTROL OF FLOWERING OF ANGIOSPERM PLANTS

Summary

Plants have developed mechanisms to integrate
both endogenous and environmental cues for regula-
tion of flowering time. When environmental and phys-
iological (e.g. photoperiod, temperature) (e.g. stage of
development) conditions are appropriate plants un-
dergo the floral transition and become reproductive.
The timing of flowering initiation depends on the bal-
anced expression of many different genes that are reg-
ulated by both endogenous and environmental fac-
tors. As a result of physiological, genetic, and molecu-
lar analysis of Arabidopsis thaliana mutants altered in
flowering time the existence of a long-promotion
pathway, a gibberellic-acid promotion pathway, as
well as vernalization and autonomous pathway were
discovered and characterized. A few dozen of genes
invilved in flower induction of Arabidopsis were iden-
tified. Some of them can integrate two or three flower-
ing pathways.

Floral repression is likely to be the principal mech-
anism for maintaining vegetative development. Floral
repressor inhibit the floral signaling pathways at vari-
ous levels.

Some of genes involved in vernalization and
photoperiodic flower induction encode putative
chromatin-associated proteins. They probably func-
tion as epigenetic silencers that repress promotion of
flowering, and thereby maintain vegetative growth.

The complete genome sequences of two plant spe-
cies; Arabidopsis thaliana (long-day dicot) and Oryza
sativa (short-day monocot) have been published re-
cently. Since that time, comparative genomics and mo-
lecular genetics on photoperiod-induced flowering
process became possible. Using this approach some
differences between long- and short-day plants were
established at the molecular level.
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