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GENETYCZNA KONTROLA KWITNIENIA ROŚLIN OKRYTONASIENNYCH

WPROWADZENIE

Zazwyczaj przejście z fazy rozwoju
wegetatywnego do generatywnego zachodzi w
najbardziej korzystnym, z punktu widzenia
reprodukcyjnego, czasie, zapewniającym
wytworzenie maksymalnej liczby kwiatów, a
następnie nasion. Gotowość do kwitnienia
polega na uzyskaniu zdolności do tworzenia w
obrębie wierzchołka lub poza nim określo-
nych sygnałów, impulsów czy induktorów
kwitnienia, które przemieszczając się w
roślinie, indukują w wierzchołkach wzrostu
pędu tworzenie zawiązków kwiatowych
(LANG 1965, KINET 1993). Kwitnienie roślin
występujących w naszych szerokościach
geograficznych (klimacie umiarkowanym)
indukowane jest temperaturą (termoindukcja,
wernalizacja, jaryzacja), bądź światłem
(indukcja fotoperiodyczna, fotoindukcja
generatywna) (LANG 1966, BERNIER 1988,
KINET i współaut. 1993, TRETYN i KOPCEWICZ

1999a). Szereg roślin uprawnych
sprowadzonych do Europy z tropików (gdzie
nie ma dobowych i sezonowych zmian
długości dnia i temperatury) kwitnie po
osiągnięciu określonego etapu rozwojowego
(TRETYN i KOPCEWICZ 1999a).

U roślin jednorocznych, dwuletnich i
wieloletnich kwitnących i owocujących tylko
jeden raz w ich cyklu życiowym (monokarpi-
cznych) tworzenie kwiatów inicjuje proces ich
starzenia się i obumierania. Natomiast u roślin
wieloletnich, kwitnących wielokrotnie (polik-
arpicznych), każdego roku (lub sezonu
wegetacyjnego) tylko część merystemów we-
getatywnych przekształca się w generatywne.
W przypadku roślin polikarpicznych sam
proces zawiązywania kwiatów nie jest
wystarczającym czynnikiem inicjującym
starzenie i śmierć organizmu (BATTEY i TOOKE
2002).

FOTOPERIODYCZNA INDUKCJA KWITNIENIA

Fotoperiodyzm jest reakcją licznych
gatunków roślin i zwierząt na zmieniający się
w cyklu dobowym czas trwania i periodyczne
następstwo okresów światła i ciemności. Jest
on wyrazem ewolucyjnego przystosowania się

organizmów żywych do funkcjonowania w
środowisku charakteryzującym się dobowymi
zmianami w zmieniających się sezonowo
warunkach świetlnych otoczenia.
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Zjawisko fotoperiodyzmu u roślin zostało
po raz pierwszy pisane w 1920 r. przez
GARNER i ALLARD. Jednakże dopiero od około
10 lat obserwuje się zasadniczy postęp w ba-
daniach nad tym procesem, głównie dzięki pra-
com poświęconym mechanizmowi działania
zegara biologicznego (MOURADOV i współaut.
2002, HAYAMA i COUPLAND 2003).

Biorąc pod uwagę wymagania fotoperio-
dyczne wyróżnia się rośliny dnia krótkiego
(ang. short day plants, SDP) i długiego (ang.
long day plants, LDP), rośliny krótko-długo-
dniowe (SLDP), długo-krótkodniowe (LSDP)
oraz fotoperiodycznie neutralne (ang. day neu-
tral plants, DNP) (LANG 1965, THOMAS i
VINCE-PRUE 1997, TRETYN i KOPCEWICZ
1999a). Rośliny dnia krótkiego (np. wilec wiel-
kokwiatowy, Pharbitis nil; komosa czerwo-
nawa, Chenopodium rubrum) indukowane są
do kwitnienia w warunkach, gdy okres
ciemności (nocy indukcyjnej) przekroczy kry-
tyczną wartość. Tego typu rośliny kwitną za-
zwyczaj wczesną wiosną lub wczesną jesienią.
Kwitnące latem rośliny dnia długiego (np.
rzodkiewnik pospolity, Arabidopsis thaliana;

lulek czarny, Hyoscyamus niger) do indukcji
tego procesu wymagają odpowiednio długiej
fazy jasnej (dnia) i krótkiego okresu ciemności
(nocy) (THOMAS i VINCE-PRUE 1997, TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a). U roślin typu SLDP i LSDP,
inicjacja kwitnienia jest uzależniona od eks-
pozycji roślin na określone fotoperiody w od-
powiedniej kolejności. Kwitnienie roślin fo-
toperiodycznie neutralnych (np. pomidora,
kukurydzy) jest niezależne od fotoperiodu, a
ich przejście z fazy rozwoju wegetatywnego do
generatywnego jest indukowane czynnikami
natury wewnętrznej, np. osiągnięciem okreś-
lonego stadium rozwojowego (THOMAS i
VINCE-PRUE 1997, TRETYN i KOPCEWICZ
1999a).

U roślin o ilościowej reakcji foto-
periodycznej (wrażliwości względnej), ekspo-
zycja na indukcyjny fotoperiod tylko przys-
piesza kwitnienie, podczas gdy u roślin o
jakościowej reakcji fotoperiodycznej (wrażli-
wości bezwzględnej) działanie odpowiednie-
go fotoperiodu warunkuje indukcję fotoperio-
dyczną (TRETYN i KOPCEWICZ 1999a).
Niektórym roślinom o bezwzględnej wrażliw-
ości wystarczy tylko jeden indukcyjny fotope-
riod do zakwitnięcia (np. Pharbitis nil,
Chenopodium rubrum), inne zaś wymagają
kilku odpowiednich fotoperiodów (np. Hyo-

scyamus niger). U tych ostatnich często
obserwuje się efekt sumowania indukcyjnych
fotoperiodów, nawet gdy przerywane są one
nieindukcyjnymi warunkami świetlnymi
(THOMAS i VINCE-PRUE 1997).

W wyniku indukcji fotoperiodycznej
dochodzi do powstania w roślinie pewnych
trwałych zmian, które początkowo nie są
zauważalne zarówno na poziomie anatomi-
cznym, jak i morfologicznym. Ten przejściowy
stan nazywany jest ewokacją (BERNIER 1988).

Organami biorącymi udział w percepcji
bodźców fotoperiodycznych są młode liście
bądź liścienie (BERNIER 1988, TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a). Rośliny muszą osiągnąć
określone stadium rozwoju generatywnego,
aby móc odpowiadać na bodźce świetlne.
Wiąże się to z koniecznością uzyskania przez
liście (bądź liścienie) stanu kompetencji, to
jest zdolności metabolicznej do produkcji
(bądź uwalniania) z tych organów induktora
lub degradacji inhibitora kwitnienia. Z kolei
miejsce docelowego działania induktora
kwitnienia, merystem wierzchołkowy pędu,
musi być anatomicznie i fizjologicznie
przygotowany do odbioru tego sygnału
(ADAMS i współaut. 2001).

KONTROLA KWITNIENIA ARABIDOPSIS THALIANA, ROŚLINY DŁUGODNIOWEJ

Modelową rośliną, która od ponad 10 lat
przykuwa uwagę fizjologów, biochemików,
genetyków i biologów 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 została funkcja dużej liczny genów tej
rośliny (IZAWA i współaut. 2003).

Rzodkiewnik pospolity jest rośliną
fakultatywnie długodniową. Zakwita znacznie
wcześniej, gdy rośnie w warunkach długiego
dnia, w porównaniu z krótkim dniem
(BAGNALL 1992, COUPLAND 1997, HAMMAD i
VAN TIENDEREN 1997). U większości ekotypów
(linii genetycznych) kwitnienie tej rośliny
przyspiesza również niska temperatura. W
warunkach naturalnych do inicjacji kwitnienia

380 ANDRZEJ TRETYN i JAN KOPCEWICZ



dochodzi około 25 dni po skiełkowaniu
nasion. Natomiast odmiany laboratoryjne,
uprawiane w warunkach długiego dnia (16
godzin światła /8 godzin ciemności), zakwitają
o kilka dni wcześniej (BAGNALL 1992). Jeżeli te
same odmiany (linie genetyczne) rośliny są
traktowane krótkim fotoperiodem (8-10
godzin światła na dobę) proces kwitnienia
rozpoczyna się po 6 tygodniach wzrostu
wegetatywnego, czemu towarzyszy wytwo-
rzenie się większej liczby liści w rozecie i na
pędzie (KOORNNEEF i współaut. 1998).
Najbardziej sprzyjające warunki prowadzące
do wczesnego zakwitania występują wiosną.
Wykształcone jesienią rośliny, podczas zimy
przechodzą proces termoindukcji (werna-
lizacji) i kwitną wiosną nawet w warunkach
niesprzyjającego fotoperiodu (krótkiego
dnia). Natomiast następne ich pokolenie,

rozwijające się z nasion powstałych tego
samego roku, indukowane są do kwitnienia
długim fotoperiodem i do jesieni mogą
zakończyć kolejny cykl rozwojowy (BAGNALL
1992, HAMMAD i VAN TIENDEREN 1997).

Fotoperiodyczna indukcja kwitnienia A.

thaliana kontrolowana jest przez dwa układy
fotoreceptorów: fitochromy i kryptochromy
(GUO i współaut. 1998). Absorbowane przez
kryptochrom światło niebieskie (od ok. 400 do
500 nm) stymuluje, podczas gdy operujące
poprzez fitochrom światło czerwone (od ok.
600 do 700 nm) hamuje kwitnienie rzodkiew-
nika. Rośliny typu dzikiego (WT) rosnące na
ciągłym świetle niebieskim zakwitają już w 15
dni, natomiast gdy rosną na ciągłym świetle
czerwonym (o tym samym natężeniu, co
niebieskie) dopiero 30 dni po skiełkowaniu
nasion (GUO i współaut. 1998).

MUTANTY KWITNIENIOWE ARABIDOPSIS THALIANA

Do tej pory uzyskano wiele mutantów
rzodkiewnika, które w warunkach określo-
nego typu fotoperiodu (krótkiego lub
długiego) charakteryzują się opóźnionym lub
przyspieszonym zakwitaniem, w porównaniu
do roślin typu dzikiego (WT). Mutanty te
można podzielić na dwie grupy: wcześnie- i
późnokwitnące (COUPLAND 1997, KOORNNEEF
i współaut. 1998).

Obecnie znanych jest szereg mutacji
(wszystkie o charakterze recesywnym) prowa-
dzących do przedwczesnego zakwitania A.

thaliana. Najbardziej ekstremalnym przykła-
dem tego typu roślin są mutanty embryogenic

flower 1 i 2 (emf1 i emf2), które, będąc
niewrażliwe na fotoperiod i wernalizację,
kwitną w bardzo wczesnych stadiach
rozwojowych, bez uprzedniego wytworzenia
liści (ZAGATTA i współaut. 1996). Badania
anatomiczne wykazały, że już w trakcie
rozwoju embrionalnego u mutanta emf docho-
dzi do powstania merystemu kwiatostano-
wego, z pominięciem stadium merystemu
wegetatywnego. Omawiana mutacja ma
charakter plejotropowy, gdyż poza
przedwczesnym zakwitaniem emf1 i emf2

posiadają nienormalnie zbudowane kwiaty
(ZAGATTA i współaut. 1996). Przypuszcza się,
że geny EMF1 i EMF2 pełnią kluczową rolę w
blokowaniu przedwczesnego kwitnienia, a ich
aktywność ulega stopniowemu obniżaniu
podczas rozwoju, aż do podprogowego

poziomu, który umożliwia przekształcenie
merystemu wegetatywnego w kwiatostanowy.
Gen EMF1 koduje białko (czynnik
transkrypcyjny) biorące udział w kontroli
procesu transkrypcji (YOFSHIDA i współaut.
2001), podczas gdy EMF2 koduje peptyd ho-
mologiczny do Su(z)12 z grupy PcG (od
Polycomb Group) muszki owocowej (AUBERT i
współaut. 2001). Jednym z genów, którego
aktywność wydaje się być regulowana przez
EMF1 i 2 jest gen APETALA1 (AP1), który jest
bezpośrednio zaangażowany w proces
morfogenezy kwiatów (PIŇERIO i COUPLAND
1998). Natomiast inny represor procesu
kwitnienia, gen COURLY LEAF (CLF), podob-
nie jak EMF2, koduje białko z rodziny PcG. Pep-
tyd ten blokuje przedwczesną ekspresję
AGAMOUS (AG), genu który, podobnie jak
AP1, zaangażowany jest w powstawanie
kwiatów (GOODRICH i współaut. 1997).

Przedwczesne kwitnienie obserwuje się
również u mutantów early flowering 3 (elf3) i
terminal flowe (tfl). Mutant tfl charakteryzuje
się krótkimi pędami kwiatostanowymi (na
których powstaje od 1 do 5 kwiatów)
zakończonymi organami przypominającymi
kwiaty szczytowe (ALVAREZ i współaut. 1992).
W warunkach długiego dnia wymaga on
krótszej fotoperiodycznej indukcji w
porównaniu do roślin typu dzikego (WT).
Uważa się, że ulegający ekspresji podczas
wzrostu wegetatywnego gen TLF poprzez
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odbiór sygnałów środowiskowych reguluje
czas wejścia rośliny w stadium rozwoju
generatywnego (BRADLEY i współaut. 1997,
COUPLAND 1997).

Wszystkie mutacje prowadzące do
późnego zakwitania rzodkiewnika można
podzielić na trzy grupy. Mutanty pierwszej
grupy (fca, fpa, ld, fve i fy) bez względu na
warunki świetlne wchodzą w fazę rozwoju
generatywnego później od form dzikich,
natomiast wernalizacja przyspiesza ich
zakwitanie (KOORNNEEF i współaut. 1998). Z
drugiej strony, traktowanie chłodem nie
wywiera istotnego wpływu na kwitnienie
mutantów co, fd, fe, fha, ft, fwa i gi (PIŇERIO i
COUPLAND 1998). Natomiast ich zakwitanie
jest odwleczone w czasie w warunkach
długiego fotoperiodu. W przypadku trzeciej

grupy mutantów opóźnienie w kwitnieniu
wynika z zaburzeń w syntezie i wrażliwości
roślin na działanie giberelin. Wymienione
powyżej mutacje dotyczą prawdopodobnie
trzech z czterech możliwych szlaków
wiodących do kwitnienia A. thaliana: (1)
autonomicznego, (2) zależnego od długiego
fotoperiodu i (3) indukowanego przez
gibereliny (KOORNNEEF i współaut. 1998,
PIŇERIO i COUPLAND 1998) (patrz Ryc. 1).

Jak dotąd u rzodkiewnika nie uzyskano
mutanta całkowicie pozbawionego zdolności
do kwitnienia. Może to świadczyć o złożoności
tego procesu i sugerować, że wyłączenie
któregoś z genów zaangażowanych w proces
indukcji kwitnienia prowadzi do kompensacji
jego aktywności przez inne geny (PIŇERIO i
COUPLAND 1998).

SZLAKI KONTROLI KWITNIENIA ARABIDOPSIS THALIANA

Z analizy mutantów rzodkiewnika wynika,
że przejście z fazy rozwoju wegetatywnego do
generatywnego tej rośliny kontrolowane jest
przez cztery różne, aczkolwiek częściowo
kompensujące się szlaki. Są to szlaki
indukowane przez giberelinę, długi foto-
period, niską temperaturę oraz tzw. szlak
autonomiczny (Ryc. 1).

Pierwszy z nich, zależny od metabolizmu
gibereliny, prowadzi do aktywacji genu LEAFY

(LFY), bezpośrednio odpowiedzialnego za

przekształcanie merystemu wegetatywnego w
kwiatostanowy (BLAZQUEZ i współaut. 1998).
Drugi ze szlaków kwitnieniowych urucha-
miany jest w warunkach długiego dnia.
Podczas indukcyjnego fotoperiodu dochodzi
do aktywacji genu CONSTANS (CO), który
poprzez wpływ na LFY prowadzi do ekspresji
genów homeotycznych zaangażowanych w
morfogenezę kwiatów (SUAREZ-LOPEZ i
współaut. 2001). Trzeci z funkcjonujących u
rzodkiewnika pospolitego szlaków kontro-
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Ryc. 1. Cztery szlaki prowadzące do indukcji kwitnienia A. thaliana. Głównymi genami
kontrolującymi aktywność genów tożsamości merystemowej (LFY) i organowej (AP1) są
odpowiednio geny SOC1 i FT.

Światło bezpośrednio (absorbowane przez fitochromy i kryptochromy) lub pośrednio (działając poprzez rejes-
trujący fotoperiod zegar dobowy) aktywuje ekspresję genu CO (pozytywnego regulatora genów FT i SOC1). Ró-
wnież represja genu FLC, poprzez proces wernalizacji i szlak autonomiczny prowadzi do aktywacji tych genów.
Natomiast giberelina działając poprzez gen SOC1 lub bezpośrednio, przez szlak zależny od tego fitohormonu in-
dukuje kwitnienie A. thaliana. Dalszy opis (wraz z pełnymi nazwami genów) w tekście. A, B, C i D – odpowiednio
szlak zależny od fotoperiodu, wernalizacji, szlak autonomiczny i stymulowany przez giberelinę. (wg MOURADOVA

i współaut. 2002, zmodyfikowana).



lujących kwitnienie tej rośliny (omówiony w
jednym z poniższych rozdziałów) wymaga
przełamania przez niską temperaturę (wer-
nalizację) hamującego działania specyficznych
dla tego procesu genów. W kontrolę
ostatniego z omawianych szlaków — autonomi-
cznego, zaangażowane są m.in. geny FCA, FVE i
LD (MOURADOV i współaut. 2002).

Od prawie 50 lat znany jest stymulacyjny
efekt gibereliny na kwitnienie Arabidopsis

thaliana (LANGRIDGE 1957). W latach 90.
ubiegłego stulecia wykazano, że u mutantów
ga1, ga4, ga5, charakteryzujących się
zaburzeniami w biosyntezie tego fitohormonu,
poza wpływem na kiełkowanie nasion i wzrost
wegetatywny, obserwuje się również zabu-
rzenia w procesie kwitnienia (WILSON i
współaut. 1992). Okazało się, że wspomniane
mutacje dotyczą genów kodujących enzymy
zaangażowane w biosyntezę giberelin (TALON i
współaut. 1990, SUN i KAMIYA 1994).
Aktywność tych genów ulega stymulacji w
wyniku przeniesienia roślin z warunków
krótkiego do długiego dnia, czemu towarzyszy
indukcja kwitnienia (XU i współaut. 1995).

Wśród mutantów rzodkiewnika jest grupa
roślin, które zakwitają później w warunkach
długiego fotoperiodu, podczas gdy rosnąc w
warunkach krótkiego dnia kwitną w podob-
nym czasie co rośliny typu dzikiego. Ponadto
mutanty te nie są wrażliwe na wernalizację.
Wspomniane mutacje dotyczą genów CO,
CRYPTOCHROME2/FHA (CRY2), GIGANTEA

(GI), FLOWERING LOCUS T (FT) i FWA

(MOURADOV i współaut. 2002).
Jednym z najlepiej poznanych genów

kontrolujących kwitnienie A. thaliana jest
CONSTANS (CO). Gen ten koduje białko
(składające się z 373 aminokwasów)
zawierające dwa tzw. palce cynkowe, które
swą budową przypominają czynniki
transkrypcyjne z rodziny GATA-1 (PUTTERILL i
współaut. 1995). Ponadto, w CO występują
sekwencje aminokwasowe odpowiedzialne za
jego jądrową lokalizację i oddziaływania z
innymi białkami. CO mRNA ulega stopniowej
akumulacji w merystemie wierzchołkowym
roślin traktowanych długim fotoperiodem.
Mutanty co uprawiane w warunkach długiego
dnia kwitną później, natomiast rośliny trans-
geniczne, zawierające więcej kopii tego genu,
kwitną wcześniej od form typu dzikiego
(PUTTERILL i współaut. 1995).

U roślin rosnących w warunkach długiego
dnia, CO mRNA podlega dobowym oscylacjom

z dwoma maksymami ekspresji: na początku
dnia i w drugiej połowie nocy. Te dobowe
oscylacje utrzymują się nawet po przeniesieniu
roślin na ciągłe światło, co sugeruje, że
ekspresja CO podlega kontroli poprzez zegar
biologiczny (SUAREZ-LOPEZ i współaut. 2001).
Genem kontrolowanym przez CO, który jest
bezpośrednio zaangażowany w proces
kwitnienia jest FT (SUAREZ-LOPEZ i współaut.
2001). Aktywacja CO przez światło ma
charakter post-transkrypcyjny, a fotorecepto-
rami które mogą być zaangażowane w ten
proces jest kryptochrom 2 (cry2) i fitochrom A
(phyA). Do takiego wniosku doprowadziły
wyniki następujących obserwacji. Otóż
wykazano, że u mutantów cry2 i phyA

obserwuje się opóźnione (w stosunku do WT)
kwitnienie, podczas gdy nadekspresja CRY2 i
PHYA prowadzi do wcześniejszego zakwitania
transgenicznych roślin traktowanych krótkim
fotoperiodem (MOURADOV i współaut. 2002).
Na tej podstawie można przypuszczać, że
obydwa fotoreceptory bezpośrednio zaanga-
żowane są w odbiór bodźców fotoperio-
dycznych i stymulację kwitnienia A. thaliana

(MOURADOV i współaut. 2002).
Do wykrycia autonomicznego szlaku

kwitnienia u A. thaliana doszło w wyniku
analizy mutanów, u których kwitnienie sty-
mulowane jest niską temperatura (wer-
nalizacją), natomiast bez względu na warunki
świetlne kwitną one później od roślin typu
dzikiego (KOORNEEF i współaut. 1991).
Mutacje te dotyczą między innymi genów
LUMINODEPENDENS (LD), FCA (FLOWERING

CA), FPA, których budowa i funkcja zostały
poznane i opisane (LEE i współaut. 1994,
MACKNIGFT i współaut. 1997, SCHOMBURG i
współaut. 2001). I tak LD koduje czynnik
transkrypcyjny zawierający tzw. homeo-
domenę (LEE i współaut. 1994), natomiast na
bazie FCA, FPA powstają białka wiążące RNA
(MACKNIGFT i współaut. 1997, SCHOMBURG i
współaut. 2001). Mutacje we wszystkich
trzech wyżej wymienionych genach powodują
wzrost ekspresji FLOWERING LOCUS C (FLC),
negatywnego regulatora procesu kwitnienia
(MICHAELIS i AMASINO 2001).

Choć kwitnienie u rzodkiewnika może być
kontrolowane na drodze czterech różnych szla-
ków istnieją pewne elementy (geny), które inte-
grują dwa lub więcej z nich. I tak, geny CO i FLC,

będące składnikami szlaku długodniowego i au-
tonomicznego, działając od siebie niezależnie w
zróżnicowany sposób wpływają na ekspresję
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genów SOC1 i FT. Przy czym CO aktywuje, a gen
FCL hamuje ekspresję tych genów (LEE i
współaut. 2000, SAMACH i współaut. 2000). War-
to nadmienić, że gen SOC1 jest również termi-
nalnym elementem szlaku zależnego od gibere-
liny (BONHOMME i współaut. 2000).

Przypuszcza się, że przeciwstawne
działanie CO i FLC na ekspresję genów FT i
SOC1 odgrywa istotną rolę w kontroli kwitnie-
nia rzodkiewnika w różnych porach roku
(MOURADOV i współaut. 2002, PINERIO i
współaut. 2003).

KONTROLA INDUKCJI KWITNIENIA ROŚLIN KRÓTKODNIOWYCH

Jedną z modelowych i najczęściej badanych
roślin krótkodniowych jest Pharbitis nil (ang.
morning glory). Jej japońska odmiana Violet
indukowana jest do kwitnienia pojedynczym,
16-godzinnym okresem ciemności w stadium
młodocianym, 4–6 dni od skiełkowania nasion.
Pierwsze zawiązki kwiatowe są już widoczne
12–14 dni od zakończenia indukcji, natomiast
cały cykl rozwojowy trwa 2–3 miesiące
(KOPCEWICZ i TRETYN 1998; TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a, b; DĄBROWSKA i współaut.
2002).

Poprzez szczepienia i stosowanie technik
mikrochirurgicznych ustalono, że miejscem
percepcji bodźców fotoperiodycznych P. nil są
liścienie, a syntetyzowany w nich induktor
transportowany jest do wierzchołka wzrostu,
gdzie inicjuje powstawanie zawiązków kwiato-
wych (OGAWA 1993). Wykazano również, że
wewnątrz liścieni omawianej rośliny wystę-
pują struktury zwane ciałami liścieniowymi
(TRETYN i współaut. 1996, 1997), które wraz z
otaczającymi je komórkami miękiszowi mogą
stanowić miejsce syntezy bądź uwalniania
induktora kwitnienia (TRETYN i współaut.
2003). Ustalono ponadto, że podczas induk-
cyjnej nocy w liścieniach P. nil dochodzi do
istotnych zmian w akumulacji jonów wapnia
oraz endogennym poziomie poszczególnych
fitohormonów (TRETYN i współaut. 1990,
1994, 1996, 1997, 2003; KOPCEWICZ i TRETYN
1998).

Pod koniec lat 80. i na początku 90.
ubiegłego wieku odkryto występowanie
istotnych ilościowych i jakościowych różnic w
populacjach mRNA (LAY-YEE i współaut. 1987,
O’NEILL i współaut. 1994) i białek (ONO i
współaut. 1988, 1993) izolowanych z siewek
P. nil rosnących na ciągłym świetle i trakto-
wanych indukcyjną długą nocą. Okazało się
również, że ekspresja genów zaangażowanych
w proces fotoperiodycznej indukcji kwit-
nienia tej rośliny wykazuje dobowe oscylacje
(ZHENG i współaut. 1993).

Stosując techniki dwukierunkowej elektro-
forezy zauważono, że zawartość jednego z
polipeptydów wyizolowanych z liścieni
Pharbitis nil (o molekularnej masie 22 kDa)
wzrasta w drugiej połowie indukcyjnej nocy
(ONO i współaut. 1996). Białko to zostało
następnie użyte do przeszukiwania bibliotek
cDNA uzyskanych z liścieni roślin rosnących
na ciągłym świetle i poddanych indukcyjnemu
fotoperiodowi. Zidentyfikowany tą drogą klon
cDNA koduje białko wykazujące duży stopień
homologii do GLP (ang. germin-like protein) z
liści gorczycy jasnej Sinapis alba (ONO i
współaut. 1996). Podobnie jak u gorczycy,
również u P. nil zawartość mRNA PnGLP

podlegała dobowym oscylacjom, z tą różnicą,
że u pierwszej z wymienionych roślin
maksimum aktywności badanego genu
przypadało na 14-tą godzinę okresu światła, a u
drugiej miało to miejsce 10 godzin po
rozpoczęciu indukcyjnej nocy (ONO i
współaut. 1996).

Zastosowanie do analiz bibliotek cDNA
uzyskiwanych z liścieni P. nil techniki różnico-
wego profilowania genów (ang. differential
display) pozwoliło na identyfikację wielu
genów zaangażowanych w fotoperiodyczną
indukcję tej rośliny. Jednym z nich okazał się
PnC401, który ulega preferencyjnej ekspresji
podczas indukcyjnej nocy (SAGE-ONO i
współaut. 1998a). Gen ten koduje zbudowane
z 665 reszt aminokwasowych białko, które
wykazuje wysoki stopień homologii do
jednego z polipeptydów rzodkiewnika o nie
poznanej dotąd funkcji. Wykazano natomiast,
że aktywność genu PnC401 kontrolowana jest
przez system fitochromowy, a jego ekspresja
bezpośrednio związana jest z fotoperiodyczną
indukcją kwitnienia u P. nil (SAGE-ONO i
współaut. 1998a).

SAGE-ONO i współaut. (1998b) u P. nil zi-
dentyfikowali również gen PnTCTP, który ko-
duje zbudowane z 168 reszt aminokwasowych
białko, wykazujące duże podobieństwo do tzw.
transkrypcyjnie kontrolowanych białek tumor-
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owych (ang. transcryptionally controlled tu-
mor protein, TCTP) człowieka, zwierząt,
grzybów i roślin. Na ciągłym świetle lub w
warunkach długiego dnia obserwowano
niewielką akumulację mRNA PnTCTP. Nato-
miast u roślin traktowanych długą indukcyjną
nocą lub trzymanych przez dłuższy czas w
ciemności, odnotowano stopniowy wzrost
poziomu tego informacyjnego RNA (SAGE-ONO
i współaut. 1998b).

Jak dotąd nie ustalono, jaką funkcję może
pełnić produkt genu PnTCTP w procesie
fotoperiodycznej indukcji u P. nil. Biorąc pod
uwagę zdolność ludzkiego TCTP do wiązania
jonów wapnia wyniki opisanych badań mogą
rzucić nowe światło na rolę tego kationu w
procesie kwitnienia. Na istotne znaczenie Ca2+

w fotoperiodycznej indukcji kwitnienia wie-
lokrotnie wskazywał TRETYN i współaut.
(1990, 1994, 1997, 2003). Ostatnio z liścieni P.

nil oczyszczono i biochemicznie scharaktery-
zowano dwa białka wiążące Ca2+: kinazę białko-
wą zależną od jonów wapnia i kalmodulinę
(JAWORSKI i współaut. 2003a, b). Ponadto
wykazano, że aktywność enzymatyczna
pierwszego z nich ulega podwyższeniu w
trakcie indukcyjnego fotoperiodu (JAWORSKI i
współaut. 2003a). Na wewnątrzkomórkową
homeostazę Ca2+ w liścieniach P. nil może mieć
wpływ inny wtórny przekaźnik informacji —
cGMP. SZMIDT-JAWORSKA i współaut. (2003a)
wykazali, że związki podwyższające i obniża-
jące komórkowy poziom tego cyklicznego
nukleotydu, po ich naniesieniu na liścienie
siewek P. nil poddanych podindukcyjnemu
fotoperiodowi, odpowiednio podwyższają i
obniżają liczbę pąków kwiatowych zawiązy-
wanych przez tę roślinę. Co więcej, we
wspomnianych organach wykryto obecność
zarówno cGMP (SZMIDT-JAWORSKA i współaut.
2003b), jak i kinazy białkowej zależnej od tego
cyklicznego nukledotydu (SZMIDT-JAWORSKA
2003a).

Ponieważ obydwa wyżej wspomniane
wtórne przekaźniki informacji zaangażowane
są w mechanizm działania fitochromu (TRETYN
1999) można przypuszczać, że udział tego
fotoreceptora w fotoperiodycznej indukcji

kwitnienia polega na kontroli cytoplaz-
matycznego stężenia Ca2+ i cGMP (TRETYN i
współaut. 1997). Zmiany ich komórkowego
stężenia, odbierane przez odpowiednie
czujniki: kalmodulinę (JAWORSKI i współaut.
2003b), kinazę zalężną od jonów wapnia
(JAWORSKI i współaut. 2003a) oraz kinazę
zależną od cGMP (SZMIDT-JAWORSKA i
współaut. 2003a) mogą uruchamiać szlaki
przemian metabolicznych prowadzący do
syntezy lub/i uwalniania induktora kwitnienia.

Stosując technikę różnicowego profilo-
wania genów (LIU i współaut. 1998) porównali
biblioteki cDNA otrzymane z liścieni siewek P.

nil rosnących na ciągłym świetle i poddanych
indukcyjnemu okresowi ciemności. Wśród
zidentyfikowanych tą drogą 150 różnych
genów większość kodowała białka
strukturalne i enzymy związane z przebiegiem
jasnej i ciemnej fazy fotosyntezy. Wśród
pozostałych genów największe zaintereso-
wanie wywołał ortolog CONSTANS (CO)
rzodkiewnika (LIU i współaut. 1998). W trakcie
dalszych badań wykazano jednak, że u
A. thaliana ekspresja CO rośnie na długim,
natomiast u P. nil na krótkim fotoperiodzie
(HAYAMA i COUPLAND 2003).

DĄBROWSKA (2001), po zastosowaniu
techniki różnicowego profilowania genów
(ang. differential display), zidentyfikowała
kilka klonów cDNA zaangażowanych w foto-
periodyczną indukcję kwitnienia P. nil. Dwa
spośród nich, o długości 949 i 947 pz, poddano
dalszej analizie. Pierwszy z nich koduje
polipeptyd wskazujący wysoki stopień homo-
logii do białka SNARE ryżu (Oryza sativa).
Ekspresja genu kodującego to białko rośnie w
warunkach nieindukcyjnych, a spada podczas
indukcyjnej nocy (DĄBROWSKA 2001). Natom-
iast drugi ze scharakteryzowanych cDNA
(długości 947 pz) koduje białko wykazujące
95% poziom homologii aminokwasowej w
porównaniu do białka kanału wodnego
(akwaporyny) kukurydzy. Ekspresja tego genu
była znacząco niższa u roślin potraktowanych
indukcyjnym fotoperiodem (DĄBROWSKA
2001).

PORÓWNANIE ROŚLIN DŁUGO- I KRÓTKODNIOWYCH

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

dalecy jesteśmy od pełnego zrozumienia tego
procesu. Znacznie bardziej obiecujące wyniki
mogą dostarczyć badania prowadzone na innej
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krótkodniowej roślinie — ryżu (YANO i
współaut. 2001). Po zsekwencjonowaniu w
2002 r. genomów dwóch uprawnych odmian
tego gatunku (GOFF i współaut. 2002, YU i
współaut. 2002) powstały możliwości
prowadzenia badań porównawczych nad
genetycznymi uwarunkowaniami procesu
kwitnienia u ryżu oraz u fakultatywnie
długodniowego rzodkiewnika, którego genom
zsekwencjonowano pod koniec 2000 roku
(ARABIDOPSIS GENOME INITIATIVE 2000).

U obu wyżej wspomnianych gatunków
roślin w odbiorze bodźców fotoperio-
dycznych uczestniczą te same rodziny
fotoreceptorów: fitochromy i kryptochromy.
Podczas gdy u rzodkiewnika funkcjonują
cztery geny kodujące tzw. fitochrom stabilny
(B, C, D i E) i jeden fitochrom labilny (A) w
genomie ryżu zidentyfikowano sekwencje
kodujące trzy różne fitochromy (A, B i C). Z
drugiej strony ryż zawiera trzy geny kodujące
różne kryptochromy, podczas gdy u
rzodkiewnika występują dwie tego typu
sekwencje DNA (IZAWA i współaut. 2003). U
ryżu zidentyfikowano ortologi genów TOC1,
GI, CCA1, ELF3 i ZTL, które u rzodkiewnika
zaangażowane są w mechanizm działania
zegara biologicznego (YANOVSKY i KAY 2001,
IZAWA i współaut. 2003). Na tej podstawie
można przypuszczać, że mechaniz-my odbioru
sygnałów świetlnych i ich przekazywania do
zegara dobowego są wspólne dla roślin jedno- i
dwuliściennych, krótko- i długodniowych
(patrz Ryc. 2).

Główną rolę w fotoperiodycznej indukcji
kwitnienia Arabidopsis thaliana odgrywają
dwa geny; CONSTANS (CO) i LEAFY (LFY)
(MOURADOV i współaut. 2002, HAYAMA i
COUPLAND 2003). Ortologi obu tych genów
(nazwanych odpowiednio HD1 od Heading

date1 i RFL od RICE FLO/LEAFY) występują w
pojedynczych kopiach w genomie ryżu (YANO
i współaut. 2000, KYOZUKA i współaut. 1998).
U rzodkiewnika poza LFY produkt genu
CONSTANS kontroluje ekspresję dwóch in-
nych genów: FT i SOC1 (patrz powyżej). W ge-

nomie ryżu stwierdzono występowanie co naj-
mniej jednego genu będącego odpowiedni-
kiem SOC1 (IZAWA i współaut. 2003) i aż 10 ge-
nów FT-podobnych (IZAWA i współaut. 2002).
Fakt ten może wskazywać, że u ryżu poza kwit-
nieniem geny FT-podobne mogą brać udział w
regulacji jeszcze innych procesów.

Choć w fotoperiodycznej indukcji
kwitnienia roślin długo- (rzodkiewnik) i
krótkodniowych (ryż) biorą udział ortologi
tych samych genów molekularne mechanizmy
kontroli tego procesu mogą być odmienne
(Ryc. 1). Podczas gdy gen CO promuje
kwitnienie w warunkach długiego dnia,
odpowiednik tego genu u ryżu (Hd1)
stymuluje ten proces w warunkach krótkiego
dnia, a hamuje w warunkach dnia długiego.
Ekspresja obu tych genów kontrolowana jest
przez zegar biologiczny, który reguluje
dobowe oscylacje poziomu ekspresji CO i Hd1.
Natomiast światło może odgrywać podwójną
rolę w kontroli fotoperiodycznej indukcji
kwitnienia. Z jednej strony odbierane przez
fotoreceptory sygnały świetlne uczestniczą w
dostrajaniu (ang. entrainment) zegara
dobowego, z drugiej natomiast pośrednio
(poprzez ten zegar) oraz bezpośrednio
modulują ekspresję obu wyżej wymienionych
genów. U rzodkiewnika (Ryc. 2), w zależności
od warunków świetlnych, w percepcji
indukcyjnego długiego fotoperiodu mogą brać
udział dwa fotoreceptory: kryptochrom 2
(cry2) lub/i fitochrom labilny (phyA).
Natomiast fitochrom stabilny (phyB) hamuje
kwitnienie tej rośliny w warunkach krótkiego
fotoperiodu (GUO i współaut. 1998, MOCKLER i
współaut. 1999, YANOVSKY i KAY 2002).
U rzodkiewnika w warunkach indukcyjnego
fotoperiodu CO stymuluje wzrost ekspresji FT.
Z kolei u ryżu (Ryc. 2), poza działaniem
poprzez zegar dobowy bodźce świetlne
odbierane są przez fitochromy stabilne (phyB i
phyC), które działając na ekspresje genów
FT-like modulują odpowiedź kwitnieniową tej
rośliny (IZAWA i współaut. 2003).

KONTROLA KWITNIENIA ROŚLIN FOTOPERIODYCZNIE NEUTRALNYCH

Wiedza na temat molekularnych
mechanizmów kontrolujących indukcję
kwitnienia roślin fotoperiodycznie neutral-
nych pozostaje fragmentaryczna. Do tej pory
powszechnie przyjmowano, że wraz ze

wzrostem stopnia dojrzałości w ich
merystemach wegetatywnych zachodzą bliżej
nieokreślone zmiany (metaboliczne lub/i
strukturalne), które prowadzą do ich
przekształcania się w merystemy generatywne.
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Osiągnięcie takiej dojrzałości mogłoby być
spowodowane dotarciem do merystemów
wegetatywnych odpowiedniej ilości asymi-
latów lub/i fitohormonów. Badania przepro-
wadzone w ostatnich latach na foto-
periodycznie neutralnej kukurydzy rzucają
nowe światło na inicjacje kwitnienia tej grupy
roślin (COLASANTI i współaut. 1998).

Wywodząca się z tropików kukurydza
kwitnie po wytworzeniu określonej liczby
liści. Odmiennie od tego wzorca rozwojowego
zachowuje się mutant idl (indeterminate)
(COLASANTI i współaut. 1998). W początko-
wym okresie rozwoju tworzy on znacznie
więcej liści w porównaniu do roślin typu
dzikiego. Mimo to nie jest on zdolny do
osiągnięcia etapu pełnej dojrzałości, poprze-
dzającego inicjację kwiatów. W miejsce
kwiatostanów rozwijających się w pachwinach
liści powstają rozgałęzione pędy wegetatywne.
Po sklonowaniu genu IDI okazało się, że
koduje on białko posiadające motywy palców
cynkowych, charakterystyczne dla jednej z
grup czynników transkrypcyjnych. Badania
nad wzorcem ekspresji IDI wykazały, że ulega
on aktywacji w najmłodszych, niedojrzałych

liściach trzydniowych siewek kukurydzy. Jego
ekspresja rosła w kolejno pojawiających się
zawiązkach liściowych, aż do momentu
osiągnięcia przez roślinę wieku dojrzałości
generatywnej. Aktywności IDI nie notowano
w korzeniu, dojrzałych liściach, merystemie
wierzchołkowym, elementach kwiatostanów i
kwiatów (COLASANTI i współaut. 1998). Na
podstawie uzyskanych wyników sugeruje się,
że w niedojrzałych liściach kukurydzy synte-
tyzowana jest substancja, która po dotarciu do
merystemu wierzchołkowego inicjuje proces
powstawania kwiatostanu i kwiatów. Uważa
się, że domniemana substancja syntetyzowana
jest w wyspecjalizowanych częściach liści
(ang. revertant somatic sectors), w których
dochodzi do aktywacji genu ID1. Nie wyklucza
się możliwości, że bezpośredni produkt tego
genu ma zdolność przemieszczania się z liści
do wierzchołka wzrostu.

ID1 jest pierwszym zidentyfikowanym i
sklonowanym genem roślin fotoreriodycznie
neutralnych, którego produkt może bezpośre-
dnio uczestniczyć w procesie indukcji
kwitnienia (COLASANTI i współaut. 1998). Jego
ekspresja na terenie niedojrzałych liści przeczy
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Ryc. 2. Porównanie genetycznych uwarunkowań fotoperiodycznej indukcji kwitnienia rzodkiewnika
pospolitego (Arabidopsis thaliana) i ryżu (Oryza sativa) rośliny krótko-dniowej.

Homologi genów rzodkiewnika u ryżu ustalono na podstawie istniejących sekwencji DNA (pogrubiona czcion-
ka), analizy ekspresyjnej mRNA (zwykła czcionka) i na podstawie dowodów genetycznych (podkreślona czcion-
ka). Dalszy opis (wraz z pełnymi nazwami genów) w tekście (wg IZAWY i współaut. 2003, zmodyfikowana).



tzw. troficznej teorii kwitnienia. Popiera
natomiast hipotezę zakładającą istnienie u
roślin cząsteczki sygnałowej, która ma
zdolność do przemieszczania się i której
synteza, na podobieństwo florigenu, zachodzi

w liściach (lub liścieniach), a jej miejscem
docelowego działania jest wegetatywny
wierzchołek wzrostu pędu.

WERNALIZACJA (TERMOINDUKCJA)

Warunki termiczne otoczenia nie
wywierają indukcyjnego wpływu na
kwitnienie tzw. roślin jarych. Natomiast u
wielu roślin ozimych okresowe działanie
obniżonej temperatury ma istotny wpływ na
przejście z fazy wegetatywnej do gene-
ratywnej. Dla jednych z nich czynnik ten jest
całkowicie niezbędny (obligatoryjny), podczas
gdy dla innych stanowi jedynie element
przyspieszający (fakultatywny) kwitnienie.
Rośliny wymagające wernalizacji przechodzą
okres chłodów późną jesienią i/lub zimą w
fazie spęczniałych nasion lub młodych siewek
(jednoroczne oziminy), bądź w stadium
dojrzałości wegetatywnej (rośliny dwu- i
wieloletnie). Temperatury indukujące kwit-
nienie wahają się w granicach od 0 do +10oC.
Długość okresu wernalizacji, to jest niezbędna
ilość dni trwania obniżonej temperatury, jest
zróżnicowana w zależności od gatunku.
Najczęściej wynosi on od kilkunastu do
kilkudziesięciu dni. Wernalizacji mogą ulegać
różne organy roślin, jednakże efektywna
indukcja kwitnienia zachodzi w dzielących się
lub zdolnych do podziału komórkach (TRETYN
i KOPCEWICZ 1999a). W nasionach miejscem
percepcji bodźca temperaturowego są zarodki,
natomiast w przypadku siewek i dojrzałych
wegetatywnie roślin są nim merystemy
wierzchołkowe pędów. Po odbiorze efekt
wernalizacji zostaje na pewien czas utrwalony.
Przykładowo rozwijają się w warunkach niein-
dukcyjnego fotoperiodu zwernalizowane
rośliny Hyoscyamus niger mogą utrzymać
efekt wernalizacyjny przez okres około 100
dni. Po pewnym czasie jednak efekt wernaliza-
cji zanika i rośliny ulegają dewernalizacji, która
zachodzi również w wyniku ich traktowania
podwyższoną temperaturą (około 40oC przez
okres 1–2 dni) (TRETYN i KOPCEWICZ 1999a).

Jak wykazano, efekt wernalizacji nie
podlega przekazaniu następnym pokoleniom
roślin. Zdobyte podczas wernalizacji zdolności
do kwitnienia zanikają podczas procesu
mejozy, prowadzącego do powstawania
komórek linii generatywnej. Wykazano także,

że rośliny namnażane drogą mikropropagacji z
materiału poddanego wcześniej wernalizacji
są zdolne do kwitnienia.

Mechanizmy leżące u podstaw wernalizacji
nie są do końca poznane. Uważa się, że w
niskich temperatur dochodzi do zmian
przepuszczalności błon komórkowych lub/i
do zmian w poziomie ekspresję genów
„wernalizacyjnych”. Dużą rolę w tym procesie
odgrywają również fitohormony, a zwłaszcza
gibereliny (KOORNNEEF i współaut. 1998,
PIŇERIO i COUPLAND 1998).

Badania nad genetyczną kontrolą
wernalizacji wskazują, że w zależności od
gatunku za wymagania wernalizacyjne odpo-
wiedzialne są pojedyncze bądź wielokrotne
geny o charakterze dominującym bądź rece-
sywnym. Przykładowo, u pszenicy proces
termoindukcji kontrolowany jest przez kilka
genów z rodziny Vrn. Zmienność pomiędzy
tymi genami jest w głównej mierze przyczyną
różnic w wymaganiach wernalizacyjnych
odmian ozimych i jarych. Recesywne allele
powodują „ozimość” i wrażliwość na działanie
niskich temperatur.

Jednymi z pierwszych, którzy podjeli
badania nad molekularnym mechanizmem
wernalizacji byli BURN i współaut. (1993).
Badacze ci wykazali, że późnokwitnące
mutanty dwóch roślin z rodziny krzyżowych —
Arabidopsis thaliana i Thlaspi arvense — za-
kwitają znacznie wcześniej po potraktowaniu
ich chłodem. Z drugiej strony rośliny poddane
działaniu 5-azacytydyną (związkiem hamu-
jącym aktywność metylotransferazy DNA)
zakwitały bez uprzedniej termoindukcji.
Jednakże następne ich pokolenia do
zakwitania wymagały ponownego traktowania
chłodem. Zablokowanie transkrypcji metylo-
transferazy przez wprowadzenie antysensow-
nego mRNA doprowadziło do około 70%
spadku poziomu metylacji DNA, podczas gdy u
roślin kontrolnych, poddanych wernalizacji
wartość ta sięga jedynie 15% (FINNEGAN i
współaut. 1998). Transgeniczne rośliny
rzodkiewnika zakwitały znacznie szybciej od
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kontrolnych, nawet bez ich uprzedniego
traktowania chłodem. Właściwość tę
utrzymywały w dwóch kolejnych pokoleniach.
Również u mutanta ddml (ang. decreased DNA
methylatin), charakteryzującego się
obniżonym poziomem metylacji DNA,
indukowane chłodem zakwitanie
obserwowano znacznie wcześniej niż u roślin
kontrolnych. Jednakże, podobnie jak u form
dzikich, potomstwo wspomnianego mutanta
nie było zdolne do zakwitania bez uprzedniej
termoindukcji (FINNEGAN i współaut. 1998).
Zaproponowano, że w warunkach obniżonej
temperatury, w komórkach będących w fazie S
(podczas replikacji DNA), dochodzi do spadku
poziomu metylacji nukleotydów cytozyno-
wych. Prowadzi to do odblokowania genów
związanych z indukcją kwitnienia. Wśród nich
mogą być geny kodującego hydroksylazę
kwasu kaurenowego, kluczowego enzymu
uczestniczącego w biosyntezie giberelin
(BURN i współaut. 1993).

W ostatnich kilku latach wzrosło
zainteresowanie rolą metylacji DNA w kontroli
wzrostu i rozwoju roślin, a zwłaszcza w
regulacji ich kwitnienia. Z dostępnych danych
wynika, że u roślin wyższych od kilku do około
30% reszt cytozynowych wchodzących w skład
DNA ulega metylacji (SMITH i współaut. 1995).
Biorąc pod uwagę fakt, że u zwierząt metylacja
DNA jest jednym z mechanizmów uczest-
niczących w tzw. remodelowaniu chromatyny,
można sądzić, że proces ten odgrywa podobną
rolę w komórkach roślinnych (KASS i współaut.
1997).

Ustalono, że do zajścia procesu wernalizacji
wymagana jest obecność w merystemie wierz-
chołkowym dzielących się komórek. Im
dłuższy jest okres chłodu tym większa ilość
komórek poddana jest jego działaniu, a tym sa-
mym odpowiedź wernalizacyjna jest większa.
Indukowana chłodem demetylacja może efe-
ktywnie przebiegać podczas fazy S cyklu ko-
mórkowego, kiedy zachodzi proces replikacji
DNA. Powoduje to, iż po kolejnych rundach re-
plikacji przybywa komórek z zdemetylowan-
ym DNA, co prowadzi do zmian struktury prze-
strzennej chromatyny i odblokowania okreś-
lonych genów. Po osiągnięciu ponadprogo-
wego poziomu białek (prawdopodobnie spe-
cyficznych czynników transkrypcyjnych),
będących produktami tych genów, dochodzi
do zainicjowania morfogenezy kwiatów, w
których, jak można przypuszczać, utrzymuje

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

Wernalizacja może prowadzić do demetyla-
cji jedynie pewnych specyficznych odcinków
chromatyny. Może mieć ona charakter
przejściowy, gdyż przeniesienie roślin rzod-
kiewnika do podwyższonej temperatury
powoduje ponowną metylację DNA
(FINNEGAN i współaut. 1998). Dlatego, by (po
zakończeniu okresu chłodu) uzyskane
właściwości mogły pozostać trwałe podczas
wzrostu roślin w wyższej temperaturze (od
zakończenia wernalizacji do inicjacji zawiąz-
ków kwiatowych może upłynąć wiele
miesięcy), istotne dla kwitnienia odcinki DNA
powinny być blokowane przez specyficzne
białka (czynniki transkrypcyjne) lub podlegać
konformacyjnym zmianom uniemożliwia-
jącym ich ponowną metylację (TRETYN i
KOPCEWICZ 1999a).

W ostatnich kilku latach u rzodkiewnika
zidentyfikowano szereg genów biorących
udział w procesie wernalizacji (Ryc. 3). Wśród
nich wymienić można FCA i VRN1 i 2 oraz FRI

(KOORNNEEF i DERVEEN 1991, CHANDLER i
współaut. 1996, KOORNNEEF i współaut. 1998,
MICHAELS i AMASINO 2001). Mutacja w genie
FCA prowadzi do znacznego przyspieszenia
procesu kwitnienia późnokwitnących ekoty-
pów rzodkiewnika po ich traktowaniu przez
okres od 2 do 8 tygodni temperaturą 4oC
(KOORNNEEF i DERVEEN 1991, KOORNNEEF i
współaut. 1998). Z kolei mutacja w loci VRNI

powodowała, że termoindukowane rośliny
zakwitają wcześniej, gdy wytworzą o połowę
mniej liści niż formy typu dzikiego (CHANDLER
i współaut. 1996).

FLC koduje czynnik transkrypcyjny z
rodziny MADS-box, który hamuje ekspresję
genów uczestniczących w autonomicznym i
zależnym od wernalizacji szlaku indukcji
kwitnienia rzodkiewnika (patrz powyżej).
Wspomniany czynnik transkrypcyjny ma
zdolność do wiązania się z sekwencjami
promotorowymi dwóch innych genów:
SUPPRESSOR OF OVEREXPRESSION OF

CONSTANS1 (SOC1) i FLOWERING LOCUS T

(FT). Pierwszy z nich, podobnie jak FLC, koduje
czynnik transkrypcyjny z rodziny MADS-box
(LEE i współaut. 2000), natomiast drugi z
wymienionych genów — FT, koduje polipeptyd
podobny do inhibitora kinaz białkowych typu
RAF (SAMACH i współaut. 2000). Hamujący
wpływ FLC na kwitnienie pogłębiany jest przez
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gen FRIGIDA (FRI), którego białkowy produkt,
w nieznany dotąd sposób, stymuluje wzrost
ekspresji FLC (MICHAELS i AMASINO 2001). Poza
FRI na funkcjonowanie genu FLC mają wpływ
produkty genów VERNALIZATION 1 i 2

(VRN1, 2). Wykazano, że VRN2 koduje poli-
peptyd o wysokim stopniu podobieństwa do
białka Su(z)12 Drosophila melanogaster

(GENDALL i współaut. 2001). VRN2 nie
wywiera bezpośredniego wpływu na
aktywność FLC, lecz działając przeciwstawnie
do produktu tego genu bierze udział w
utrzymywaniu stanu wernalizacji. Podobną
funkcję może pełnić gen VRN1, który koduje
białko wiążące się w sposób niespecyficzny z
DNA (LEVY i współaut. 2002). Poza dwiema
domenami B3, biorącymi udział w wiązaniu się
białka z DNA, VRN1 zawiera sekwencję
jądrowej lokalizacji oraz dwa regiony typu
PEST, biorące udział w proteosomalnej
degradacji białek. Jak dotąd nie udało się
stwierdzić specyficznego wiązania się VRN1
do genu FLC. I choć nie ma na to
bezpośrednich dowodów przypuszcza się, że
VRN1 wraz z VRN2 mogą być składnikiem
kompleksu biorącego udział w represji FLC

(LEVY i współaut. 2002).
Genem, który może być bezpośrednio

zaangażowany w odpowiedzi na chłód jest
HIGH EXPRESSION OF OSMOTICALLY

RESPONSIVE GENES 1 (HOS1) (LEE i współaut.
2001). Mutacje w tym genie prowadzą do
wczesnego zakwitania rzodkiewnika oraz do
spadku poziomu ekspresji FLC. Ze względu na
specyficzną budowę, charakterystyczną dla
ligaz ubikwitynowych, przypuszcza się że
HOS1 może pełnić funkcje negatywnego regu-

latora innych, poza kwitnieniem, szlaków
transdukcji sygnałów (LEE i współaut. 2001).

Na zakończenie warto wspomnieć o cie-
kawych wynikach, jakie uzyskano porównując
genomy rzodkiewnika i ryżu. Otóż u tej drugiej
z roślin nie stwierdzono ortologów podstaw-
owych genów (FRI, FLC, VRN1, VRN2), które
uczestniczą w indukowanym chłodem kwit-
nieniu u rzodkiewnika (MOURADOV i współaut.
2002, SIMPSON i DEAN 2002). Na tej podstawie
przypuszcza się, że u „ciepłolubnego” ryżu, w
trakcie jego ewolucji doszło do utraty genów
odpowiedzialnych za kontrolę procesu wer-
nalizacji (IZAWA i współaut. 2003).

CHEMICZNA NATURA INDUKTORA KWITNIENIA

Wyniki kilkudziesięciu lat badań nad
mechanizmami indukcji kwitnienia wskazują
na możliwość wytwarzania w liściach
specyficznego induktora kwitnienia, który po
przetransportowaniu do wierzchołka wzrostu
inicjuje w nim morfogenezę organów gene-
ratywnych (BERNIER 1988). Już prawie 70. lat
temu rosyjski fizjolog roślin M. K.
CHAILAKHYAN (1936) sugerował, że w
tkankach zaindukowanych roślin dochodzi do
syntezy hormonu kwitnienia — florigenu.
Jednakże jak do tej pory hormon taki nie został
wyizolowany i chemicznie zidentyfikowany.
Stąd też od około 15. lat powszechnie

akceptowany jest wieloczynnikowy model
kontroli kwitnienia. Zakłada on, że o zajściu
indukcji generatywnej decydują zarówno
czynniki natury fizycznej, jak i chemicznej.
Wśród tych ostatnich główną rolę przypisuje
się różnego typu fitohormonom oraz
asymilatom (BERNIER 1988). Akceptacja
wieloczynnikowego modelu indukcji kwit-
nienia nie oznacza całkowitego zaprzestania
badań nad florigenem (AUKERMAN i AMASINO
1998). Wręcz przeciwnie, od kilku lat
pojawiają się publikację, które wskazują na
występowanie u roślin specyficznych
stymulatorów (florigenu) i inhibitorów
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Ryc. 3. Genetyczna regulacja procesu
wernalizacji u Arabidopsis thaliana.

Kwitnienie rośliny może być bezpośrednio
indukowane w wyniku działania chłodu lub pośrednio
poprzez represje FLC, negatywnego regulatora SOC1 i
FT. Ekspresja FLC może być dodatkowo modulowana
przez VRN2 i FRI, z których pierwszy obniża, a drugi
podwyższa wymagania wernalizacyjne. Dalszy opis
(wraz z pełnymi nazwami genów) w tekście. (wg
MOURADOVA i współaut. 2002, zmodyfikowana).



(antyflorigenu) omawianego procesu
(KREKULE 1979, WELLER i współaut. 1997).
Dostarczane są również dowody wskazujące
na troficzny charakter induktora kwitnienia
(KINET 1993, CORBESIER i współaut. 1998,
MITROVIĆ i współaut. 2000).

Na występowanie u roślin syntety-
zowanych w liściach substancji mogących
hamować i indukować kwitnienie wskazują
wyniki badań przeprowadzonych ostatnio na
rzodkiewniku. Stosując technikę laserowej
mikroskopii konfokalnej GISEL i współaut.
(2002) przeanalizowali symplastyczny trans-
port niskocząsteczkowego (520 Da) fluoro-
chromu (HPTS) z ogonków liściowych do
wierzchołków pędu A. thaliana. Okazało się,
że tak ukierunkowany transport HPTS
zachodzi od wczesnych faz wzrostu
wegetatywnego do chwili osiągnięcia przez
roślinę stadium rozwojowego, w którym jest
ona gotowa do przyjęcia bodźca foto-
periodycznego. Na podwyższenie tempa
symplastycznego transportu stosowanego
fluorochromu nie miał jednak wpływu
indukcyjny fotoperiod. Podobne wyniki
uzyskano dla roślin typu dzikiego oraz
wcześnie- (phyB, tfl1) i późno- (ft, co)
kwitnących mutantów rzodkiewnika (GISEL i
współaut. 2002).

Na podstawie wyników przeprowa-
dzonych badań wnioskuje się, że liście genera-
tywnie niedojrzałych siewek rzodkiewnika
produkują substancję hamującą proces
kwitnienia. Zablokowanie symplastycznego
transportu substancji o antyflorigenicznej
aktywności ma jednak przejściowy charakter.
Przemieszczanie się HPTS z liści do
wierzchołka pędu ulega przywróceniu po
zaindukowaniu rośliny do kwitnienia (GISEL i
współaut. 2002). Nie ustalono jednak, w jaki
sposób induktor kwitnienia osiąga merystem
wierzchołkowy. Przypuszcza się, że w
przeciwieństwie do HPTS, induktor kwit-
nienia może mieć charakter chemiczny lub
jego masa cząsteczkowa jest niższa od 500 Da
(GISEL i współaut. 2002).

W świetle najnowszych badań, poza teorią
florigenu (AUKERMAN i AMASINO 1998),
uzyskano szereg dowodów eksperymen-
talnych potwierdzających słuszność troficz-
nego charakteru induktora kwitnienia
(CORBESIER i współaut. 1998). Od dawna było
wiadomo, że cukry, a zwłaszcza sacharoza,
mogą odgrywać istotną rolę w indukcji
kwitnienia zarówno u roślin krótko-, jak i

długodniowych (HOUSSA i współaut. 1991,
LEJEUNE i współaut. 1993).

Pod koniec lat 90. ubiegłego wieku
wyselekcjonowano kilka mutantów rzodkiew-
nika, które wykazują zaburzenia w
metabolizmie cukrowców i procesach foto-
periodycznej indukcji kwitnienia (KOORNNEEF
i współaut. 1998). Wśród nich wymienić
można mutanty pgm (od phosphogluco-
mutase) i adg1 (ang. ADP glucose
pyrophosphorylase 1), które charakteryzują
się zaburzeniami w procesie powstawania
ziaren skrobi w komórkach liści oraz sex1 (ang.
starch excess 1) i cam1 (ang. carbohydrate ac-
cumulation mutant 1) wykazujące nadmierną
akumulację tego polisacharydu (KOORNNEEF i
współaut. 1998). Mutanty pgm i sex1 podda-
wano indukcyjnemu długiemu fotoperiodowi
(LD) lub krótkiemu okresowi światła o para-
metrach zapewniających podobną wydajności
procesu fotosyntezy (ang. displaced short day,
DSD). Okazało się, że oba typy mutantów
indukowane były do kwitnienia, gdy okres
światła był dłuższy od 16 godzin. W wyniku
ekspozycji roślin na LD (prowadzącej do
podwyższonego kwitnienia) obserwowano
szybki i przejściowy wzrost transportu
węglowodanów z liści do wierzchołków pędu.
Natomiast po zastosowaniu pojedynczego
DSD, który tylko w niewielkim stopniu
stymulował kwitnienie, nie zauważono
istotnych zmian w transporcie tych związków
poza liście (CORBESIER i współaut. 1998).
Wykazano również, że w przypadku stoso-
wania LD przejściowy wzrost transportu
węglowodanów nie wymaga ich mobilizacji z
ziaren skrobi. Tego typu proces obserwowano
jednak podczas traktowania roślin A. thaliana

DSD. Na podstawie tych oraz wcześniej
uzyskanych wyników badań (HOUSSA i
współaut. 1991, LEJEUNE i współaut. 1993)
przypuszcza się, że transportowane poprzez
floem węglowodany są jednym z ważniejszych
składników kompleksu substancji wpływa-
jących na indukcję kwitnienia roślin
fotoperiodycznie wrażliwych.

Cukry poza udziałem w indukcji kwitnienia
mogą odgrywać istotną rolę w procesie morfo-
genezy kwiatów. DURDAN i współaut. (2000)
prowadząc badania na izolowanych wierz-
chołkach wzrostu Pharbitis nil opisali zróżnico-
wany wpływ glukozy, fruktozy i sacharozy na
tworzenie się poszczególnych okółków kwiato-
wych tej rośliny. W przypadku fruktozy i sacha-
rozy izolowane z zaindukowanych do kwitnie-
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nia wierzchołki wzrostu P. nil wytwarzały
wszystkie cztery okółki kwiatowe w przeciągu
72 godzin. Natomiast obecność glukozy w
podłożu stymulowała powstawanie zawiązków
kwiatowych w przeciągu jednej doby (DURDAN
i współaut. 2000).

Na istotną rolę glukozy w fotoperiodycznej
indukcji kwitnienia P. nil wskazują również ba-
dania przeprowadzone przez TRETYNA i
współaut. (2003). Stosując technikę chromato-
grafii gazowej autorzy badali zmiany zawartości
cukrów w liścieniach i wierzchołkach wzrostu
siewek P. nil poddanych fotoperiodycznej in-
dukcji kwitnienia. W liścieniach roślin kontrol-
nych (rosnących na ciągłym świetle) odnotowa-
no większą ilość cukrów redukujących (frukto-
zy i glukozy) w porównaniu do sacharozy. Nato-
miast po zakończeniu 16-godzinnego indukcyj-
nego okresu ciemności stwierdzono istotny
spadek zawartości fruktozy i glukozy, podczas
gdy poziom sacharozy był podobny jak w liście-
niach roślin kontrolnych. W wierzchołkach pę-
dów roślin kontrolnych (rosnących na ciągłym
świetle) dominującą formą cukrów była gluko-
za. Podczas indukcyjnej nocy zawartość glukozy
w tych organach spadała 6-krotnie, podczas gdy

stężenie fruktozy i sacharozy było podobne jak
w wierzchołkach wzrostu roślin kontrolnych
(TRETYN i współaut. 2003).

Gromadzona na terenie wierzchołków
wzrostu P. nil glukoza (TRETYN i współaut.
2003) może być substratem wykorzystywanym
do produkcji związków wysokoenergetycz-
nych. THIGPEN i SACHS (1985) wykazali, że
podczas indukcyjnej nocy wzrasta ilość ATP w
plumulach i stożkach wzrostu. Natomiast po
zakończeniu indukcyjnej nocy poziom tych
związków w wierzchołkach wzrostu podlegała
gwałtownemu spadkowi, co mogło być
wynikiem podwyższonej aktywności metabo-
licznej tego organu spowodowanego
dotarciem do niego induktora kwitnienia.

Mimo istnienia coraz większej liczby
dowodów potwierdzających bezpośredni
wpływ węglowodanów na proces indukcji
kwitnienia, należy wyjaśnić, czy transport
asymilatów z liści do merystemów wierz-
chołkowych pędów ma charakter przyczy-
nowo-skutkowy, czy też dostarczane do tych
organów cukry są jedynie czynnikiem wspo-
magającym lub wzmagającym działanie
induktora kwitnienia.

PODSUMOWANIE

W ostatnim dziesięcioleciu dokonano
istotnego postępu na drodze wiodącej do
zrozumienia molekularnych mechanizmów
kontrolujących proces kwitnienia roślin. Stało
się to głównie, dzięki wysiłkom wielu
naukowców pracujących na modelowej
roślinie Arabidopsis thaliana. Kwitnienie tej
rośliny, w zależności od ekotypu, może być
indukowane zarówno przez długi fotoperiod,
jak i niską temperaturę oraz zachodzić
niezależnie od tych czynników środowis-
kowych. Sygnały środowiskowe odbierane są
przez dwa geny; GI oraz CO, a następnie
przekazywane są do genów LFY, FT i SOC1,
które promują lub integrują różne szlaki
wiodące do kwitnienia. Docelowymi genami,
które znajdują się pod ich bezpośrednią
kontrolą są AP1, AP3, PI, AG, geny homeo-
tyczne inicjujące proces morfogenezy
kwiatów (MOURADOV i współaut. 2002).

Sklonowanie większości dotąd zidentyfiko-
wanych genów kwitnieniowych A. thaliana

pozwala wyciągać bardziej ogólne wnioski na
temat molekularnych uwarunkowań procesu
indukcji kwitnienia. Istnieje coraz więcej

dowodów, że przejście roślin przez posz-
czególne fazy ontogenezy uwarunkowane jest
zmianami w strukturze chromatyny (jej
remodelowaniem), które prowadzą do
zróżnicowanej ekspresji genów kontrolu-
jących morfogenezę roślin (VERBSKY i
RICHARDS 2001, MEYER 2001, LUSSER 2002,
FRANSZ i DE JONG 2002). Już z obecnie
dostępnych danych wynika, że remodelowanie
chromatyny może być głównym epigene-
tycznym mechanizmem kontrolującym
przejście roślin z fazy rozwoju wegetatywnego
do generatywnego (SUNG i współaut. 2003,
WAGNER 2003).

Remodelowanie chromatyny polega na
odwracalnej modyfikacji DNA (metylacji
cytozyny) i białek histonowych (ich fosfo-
rylacji, acylacji, metylacji, ADP-rybozylacji i
ubikwitynizacji), które wpływają na jej zmiany
konformacyjne. W wyniku kondensacji/dekon-
densacji chromatyny dochodzi do obniżenia
lub podwyższenia dostępności czynników
transkrypcyjnych do sekwencji promoto-
rowych określonych genów (MEYER 2001,
LUSSER 2002).
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O udziale procesu remodelowania
chromatyny w regulacji kwitnienia świadczą
wyniki badań prowadzonych nad rolą
metylacji DNA. Wykazano, że u mutantów de-

creased DNA methylation (ddm1) obserwuje
się zmiany w ekspresji jednego z genów
kwitnieniowych — FWA (KAKUTANI 1996).
Ekspresja FWA ulega modulacji w wyniku
zależnych od metylacji DNA zmian struktury
chromatyny w regionie, w którym występuje
ten gen. FWA koduje czynnik transkrypcyjny,
którego ekspresja opóźnia proces kwitnienia
rzodkiwnika (SOPPE i współaut. 2000). Szerzej
o roli metylacji DNA w regulacji procesu
wernalizacji pisano powyżej.

Istnieje coraz więcej dowodów
wskazujących, że w przypadku rzodkiewnika
kontrola kwitnienia polega na blokowaniu
genów, których ekspresja mogłaby
doprowadzić do przedwczesnego zakwitu tej
rośliny. Wśród nich podstawową rolę w
omawianym procesie mogą pełnić następujące
geny: TFL1, ELF3 i 4, EMF1 i 2 oraz FLC (SUNG i
współaut. 2003). Okazało się, że większość z
nich koduje homologi białek regulujących
proces remodelowania chromatyny u zwierząt
i grzybów. I tak EMF2, jak również zaangażo-
wany w proces wernalizacji gen VRN2, kodują
homologi białka Su[z]12 (ang. suppressor of
zeste12), które u muszki owocowej kontroluje
przebieg procesu embriogenezy (BIRVE i
współaut. 2001). Do tej samej, określanej jako
PcG (ang. polycomb group) grupy białek
należą produkty genów FERTILIZATION

INDEPENDENT SEEDS2 (FIS), FERTILIZA-

TION-INDEPENDENT ENDOSPERM (FIE) oraz
CURLY LEAF (CLF). Okazało się, że wszystkie te
geny, poza wpływem na rozwój wegetatywny
(CLF) oraz powstawanie nasion (FIS, FIE), są
represorami procesu kwitnienia (SUNG i
współaut. 2003). U zwierząt białka z grupy
PcG, wchodząc w skład wielkich kompleksów
poprzez ich wpływ na stan kondensacji
chromatyny, biorą udział w blokowaniu
ekspresji genów homeotycznych (BIRVE i
współaut. 2001).

Poza wyżej wymienionymi, kilka innych
genów kwitnieniowych może być zaangażowa-
nych w proces remodelowania chromatyny.
Przykładowo represor procesu kwitnienia
TFL2, ze względu na jego podobieństwo do
HETEROHROMATIN PROTEIN1 (HP1) muszki
owocowej przemianowany został na LIKE

HETEROHROMATIN PROTEIN1 (LHP1)
(GAUDIN i współaut. 2001). U zwierząt białko

HP1 rozpoznając zmetylowaną formę histonu
H3 powoduje przekształcanie się
heterochromatyny w euchromatynę (FRANSZ i
DE JONG 2002). Odwrotnie, przebiegające
przemiany strukturalne chromatyny (od formy
zdekondensowanej do zwartej) katalizuje
kompleks białkowy określany nazwą
SWITCH2/ SUCROSE NON-FERMENTATING2
(SWI2/ SNF2). Uzyskano dowody wskazujące
na udział LHP1 i SWI/SNF w regulacji procesu
kwitnienia. U rzodkiewnika homologiem
SWI/SNF jest SPLAYED (SYD), represor LFY,
kluczowego genu uczestniczącego w regulacji
kwitnienia tej rośliny (WAGNER i MEYEROWITZ
2002). Z kolei LHP1 może uczestniczyć w
regulacji ekspresji CO i represji FT podczas
wegetatywnego wzrostu A. thaliana (WAGNER
2003). Ostatnio wykazano, że dwa inne geny,
VRN1 i EARLY BOLTING IN SHORT DAYS

(EBS) kodują białka mogące uczestniczyć w
procesie remodelowania chromatyny
(PINERIO i współaut. 2003).

Reasumując, przy obecnym poziomie
wiedzy wydaje się, że w przypadku A. thaliana

regulacja procesu kwitnienia zachodzi na
dwóch różnych poziomach. Pierwszy poziom
regulacji tego procesu może być wynikiem
globalnej represji całego programu kwitnie-
niowego (przez geny EMF1 i EMF2). Natomiast
drugi może wynikać z blokowania kwitnienia
poprzez hamowanie aktywności genów
tożsamości organowej (AP1, AG) odpowie-
dzialnych za morfogenezę kwiatów. Na drugi
poziom regulacji istotny wpływ mogą
wywierać czynniki środowiskowe (SUNG i
współaut. 2003).

Wiele etapów w rozwoju roślin
kontrolowanych jest przez czynniki środo-
wiskowe, głównie światło, fotoperiod i
temperaturę. Przykładowo, w trakcie
poszczególnych faz rozwojowych, od
kiełkowania nasion poprzez fazę juwenilną,
wzrostu wegetatywnego, rozwoju gener-
atywnego, a na starzeniu się kończąc,
obserwuje się stałe zmiany w poziomie
metylacji DNA (BITONTI i współaut. 2002,
TRETYN i współaut. 2002). Produkty genów
PIKLE (PKL) i EMF2, poprzez wpływ na
strukturę chromatyny kontrolują przeksz-
tałcanie się zarodków w siewki, a następnie
podczas wzrostu wegetatywnego blokują
ponowne włączenie się programu embrio-
nalnego (OGAS i współaut. 1999, MOON i
współaut. 2002, TAKADA i współaut. 2002). Z
kolei EMF2, FIE, SYD, LHP1 i CLF
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przeciwdziałają przedwczesnemu włączeniu
się programu reprodukcyjnego w trakcie
wzrostu wegetatywnego (WAGNER 2003).
Natomiast geny FIS, MEDEA (MEA) oraz FIE po
zaindukowaniu A. thaliana do kwitnienia
blokują tworzenia się nasion przed
powstaniem zygoty (CHAUDHURY i współaut.
2001, LOHE i CHAUDHURY 2002, BAROUX i
współaut. 2002). Po fuzji męskiej i żeńskiej
komórki płciowej totipotencjalna zygota
przechodzi kilka rund podziałów, którym
towarzyszą zmiany w strukturze materiału
genetycznego (w wyniku jego remo-
delowania). U zwierząt, w przeciwieństwie do
roślin, realizacja podstawowego programu

genetycznego zachodzi w trakcie wczesnych
faz rozwojowych (na etapie embriogenezy).
Natomiast komórki roślinne nawet podczas
rozwoju post-embrionalnego zachowują mniej
lub bardziej (w zależności od stopnia
zróżnicowania) totipotentne właściwości.
Umożliwia to m.in. różnicowanie się organów
wegetatywnych w generatywne w odpowiedzi
na bodźce środowiskowe. Pozwala również na
morfogenezę korzeni z pędów lub liści, czy też
organogenezę pędów z korzeni lub
niezróżnicowanej tkanki kalusowej (FRANSZ i
DE JONG 2002).

GENETIC CONTROL OF FLOWERING OF ANGIOSPERM PLANTS

S u m m a r y

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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