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Kluczowymi enzymami zaangażowanymi w 
metabolizm cząsteczek hormonu i utrzyma-
nie homeostazy w roślinie są: 20-oksydazy 
giberelinowe (ang. gibberellin 20-oxidases, 
GA20ox), 3-oksydazy giberelinowe (ang. gib-
berellin 3-oxidases, GA3ox) i 2-oksydazy gi-
berelinowe (ang. gibberellin 2-oxidases, GA-
2ox). Podczas gdy GA20ox i GA3ox, katali-
zując utlenianie odpowiednio 20. i 3. atomu 
węgla w cząsteczkach GA, nadają im aktyw-
ność biologiczną, GA2ox odpowiadają za ich 
dezaktywację (Olszewski i współaut. 2002). 
Odkryto również dwa alternatywne sposoby 
zmniejszania zawartości hormonu w tkan-
kach: epoksydację, za którą odpowiedzialny 
jest enzym EUI (ang. elongated uppermost 
internode), zidentyfikowany po raz pierw-
szy u ryżu (Oryza sativa) (zhu i współaut. 
2006) oraz metylację, którą katalizują mety-
lotransferazy giberelinowe GAMT1 i GAMT2 
(ang. gibberellins methyltransferases 1/2) zi-
dentyfikowane u rzodkiewnika (Arabidopsis 
thaliana) (VarbanOwa i współaut. 2007).

Zastosowanie w ostatnich kilkunastu la-
tach nowoczesnych technik biologii moleku-
larnej doprowadziło do określenia wzorców 
ekspresji genów kodujących białka odpo-
wiedzialne za metabolizm GA, co pośrednio 
umożliwiło oznaczenie miejsc syntezy i de-
gradacji GA oraz poznanie mechanizmów 

Prawidłowy rozwój roślin zależy zarów-
no od czynników endogennych, jak i egzo-
gennych, a ich zintegrowanie jest niezwykle 
ważne w celu zapewnienia właściwego prze-
biegu wszystkich procesów wzrostowo-roz-
wojowych. Wewnętrzna kontrola odbywa się 
głównie z udziałem fitohormonów, wśród 
których wyróżniamy gibereliny (GA). W on-
togenezie roślin GA wywierają istotny wpływ 
m. in. na kiełkowanie nasion, wzrost wydłu-
żeniowy hipokotyli i międzywęźli, indukcję 
kwitnienia, rozwój liści i kwiatów oraz doj-
rzewanie owoców (DaVies 2004, Fleet i sun 
2005). Z ponad 130 różnych GA zidentyfi-
kowanych u roślin, grzybów i bakterii (GA1-
-GA136, http://www.plant-hormones.info/ga1in-
fo.htm), tylko nieliczne (GA1, GA3, GA4, GA5, 
GA6, GA7) wykazują aktywność biologiczną, 
natomiast pozostałe są ich prekursorami lub 
produktami katabolizmu (MacMillan 2002). 

Pierwsze etapy biosyntezy GA są wspólne 
dla wszystkich terpenoidów. Kolejne reak-
cje utleniania (m. in. grupy aldehydowej do 
karboksylowej, oksydacyjnej dekarboksylacji, 
hydroksylacji pierścienia, odwodorowania 
z utworzeniem podwójnego wiązania) oraz 
dehydratacji, z utworzeniem dodatkowego 
pierścienia laktonowego, prowadzą do po-
wstania wszystkich przedstawicieli rodzi-
ny GA (Ryc. 1) (kOpcewicz i lewak 2002). 
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obecnej nie zostały szczegółowo opisane w 
polskich czasopismach naukowych. Istnieje 
więc potrzeba podsumowania najnowszych 
osiągnięć w tej ważnej dziedzinie.

odpowiadających za regulację zawartości 
cząsteczek hormonu w różnych tkankach ro-
ślinnych. Zagadnienia te, stanowiące główną 
treść prezentowanego artykułu, do chwili 

Ryc. 1. Główne etapy (I, II, III) szlaku metabolizmu GA u rzodkiewnika zachodzące w plastydach 
z udziałem syntaz terpenowych (ang. terpene synthases, TPS), w siateczce śródplazmatycznej (ang. 
endoplasmic reticulum, ER) z udziałem monooksygenaz cytochromu P450 (ang. cytochrome P450 
monooxygenases, P450) oraz w cytozolu z udziałem dioksygenaz zależnych od kwasu 2-oksogluta-
rowego (ang. 2-oxoglutarate-dependent dioxygenases, 2ODD). 

MEP — 4-fosforan 2-C-metyl-D-erytritolu (ang. 2-C-methyl-D-erythritol 4-phosphate); GGPP — pirofosforan ge-
ranylogeranylu (ang. geranylgeranyl diphosphate); CPS — syntaza pirofosforanu ent-kopalilu (ang. ent-copalyl 
diphosphate synthase); KS — syntaza ent-kaurenu (ang. ent-kaurene synthase); EKO — 19-oksydaza ent-kaure-
nu (ang. ent-kaurene 19-oxidase); KAO — oksydaza kwasu ent-kaurenowego (ang. ent-kaurenoic acid oxida-
se); GA20ox — 20-oksydaza giberelinowa (ang. GA 20-oxidase); GA3ox — 3-oksydaza giberelinowa (ang. GA 
3-oxidase); GA2ox — 2-oksydaza giberelinowa (ang. GA 2-oxidase). *Przekształcenie GA

12 do GA110 katalizo-
wane jest przez trzecią klasę 2-oksydaz giberelinowych (schOMburG i współaut. 2003, wg yaMaGuchi 2006, 
zmodyfikowane).

GENY KODUJĄCE ENZYMY ODPOWIEDZIALNE ZA METABOLIZM GA

Zsekwencjonowanie całych genomów 
rzodkiewnika i ryżu umożliwiło identyfikację 
większości genów kodujących enzymy zaan-
gażowane w metabolizm GA (Tabela 1). Zo-
stały one także opisane u innych gatunków 
roślin, zarówno jedno-, jak i dwuliściennych 
(heDDen i thOMas 2006).

Geny, które kodują enzymy katalizujące 
wczesne reakcje w szlaku biosyntezy GA z 
reguły występują w pojedynczych, lub co 

najwyżej kilku kopiach, a utrata którego-
kolwiek z nich powoduje silnie karłowaty 
fenotyp rośliny. U rzodkiewnika zidentyfi-
kowano po jednym genie AtCPS (ang. ent-
-copalyl diphosphate synthase, GA1), AtKS 
(ang. ent-kaurene synthase, GA2) i AtEKO 
(ang. ent-kaurene 19-oxidase, GA3) oraz 
dwa geny AtKAO (ang. ent-kaurenoic acid 
oxidase, AtKAO1/2). W genomie ryżu, pomi-
mo obecności czterech różnych form genu 
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cztery geny GA20ox (OsGA20ox1-4) oraz 
dwa GA3ox (OsGA3ox1/2). W przypadku 
GA2ox, u rzodkiewnika zidentyfikowano 
osiem genów AtGA2ox (AtGA2ox1-8), a u 
ryżu poznano sześć OsGA2ox (OsGA2ox1-6). 
W związku z tym, że skutki utraty jednego 
genu mogą być rekompensowane w okre-
ślonym stopniu przez produkty innych ge-
nów z tej samej rodziny, roślinne mutanty 
charakteryzują się fenotypami półkarłowaty-
mi (sakaMOtO i współaut. 2004, yaMaGuchi 
2008).

OsCPS (OsCPS1-4), dziewięciu form OsKS 
(OsKS1-9) i pięciu form OsEKO (OsEKO1-5), 
tylko jeden gen z każdego rodzaju zaanga-
żowany jest w syntezę GA. Gen OsKAO, w 
odróżnieniu od AtKAO, występuje jako po-
jedynczy. Z kolei geny kodujące enzymy 
uczestniczące w końcowych etapach bio-
syntezy GA, występują jako liczne rodziny, 
o różnych czasowo-przestrzennych wzorach 
ekspresji. U rzodkiewnika zidentyfikowano 
pięć genów GA20ox (AtGA20ox1-5) i czte-
ry GA3ox (AtGA3ox1-4), natomiast u ryżu 

REGULACJA METABOLIZMU GA

Tabela 1. Porównanie genów kodujących enzymy odpowiedzialne za metabolizm GA u rzodkiew-
nika i ryżu.

Sekwencje nukleotydowe genów rzodkiewnika zostały zidentyfikowane w trakcie projektu AGI (ang. Ara-
bidopsis Genome Initiative), natomiast numery sekwencji nukleotydowych ryżu pochodzą z banku genów 
NCBI. Enzymy GA2ox klasy I i II wykazują powinowactwo do GA o szkielecie 19-węglowym (C19-GA2ox), 
natomiast GA2ox klasy III wykazują powinowactwo do GA o szkielecie 20-węglowym (C20-GA2ox).

Wielofunkcyjność GA w procesach wzro-
stu i rozwoju roślin sugeruje, że mechanizm 
regulacji ich biosyntezy i dezaktywacji jest 

złożony. Istotny wpływ na aktywność trans-
krypcyjną wszystkich genów kodujących biał-
ka odpowiedzialne za metabolizm GA mają 
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Ryc. 2. Główne punkty regulacji szlaku metabolizmu GA.

Ostre strzałki oznaczają stymulujący wpływ danego czynnika, natomiast tępe strzałki oznaczają negatywną 
regulację przez dany czynnik. Szczegóły w tekście. CPP — pirofosforan ent-kopalilu (ang. ent-copalyl pyro-
phosphate). Pozostałe nazwy związków oraz enzymów wyjaśniono w opisie Ryc. 1 oraz w tekście (wg yaMa-
Guchi 2008, zmodyfikowane).

Ryc. 3. Rozwojowa regulacja aktywności transkrypcyjnej genów kodujących białka związane z me-
tabolizmem GA u rzodkiewnika i tytoniu oraz z metabolizmem CK u rzodkiewnika. Szczegóły w 
tekście.
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zawartości odpowiednio ABA i GA. Również 
ilość białka FUS regulowana jest pozytywnie 
przez ABA i negatywnie przez GA, co sugeru-
je istnienie pętli sprzężenia zwrotnego, która 
pozwala utrzymać stan równowagi hormo-
nalnej w rozwijających się nasionach. 

We wczesnych etapach rozwoju zarod-
ka metabolizm GA regulowany jest również 
przez białka AGL15 (ang. agamous-like 15), 
których obecność stwierdzono zarówno u 
roślin jedno-, jak i dwuliściennych (perry i 
współaut. 1999). Białka te należą do licznej 
rodziny regulatorów transkrypcji zawierają-
cych silnie konserwowaną domenę MADS 
(ang. mcm1, agamous, definiens and serum 
response factor) niezbędną do wiązania DNA 
i oddziaływania z innymi białkami (wanG i 
współaut. 2004, yaMaGuchi 2008). Stosując 
specyficzne przeciwciała i techniki immuno-
histochemiczne wykazano, że białka AGL15 
gromadzą się w cytoplazmie komórek jajo-
wych przed zapłodnieniem i przemieszczają 
się do jądra we wczesnych stadiach rozwo-
ju wieszadełka, zarodka i bielma. Relatywnie 
wysoka zawartość tych białek występuje w 
jądrach w czasie morfogenezy zarodka, aż do 
rozpoczęcia wysychania nasion, m. in. u rze-
paku, kukurydzy czy rzodkiewnika (perry i 
współaut. 1996). Białka AGL15 spełniają swo-
je funkcje regulatorowe poprzez wiązanie 
się z motywem CArGW (C-[A/T]rich-G), wy-
stępującym w sekwencjach promotorowych 
różnych genów. Tego typu oddziaływania 
wpływają pozytywnie na aktywność trans-
krypcyjną, m. in. AtGA2ox6 u rzodkiewnika, 
zmniejszając w rezultacie stężenie aktyw-
nych fizjologicznie cząsteczek GA (Ryc. 3A) 
(wanG i współaut. 2004). Najwyższą ekspre-
sję genów AGL15 i AtGA2ox6 stwierdzono 
we wczesnych fazach rozwoju zarodków 
zarówno zygotycznych, jak i somatycznych. 
Obniżonej akumulacji białka regulatorowego 
i oksydazy podczas rozwoju zarodków towa-
rzyszy wzrost ilości GA. Jest to zrozumiałe, 
ponieważ GA hamują podziały komórkowe, 
a stymulują wzrost wydłużeniowy komórek, 
co w zarodkach następuje począwszy od sta-
dium sercowatego. W kolejnej fazie torpe-
dy ilość transkryptów obu genów znacząco 
maleje. Transgeniczne rośliny rzodkiewnika 
z dodatkową kopią ulegającego konstytutyw-
nej ekspresji genu AGL15, charakteryzują się 
zwiększoną efektywnością formowania za-
rodków somatycznych z merystemów wierz-
chołkowych w pożywce płynnej zawierającej 
2,4-D. Wyłączenie techniką knock-out genu 
AtGA2ox6 oraz dodanie do pożywki GA3 wy-

zarówno bodźce wewnętrzne (m. in. hormo-
ny), bodźce zewnętrzne (m. in. jakość świa-
tła, fotoperiod, temperatura, stres), jak i ak-
tualna faza rozwoju rośliny (embriogeneza, 
kiełkowanie, rozwój wegetatywny i genera-
tywny). Wymienione czynniki, które zostaną 
szczegółowo omówione w poszczególnych 
podrozdziałach, tworzą sieć powiązań warun-
kującą prawidłowy rozwój rośliny (Ryc. 2). 

REGULACJA ROZWOJOWA — MIEJSCA  
BIOSYNTEZY GA

Począwszy od etapu embriogenezy, po-
przez kiełkowanie, rozwój wegetatywny i 
generatywny rośliny realizują wewnętrzny 
program genetyczny. Jest to ściśle związane 
z ekspresją poszczególnych genów, która za-
chodzi w komórkach różnych tkanek lub or-
ganów na różnym poziomie w zależności od 
fazy rozwoju rośliny (Ryc. 3).

Embriogeneza i kiełkowanie nasion

Ontogeneza rośliny rozpoczyna się od 
zapłodnienia komórki jajowej i ukształtowa-
nia zarodka (embriogeneza), niemniej jed-
nak przyjmuje się, że początkiem rozwoju 
młodej rośliny jest kiełkowanie nasiona, w 
czasie którego zachodzi aktywacja zarodka, 
prowadząca do inicjacji wzrostu siewki. Za-
równo rozwój zarodka, jak i późniejsze etapy 
kiełkowania, kontrolowane są głównie przez 
działające w antagonistyczny sposób GA oraz 
kwas abscysynowy (ang. abscisic acid, ABA) 
(white i współaut. 2000). W genomie rzod-
kiewnika zidentyfikowano kilka czynników 
transkrypcyjnych typu B3 odpowiedzialnych 
za ścisłą regulację metabolizmu tych dwóch 
fitohormonów. Wśród nich wyróżniamy biał-
ka: LEC1 (ang. leafy cotyledon 1), LEC2 (ang. 
leafy cotyledon 2), FUS3 (ang. fusca 3) i ABI3 
(ang. abscisic acid insensitive 3). W 2004 r. 
curaba i współaut. zaobserwowali zwiększo-
ne stężenie białek LEC2 i FUS3 w dojrzewają-
cych nasionach rzodkiewnika. Obydwa białka 
poprzez bezpośrednie wiązanie do sekwencji 
RY, zlokalizowanej w promotorze genu At-
GA3ox2, hamują jego aktywność transkryp-
cyjną, co w konsekwencji obniża zawartość 
GA (Ryc. 3A). Prowadzone w tym samym 
czasie badania Gazzarrini i współaut. (2004) 
pokazały, że wzmożona ekspresja genu FUS3, 
a co za tym idzie, większa akumulacja białka 
FUS3, prowadzi do wzrostu zawartości ABA 
i hamowania ekspresji dwóch genów kodują-
cych białka związane z biosyntezą GA: AtGA-
3ox1 i AtGA20ox1. Białko FUS3 funkcjonuje 
więc jako pozytywny i negatywny regulator 
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ronowej. Na tej podstawie można wyciągnąć 
wniosek, że zarodek jest miejscem zarówno 
biosyntezy GA, jak i odpowiedzi na ten hor-
mon, podczas gdy komórki warstwy aleu-
ronowej tylko miejscem odpowiedzi na GA 
(DaVies 2004). 

Liczne badania potwierdziły, że GA pro-
mują zarówno wzrost zarodka, jak i ułatwia-
ją proces przebicia korzonka zarodkowego 
przez łupinę nasienną. U rzodkiewnika, na-
siona pojedynczych mutantów biosyntezy 
GA: ga1, ga2, i ga3, podwójnych mutan-
tów biosyntezy: ga3ox1 ga3ox2 (MitchuM i 
współaut. 2006), oraz potrójnych mutantów 
receptora GA: gid1a gid1b gid1c (GriFFi-
ths i współaut. 2006), w ogóle nie kiełkują 
w ciemności, natomiast na świetle zaledwie 
w około pięciu procentach. Zaobserwowa-
no jednak, że nasiona skiełkują jeżeli łupina 
nasienna wymienionych mutantów zostanie 
uszkodzona mechanicznie (GriFFiths i współ-
aut. 2006).

Rozwój wegetatywny

Oprócz wpływu na rozwój i kiełkowanie 
nasion, bioaktywne GA stymulują również 
procesy zachodzące w wegetatywnej fazie 
wzrostu, takie jak wydłużanie hipokotyli, roz-
wój liści i wzrost korzeni. Potwierdza to fakt, 
iż pojedyncze mutanty rzodkiewnika ga1, 
ga2 i ga3, z defektami odpowiednio w CPS, 
KS, EKO, oraz potrójny mutant receptora GA: 
gid1a gid1b gid1c, tworzą silnie karłowate 
fenotypy z mocno zredukowanymi korzenia-
mi oraz małymi rozetami liściowymi (GriFFi-
ths i współaut. 2006).

Spośród czterech genów GA3ox u rzod-
kiewnika, podczas rozwoju wegetatywnego 
ekspresji ulegają zaledwie dwa: GA3ox1 i 
GA3ox2. Pojedynczy mutant ga3ox1 jest pół-
karłowaty, podczas gdy mutant ga3ox2 wyka-
zuje pokrój bardzo zbliżony do rośliny typu 
dzikiego. Z danych tych wynika, że to gen 
GA3ox1 oraz kodowane przez niego białko 
odgrywają główną rolę podczas wzrostu we-
getatywnego tej rośliny. Z kolei podwójny 
mutant ga3ox1 ga3ox2 jest bardziej karłowa-
ty niż pojedynczy mutant ga3ox1, jednak nie 
wykazuje tak silnie karłowatego fenotypu jak 
mutant ga1 (MitchuM i współaut. 2006).

U rzodkiewnika badania poziomu trans-
kryptów genów kodujących białka zaangażo-
wane w metabolizm GA wykazały, że mRNA 
genów CPS, KS i EKO częściej występują 
w młodych niż w dojrzałych wegetatywnie 
siewkach. CPS ulega ekspresji w wierzchoł-
kach wzrostu pędu oraz w tkance wasku-

wołuje efekt odwrotny, co potwierdza, że 
geny AtGA2ox6 oraz AGL15 pełnią istotną 
funkcję w najwcześniejszych fazach rozwoju 
zarodka. Istnieją przypuszczenia, że oprócz 
AtGA2ox6 występuje jeszcze kilka innych 
genów, których ekspresja regulowana jest 
przez białka AGL15 (Gruszczyńska i rakO-
czy-trOJanOwska 2007). 

W celu dokładnego określenia miejsc bio-
syntezy GA w pojedynczych komórkach lub 
tkankach rozwijających się nasion rzodkiew-
nika przeprowadzono wstępną analizę wzo-
ru ekspresji kluczowych genów kodujących 
enzymy związane z metabolizmem GA (CPS, 
EKO, GA3ox), wykorzystując do tego rośli-
ny transgeniczne lub metodę hybrydyzacji 
in situ. Poziom transkryptów genu CPS jest 
wysoki w wierzchołku wzrostu pędu i tkan-
ce prowaskularnej zarówno w liścieniach, 
jak i w osi zarodka, natomiast w przypadku 
mRNA genów EKO, GA3ox1 i GA3ox2 naj-
wyższą aktywność transkrypcyjną zaobserwo-
wano w korze pierwotnej oraz endodermie 
osi zarodka. Z przedstawionych danych wyni-
ka, że wczesne (CPS) i późne (EKO, GA3ox) 
geny kodujące enzymy związane z biosyntezą 
GA ulegają ekspresji w różnych typach ko-
mórek kiełkujących zarodków. Przestrzenne 
rozdzielenie poszczególnych etapów biosyn-
tezy hormonu wymaga więc zapewnienia 
międzykomórkowego transportu, a przeno-
szonym związkiem jest najprawdopodobniej 
ent-kauren (yaMaGuchi i współaut. 2001, sun 
2008). 

Podobne doświadczenie wykonano na 
rozwijających się ziarniakach ryżu w celu 
sprawdzenia potencjalnego współwystępowa-
nia mRNA czterech genów kodujących biał-
ka biosyntezy GA: OsGA20ox1, OsGA20ox2, 
OsGA3ox1 i OsGA3ox2, oraz mRNA dwóch 
genów kodujących elementy szlaku transduk-
cji sygnału giberelinowego: Gα i SLR1. Gen 
Gα koduje podjednostkę heterotrimeryczne-
go białka G i jest pozytywnym regulatorem 
szlaku giberelinowego, natomiast gen SLR1 
koduje białko należące do rodziny DELLA i 
hamuje przekazywanie sygnału GA. Trans-
krypty genów OsGA20ox1 i OsGA3ox1 zlo-
kalizowano tylko w nabłonku zarodka (ang. 
epithelium), co sugeruje, że ulegają komór-
kowo- i tkankowo-specyficznej ekspresji oraz 
pełnią określone funkcje w metabolizmie 
GA. Z kolei geny OsGA20ox2, OsGA3ox2, Gα 
i SLR1 ulegają ekspresji w epitelium i w roz-
wijającym się wierzchołku zarodka, a geny 
Gα i SLR1 wykazują dodatkową aktywność 
transkrypcyjną w komórkach warstwy aleu-
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tatywnego wierzchołka wzrostu (sakaMOtO 
i współaut. 2001b). Białka KNOX wywiera-
ją również wpływ na metabolizm cytokinin 
(CK), inaczej jednak niż w przypadku GA, 
zaobserwowano stymulujący wpływ na ich 
biosyntezę poprzez aktywację ekspresji ge-
nów kodujących transferazy izopentenylowe 
(ang. isopentenyl transferases, IPT). Należy 
dodać, że CK odgrywają także znaczącą rolę 
w stymulacji ekspresji genu GA2ox (Jasiński 
i współaut. 2005, yanai i współaut. 2005, sa-
kaMOtO i współaut. 2006). Wszystkie przed-
stawione powyżej wyniki badań sugerują, 
że białka KNOX działają jako czynniki, które 
kontrolują stężenie zarówno GA, jak i CK w 
merystemie wierzchołkowym pędu, przez co 
wpływają na jego tożsamość.

Rozwój generatywny

Rozwój generatywny jest ściśle związany 
ze zmianami jakie zachodzą w wierzchołku 
wzrostu pędu. Wszystkie one prowadzą do 
przeorganizowania wegetatywnego wierz-
chołka wzrostu w kierunku tworzenia za-
wiązków kwiatów lub kwiatostanów (kOpce-
wicz i lewak 2002). U rzodkiewnika mery-
stem wegetatywny przekształca się najpierw 
w merystem kwiatostanowy, z którego po-
przez różnicowanie komórek w peryferycz-
nej strefie wykształcony zostaje merystem 
kwiatowy. Różnice pomiędzy tymi dwoma 
generatywnymi merystemami istnieją nie 
tylko na poziomie morfologicznym, ale rów-
nież molekularnym i dotyczą zarówno prze-
strzennego, jak i czasowego zróżnicowania 
w regulacji ekspresji genów kodujących biał-
ka odpowiedzialne za tożsamość merystemu 
oraz genów, których białkowe produkty de-
terminują rozwój organów kwiatowych (sa-
blOwski 2007). Podczas gdy raz wytworzony 
merystem kwiatostanowy daje początek no-
wym, bocznym merystemom, działalność me-
rystemu kwiatowego kończy się wraz z wy-
kształceniem poszczególnych części kwiatu 
(sOuer i współaut. 2008, wilMOwicz i współ-
aut. 2011).

GA nie są wymagane do różnicowania 
poszczególnych części kwiatu, ale obecność 
hormonu jest podstawą ich prawidłowego 
rozwoju (GriFFiths i współaut. 2006). Na 
przykład do normalnego rozwoju pręcików u 
rzodkiewnika potrzebne jest wyższe stężenie 
GA, niż do rozwoju słupków, płatków koro-
ny czy działek kielicha (GOtO i pharis 1999). 
Mutanty z deficytem GA charakteryzują się 
zahamowanym wzrostem wydłużeniowym 
komórek w nitce, przez co pręciki są krót-

larnej ogonków liściowych i liści. Co cieka-
we, w 2-dniowych siewkach rzodkiewnika 
transkrypty CPS są wykrywalne zarówno w 
merystemie wierzchołkowym pędu, jak i w 
komórkach poniżej wierzchołka, natomiast 
trzy dni później tylko w regionie poniżej 
wierzchołka, co wskazuje na czasowo-spe-
cyficzny wzorzec ekspresji. Do tej pory nie 
udało się jednak wyjaśnić znaczenia tego zja-
wiska. Z przedstawionym rozkładem mRNA 
genu CPS pokrywa się również występowa-
nie transkryptów genów GA3ox1 i GA3ox2 
(sun 2008). Z kolei w korzeniach geny CPS 
i GA3ox ulegają ekspresji w różnych tkan-
kach i strefach. Transkrypty CPS obecne są 
w wierzchołku wzrostu, endodermie i korze 
pierwotnej strefy elongacyjnej, natomiast nie 
występują w czapeczce i tkance waskular-
nej (silVerstOne i współaut. 1997). W prze-
ciwieństwie do wyników przedstawionych 
powyżej, geny GA3ox1 i GA3ox2 ulegają eks-
presji w tkance waskularnej strefy nieelonga-
cyjnej korzenia (MitchuM i współaut. 2006). 
Obserwacje te sugerują, że ze względu na 
różne miejsca ekspresji genów, do syntezy 
bioaktywnych GA w korzeniu musi być za-
pewniony sprawny transport produktów po-
średnich.

Z regulacją metabolizmu GA powiązano 
także funkcjonowanie białek KNOX (ang. 
knotted1-like homebox) mających charakter 
czynników transkrypcyjnych (Ryc. 3B). Biał-
ka te zawierają charakterystyczną homeodo-
menę i odgrywają kluczową rolę w określa-
niu tożsamości merystemu wierzchołkowego 
pędu, jak i morfologii liści. U wielu gatunków 
roślin, nadekspresja genów KNOX powoduje 
silnie karłowaty fenotyp, co wynika z obni-
żenia zawartości GA. Szczegółowe badania 
genetyczne prowadzone na tytoniu ujawniły, 
że białkowy produkt genu NtKNOX (ang. Ni-
cotiana tabacum homeobox 15, NTH15) ha-
muje biosyntezę GA w korpusie merystemu 
wierzchołkowego pędu poprzez obniżenie 
ekspresji genu GA20ox, natomiast brak eks-
presji genów KNOX w rejonach otaczających 
korpus nie blokuje aktywności genów kodu-
jących enzymy związane z biosyntezą cząste-
czek hormonu (Ryc. 4) (tanaka-ueGuchi i 
współaut. 1998, sakaMOtO i współaut. 2001a, 
hay i współaut. 2002). U rzodkiewnika, biał-
ka AtKNOX (ang. shootmeristemless, STM) 
wpływają także na poziom transkryptów ge-
nów 2-oksydaz giberelinowych AtGA2ox4/At-
GA2ox6 i ma to miejsce przy podstawie me-
rystemu, podobnie zresztą jak u ryżu, gdzie 
gen OsGA2ox1 ulega ekspresji wokół wege-
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ność transkrypcyjna innych genów tj. AtGA-
3ox3, AtGA3ox4 i CPS ma miejsce w pylniku 
(hu i współaut. 2008), a w przypadku AtCPS 
jest to jedyne miejsce ekspresji. Dane te su-
gerują, że wzrost nitki pręcika wymaga trans-
portu pochodzącego z pylnika prekursora 
GA (silVerstOne i współaut. 1997).

Wśród białek wpływających na aktywność 
transkrypcyjną genów kodujących enzymy 
metabolizmu GA możemy wyróżnić białka 
AG (ang. agamous) (Ryc. 3C), które ulegają 
akumulacji w merystemie wierzchołkowym 
pędu, tuż po indukcji kwitnienia. Białka te, 
wiążąc się do sekwencji promotorowej genu 
AtGA3ox1, stymulują jego ekspresję (GOMez-
-Mena i współaut. 2005). Powoduje to wzrost 
zawartości GA, co w konsekwencji promu-
je różnicowanie się komórek i powstawa-
nie poszczególnych części kwiatu (heDDen i 
thOMas 2006).

REGULACJA HORMONALNA

Wśród czynników wewnętrznych regulu-
jących ekspresję genów kodujących enzymy 
metabolizmu GA wyróżniamy fitohormony 
tj. auksyny, brasinosteroidy, etylen, kwas ab-
scysynowy czy same gibereliny. Ich wpływ 
przedstawiono w poszczególnych podroz-
działach.

Homeostaza GA. Każdy organizm dąży 
do utrzymania stałości parametrów we-
wnętrznych. Jest to możliwe poprzez wy-
kształcenie układów opartych na oddziały-
waniu sygnałów stanu końcowego (wyjścio-
wego) procesu na jego sygnały referencyjne 
(początkowe). Opisany proces potocznie 
nazywa się sprzężeniem zwrotnym i został 
on również opisany w przypadku działania 
szlaku giberelinowego. Aktywne cząsteczki 
hormonu wpływają pośrednio na ekspresję 
genów kodujących enzymy metabolizmu GA 
w celu utrzymania homeostazy (Ryc. 5A). U 
rzodkiewnika wykazano, że aktywność trans-
krypcyjna genów GA20ox1 i GA3ox1 maleje 
w kilka godzin po podaniu GA, natomiast 
ekspresja genów AtGA2ox1 i AtGA2ox2 zna-
cząco wzrasta, przez co zmniejsza się zawar-
tość bioaktywnych cząsteczek hormonu. Cho-
ciaż molekularny mechanizm przedstawionej 
powyżej regulacji nie został wyjaśniony, wia-
domym jest, że u rzodkiewnika w proces ten 
zaangażowane są główne komponenty szla-
ku transdukcji sygnału giberelinowego, takie 
jak rozpuszczalny receptor GA — GID1 (ang. 
gibberellin insensitive dwarf 1), białka DEL-
LA oraz białka z domeną F (ang. sleepy 1 u 
rzodkiewnika, SLY1; ang. gibberellin insensi-

kie, a to uniemożliwia samozapylenie (chenG 
i współaut. 2004). Odpowiednia ilość GA 
jest niezbędna również do prawidłowego 
rozwoju pylników. Obecność hormonu wa-
runkuje formowanie żywotnych ziaren pyłku 
i otwieranie komór pyłkowych. U mutanta 
rzodkiewnika ga1-3, charakteryzującego się 
znacznym niedoborem GA, ziarna pyłku nie 
osiągają pełnej dojrzałości (sanDers i współ-
aut. 1999), a mikrosporogeneza ustaje po 
mejozie tuż przed mitozą (chenG i współaut. 
2004). Z kolei u mutanta ga-2 pomidora (So-
lanum lycopersicum) niedobór GA prowa-
dzi do zahamowania mikrosporogenezy już 
przed mejozą (JacObsen i Olszewski 1991). 
W rozwijających się pylnikach, głównym 
miejscem syntezy GA jest tkanka odżywcza 
woreczka pyłkowego (tapetum) (kanekO i 
współaut. 2003, hu i współaut. 2008), a mu-
tanty biosyntezy GA charakteryzują się za-
burzonym jej rozwojem (izhaki i współaut. 
2002). Dochodzi u nich do przedwczesnej 
degradacji tapetum i zatrzymania mikrospo-
rogenezy. Ekspresja genów AtGA3ox3 i At-
GA3ox4 jest najwyższa przed poprzedzającą 
otwarcie komór pyłkowych degradacją tape-
tum, a następnie spada. Wyższa zawartość 
GA pozostaje jedynie w ziarnach pyłku, aż 
do ich otwarcia (hu i współaut. 2008). 

Analiza wzoru ekspresji genów kodują-
cych białka odpowiedzialne za metabolizm 
GA wykazała najwyższy poziom transkryptów 
genu AtGA3ox1 w nitce pręcika, co wskazu-
je, że może być ona kluczowym miejscem 
syntezy hormonu (GOMez-Mena i współaut. 
2005, MitchuM i współaut. 2006). Jednak 
dalsze badania ujawniły, że we wczesnych 
etapach rozwoju kwiatów najwyższa aktyw-

Ryc. 4. Rola białek KNOX w kontroli tożsamo-
ści merystemu wierzchołkowego pędu. Szcze-
góły w tekście (wg yaMaGuchi 2008, zmodyfi-
kowane).
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torowych genów AtGA20ox hamują ich ak-
tywność transkrypcyjną. Oprócz wpływu na 
AtGA20ox, białka RSG hamują również eks-
presję genów, które kodują enzymy katalizu-
jące wczesne reakcje w szlaku biosyntezy GA 
(m. in. AtEKO), a to powoduje wytworzenie 
karłowatego fenotypu rośliny (Fukazawa i 
współaut. 2000, ishiDa i współaut. 2004). 

Przedstawione powyżej wyniki badań nie 
odnoszą się jednak do innych kluczowych 
genów kodujących enzymy związane z meta-
bolizmem GA, a mianowicie AtGA3ox. W tym 
przypadku komponentami, które mogą dzia-
łać w ustalaniu stanu homeostazy są białka 
AGF1 (ang. AT-hook protein of GA feedback 
regulation), mające zdolność wiązania się do 
43-nukleotydowego elementu cis znajdują-
cego się w promotorach genów AtGA3ox1 
(Ryc. 5B). Dokładny mechanizm funkcjono-
wania białek AGF1 w szlaku giberelinowym 
nie został jednak do tej pory wyjaśniony. 
Interesujący jest fakt, że wspomniany wcze-
śniej element cis występujący w promoto-
rach genów AtGA3ox1, nie występuje w pro-
motorach AtGA20ox1, co sugeruje, że sygnał 

tive dwarf 2 u ryżu, GID2). Mutanty gid1 i 
gid2 wykazują wysoką ekspresję genu OsGA-
20ox2 (SD1), a co za tym idzie również wy-
soką zawartość GA1 (ueGuchi-tanaka i współ-
aut. 2005). Konsekwentnie u mutantów po-
zbawionych genów kodujących białka DELLA 
następuje redukcja ilości transkryptów AtGA-
3ox1 i w rezultacie obniżenie stężenia GA. 

W pętlę sprzężenia zwrotnego dodatnie-
go zaangażowane są prawdopodobnie białka 
RSG (ang. repression of shoot growth), bę-
dące czynnikami transkrypcyjnymi zawierają-
cymi domenę zamka leucynowego (Ryc. 5B). 
Sugeruje się, że są one negatywnie modulo-
wane w wyniku agregacji z białkami 14-3-3 
pod wpływem wysokiego stężenia GA. Tego 
typu oddziaływania hamują funkcjonowanie 
białek RSG i jednocześnie unieruchamiają je 
w cytoplazmie (iGarashi i współaut. 2001). 
Zmniejszenie ilości cząsteczek hormonu po-
woduje rozpad kompleksu, co umożliwia 
przemieszczanie się białek RSG do jądra. 
W takiej sytuacji działanie pętli sprzężenia 
zwrotnego jest znacznie osłabione, bowiem 
białka RSG wiążąc się do sekwencji promo-

Ryc. 5. (A) Mechanizm sprzężenia zwrotnego w szlakach biosyntezy i dezaktywacji GA; (B) Udział 
białek RSG i AGF1 w utrzymaniu homeostazy giberelinowej.
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proces. Na poziomie molekularnym przed-
stawiony eksperyment można tłumaczyć sty-
mulującym wpływem auksyn na aktywność 
transkrypcyjną genu PsGA3ox1 i hamującym 
wpływem na PsGA2ox1 (Ryc. 6A) (O’neill i 
rOss 2002). Podobne interakcje GA-IAA mają 
miejsce podczas wzrostu łodygi tytoniu (Ni-
cotiana tabacum) i jęczmienia (Hordeum 
vulgare), co sugeruje, że auksyny wpływają 
na ekspresję genów kodujących enzymy bio-
syntezy/dezaktywacji GA w procesie wzrostu 
łodygi w sposób uniwersalny (yaMaGuchi 
2008).

U grochu auksyny regulują także biosyn-
tezę GA podczas rozwoju owoców, który 
uzależniony jest od obecności nasion (nGO 
i współaut. 2002). Przy braku nasion owo-

giberelinowy może regulować transkrypcję 
genów AtGA3ox1 i AtGA20ox1 w zupełnie 
inny sposób (Matsuschita i współaut. 2007).

Regulacja przez inne hormony. Fito-
hormony koordynują procesy fizjologiczne 
zachodzące w organizmie roślinnym. Przykła-
dem jest stymulujący wpływ GA i auksyn na 
wydłużanie łodygi u wielu roślin okrytona-
siennych. U grochu (Pisum sativum) głów-
na, naturalna auksyna IAA (ang. indole-3-ace-
tic acid), niezbędna jest do utrzymania odpo-
wiedniego stężenia GA1 w wydłużających się 
międzywęźlach (rOss i współaut. 2000). Usu-
nięcie wierzchołka wzrostu, głównego miej-
sca biosyntezy IAA, dramatycznie redukuje 
ilość GA, natomiast aplikacja IAA na zdekapi-
towany wierzchołek całkowicie odwraca ten 

Ryc. 6. Hormonalna regulacja aktywności transkrypcyjnej genów kodujących białka związane z 
metabolizmem GA u grochu, rzodkiewnika i ryżu w różnych procesach fizjologicznych. Szczegóły 
w tekście.
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ekspresję FsACO1, którego produkt katalizu-
je ostatni etap biosyntezy etylenu (calVO i 
współaut. 2004b). Zarówno GA, jak i etylen, 
znacząco zwiększają aktywność transkrypcyj-
ną FsACO1, co koreluje ze wzrostem produk-
cji etylenu. Inne doświadczenia wykazały, że 
etylen może zwiększać zawartość GA u ryżu 
podczas wydłużania się międzywęźli w wa-
runkach podtopienia (Ryc. 6C) (yaMaGuchi 
2008). Najlepiej jednak znany jest hamują-
cy wpływ etylenu na proces kwitnienia u 
rzodkiewnika, w wyniku zmniejszenia ilości 
aktywnych cząsteczek GA. Rośliny rosnące 
w atmosferze bogatej w etylen, lub w obec-
ności jego prekursora, kwasu 1-amino-cyklo-
propano-1-karboksylowego, charakteryzują 
się opóźnionym zakwitaniem, tak jak mutant 
ctr1-1 wykazujący konstytutywną odpowiedź 
etylenową. Udowodniono jednak, że proces 
ten można odwrócić poprzez podanie GA. 
Znaczne obniżenie zawartości GA1 i GA4 u 
mutanta ctr1-1 sugeruje, że szlak etylenowy 
wpływa na geny kodujące enzymy metaboli-
zmu GA, a pośrednio także na białka DELLA 
poprzez zmianę stężenia GA. Badania mole-
kularne wykazały jednak, że mimo obniżo-
nej ilości GA poziom transkryptów genów 
AtGA3ox1 i AtGA20ox1 jest wysoki. Jest to 
prawdopodobnie związane z pętlą sprzęże-
nia zwrotnego, która zostaje uruchomiona na 
wskutek obniżenia stężenia aktywnych czą-
steczek hormonu. Szczegółowe wyjaśnienie 
tego zagadnienia wymaga dodatkowych ba-
dań (acharD i współaut. 2007).

Dobrze udokumentowany jest przeciw-
stawny wpływ GA i ABA na kiełkowanie 
nasion (Ryc. 6D). U mutanta rzodkiewnika 
aba2-2 charakteryzującego się brakiem ABA 
stwierdzono, że zawartość GA4 w pęcznie-
jących w ciemności nasionach jest wyso-
ka po dezaktywacji fitochromu będącej na-
stępstwem stosowania pulsacyjnego światła 
dalekiej czerwieni. Wysokie stężenie GA u 
tego mutanta jest dodatkowo skorelowane 
ze zwiększoną ilością transkryptów AtGA-
3ox1 i AtGA3ox2, w porównaniu do sytu-
acji obserwowanej w nasionach roślin typu 
dzikiego. Badania wskazują, że ABA odgrywa 
istotną rolę w hamowaniu biosyntezy GA u 
rzodkiewnika, zarówno w początkowej fazie 
pęcznienia, jak i w późniejszych fazach kieł-
kowania nasion (seO i współaut. 2006). 

REGULACJA ŚRODOWISKOWA

Wśród czynników zewnętrznych regulu-
jących ekspresję genów kodujących enzymy 
metabolizmu GA wyróżniamy m. in. światło, 

ce nie rozwijają się, lecz proces ten można 
uruchomić poprzez podanie GA lub 4-chlo-
ro-IAA (OzGa i współaut. 2002). Opisany 
proces można wyjaśnić poprzez stymulujący 
wpływ produkowanej przez nasiona grochu 
auksyny na ekspresję genów PsGA3ox1 i 
PsGA20ox1, których białkowe produkty są 
bezpośrednio zaangażowane w przekształca-
nie prekursorów GA w cząsteczki aktywne 
(Ryc. 6A). Z kolei doświadczenia na mutan-
tach rzodkiewnika pokazały, że zmiany po-
ziomu transkryptów genów GA20ox i GA-
2ox są wywoływane przez białka Aux/IAA 
i ARF (ang. auxin response factor). Efekt 
ten nie jest jednak zależny od pętli sprzęże-
nia zwrotnego, w której pośredniczą białka 
DELLA (FriGeriO i współaut. 2006). Podsu-
mowując, przedstawione powyżej wyniki 
badań sugerują, że auksyny, wpływając na 
metabolizm GA, kontrolują wspólnie z nimi 
wzrost tkanek i całych organów u różnych 
gatunków roślin.

Innymi hormonami, które regulują meta-
bolizm GA są brasinosteroidy (ang. brassino-
steroids, BR), lecz sposób ich działania jest 
znacznie słabiej poznany niż w przypadku 
auksyn. U rzodkiewnika podanie aktywnych 
cząsteczek BR (24-epibrasinolid) zwiększa 
akumulację transkryptów genu AtGA20ox1 
(Ryc. 6B) (bOuGuin i współaut. 2001), nato-
miast wzrost siewek grochu po podaniu BR 
nie jest konsekwencją zmian w ilości cząste-
czek GA (JaGer i współaut. 2005). 

Wiele informacji zebrano na temat wpły-
wu etylenu na metabolizm GA. W badaniach 
nad przejściem nasion buku (Fagus sylvati-
ca) ze stanu spoczynku do kiełkowania wy-
kazano, że etylen i GA regulują ekspresję 
kluczowych genów kodujących białka bio-
rące udział w biosyntezie tych hormonów – 
FsACO1 (ang. aminocyclopropanecarboxyla-
te oxidase) i FsGA20ox1 (calVO i współaut. 
2004a, b). Traktowanie nasion buku inhibito-
rem biosyntezy GA — paklobutrazolem (ang. 
paclobutrazol, PCB) i inhibitorem biosynte-
zy etylenu — kwasem aminooksyoctowym 
(ang. aminooxyacetic acid, AOA) prowadziło 
do wzrostu poziomu ekspresji FsGA20ox1 
(calVO i współaut. 2004a). Jednocześnie za-
obserwowano, że GA3 odwraca efekt AOA, 
a podanie etefonu (źródła etylenu) — efekt 
PCB. Wynika stąd, że zarówno GA, jak i 
etylen, hamują ekspresję genu FsGA20ox1, 
przez co przyczyniają się do obniżenia za-
wartości GA i pozostania nasion w stanie 
spoczynku. Odwrotny efekt obserwowano 
w przypadku wpływu obu hormonów na 
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(Oh i współaut. 2006). Przy braku światła, 
co ściśle wiąże się z brakiem aktywnej bio-
logicznie formy fitochromów A/B-Pfr, białka 
PIL5 aktywują ekspresję genów SOM (ang. 
somnus) (kiM i współaut. 2008) i DAG1 
(ang. dof affecting germination 1) (Gabrie-
le i współaut. 2010) (Ryc. 7A I, II). W przy-
padku genu SOM odbywa się to w wyniku 
bezpośredniego wiązania do sekwencji pro-
motora, natomiast w przypadku genu DAG1 
regulacja bezpośrednia nie została potwier-
dzona, dlatego przyjmuje się, że wzrost eks-
presji tego genu zachodzi z udziałem innych 
czynników transkrypcyjnych. Wysokie stęże-
nie białek SOM hamuje aktywność transkryp-
cyjną genów kodujących enzymy biosyntezy 
GA, GA3ox1 i GA3ox2, oraz genu kodujące-
go enzym katabolizmu ABA, CYP707A2, nato-
miast aktywuje ekspresję genów kodujących 
zarówno enzymy katabolizmu GA, GA2ox2, 
jak i biosyntezy ABA, ABA1, NCED6, NCED9. 
Prowadzi to do obniżenia stężenia GA oraz 
podwyższenia zawartości ABA, co w rezulta-
cie hamuje kiełkowanie nasion. Białka DAG1 
wywołują taki sam efekt, jednak w odróżnie-
niu od białek SOM, zmniejszają one jedynie 
ilość cząsteczek mRNA genu GA3ox1 (lau 
i DenG 2010). U rzodkiewnika białka PIL5 
mogą także w bezpośredni sposób wpływać 
na ekspresję dwóch genów DELLA, GAI (ang. 
gibberellic acid insensitive) i RGA (ang. re-
pressor of GA 1-3) (Ryc. 7A III). Prowadzi to 
do represji sygnału giberelinowego, a w dal-
szej konsekwencji do zahamowania kiełko-
wania nasion. Obniżenie pozytywnego wpły-
wu szlaku giberelinowego na proces kiełko-
wania nasion wiąże się także ze zdolnością 
białek DELLA do indukcji genów kodujących 
białka odpowiedzialne za biosyntezę ABA 
(Oh i współaut. 2007, piskurewicz i współ-
aut. 2009). 

Z kolei w obecności światła fitochromy 
A/B w formie Pr pochłaniają fale o długości 
660 nm i ulegają fotokonwersji do formy Pfr, 
w wyniku czego mogą fizycznie oddziaływać 
z białkami PIL5. W takiej sytuacji przy udzia-
le ligaz ubikwitynowo-białkowych, białka 
PIL5 ulegają degradacji w proteasomach 26S 
zmieniając ekspresję kluczowych genów ko-
dujących białka związane z metabolizmem i 
szlakiem transdukcji zarówno GA, jak i ABA 
(Ryc. 7B I, II, III). W konsekwencji dochodzi 
do zwiększenia akumulacji aktywnych GA i 
zmniejszenia ilości ABA, a następstwem tych 
zdarzeń jest kiełkowanie nasion rzodkiewni-
ka (Oh i współaut. 2006, 2007; lau i DenG 
2010). 

temperaturę i stres. Ich wpływ przedstawio-
no w poszczególnych podrozdziałach.

Regulacja świetlna

Światło jest ważnym czynnikiem wpływa-
jącym na wzrost i rozwój wszystkich organi-
zmów. Wśród procesów zależnych od świa-
tła, w których jednocześnie zachodzą zmiany 
w koncentracji GA, wyróżniamy m. in. kieł-
kowanie nasion, deetiolację siewek oraz in-
dukcję kwitnienia.

Kiełkowanie nasion. U większości ro-
ślin kiełkowanie nasion zależy od warunków 
świetlnych. Nasiona takie nazywamy foto-
blastycznymi, przy czym rozróżnia się foto-
blastię dodatnią, gdy światło stymuluje kieł-
kowanie, i ujemną, w której światło hamuje 
ten proces. Nasiona niewrażliwe na światło 
(niefotoblastyczne) wytwarza zaledwie 4,5% 
gatunków, niemniej jednak należy tutaj więk-
szość roślin uprawnych (m. in. zboża, rośliny 
motylkowate, len). Wrażliwość kiełkowania 
nasion na światło na ogół nie jest cechą wa-
runkującą ten proces. Większość nasion po-
zytywnie fotoblastycznych kiełkuje również 
w ciemności, a warunki świetlne zwiększają 
jedynie szybkość kiełkowania i liczbę osta-
tecznie skiełkowanych nasion. Znane są jed-
nak nasiona, które w ogóle nie kiełkują w 
ciemności, a naświetlenie jest warunkiem ko-
niecznym. Do nich zaliczamy m. in. nasiona 
jemioły czy sałaty odm. Grand Rapids (kOp-
cewicz i lewak 2002). U roślin dwuliścien-
nych posiadających małe nasiona, tj. sałaty 
(Lactuca sativa), pomidora czy rzodkiewni-
ka, proces kiełkowania jest pod kontrolą fi-
tochromów. Fitochrom B (ang. phytochrome 
B, PHY B) zaangażowany jest w pojawiające 
się krótko po rozpoczęciu pęcznienia nasion 
reakcje wywołane niskim natężeniem światła 
(ang. low fluence response, LFR) oraz stymu-
luje kiełkowanie w odpowiedzi na światło 
czerwone (R) (shinOMura i współaut. 1996). 
Z kolei fitochrom A (ang. phytochrome A, 
PHY A) ulega akumulacji podczas pęcznienia 
nasion w ciemności i promuje kiełkowanie 
przy bardzo niskim natężeniu światła (ang. 
very low fluence response, VLFR).

Kluczowymi represorami w zależnym od 
PHY A/B procesie kiełkowania nasion są biał-
ka PIF1/PIL5 (ang. phytochrome interacting 
factor 1/PIF3-like 5). Jako czynniki transkryp-
cyjne zawierające domenę helisa-pętla-heli-
sa (ang. basic helis loop helis, bHLH) mogą 
w pośredni sposób regulować aktywność 
transkrypcyjną kluczowych genów kodują-
cych enzymy metabolizmu GA, jak i ABA 
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geny kodujące białka związane ze szlakami au-
ksyn i jasmonianów, np. ARF18 (ang. auxin re-
sponse factor 18), BIM1 (ang. best1-interacting 
myc-like protein 1), JAZ1 (ang. jasmonate zim 
domain protein 1), geny ekspansyn (EXP8 i 
EXP10) czy gen homologa endotransglukoksy-
lazy ksyloglukanu (XTH28), którego białkowy 
produkt uczestniczy w rozluźnianiu ściany ko-
mórkowej (Oh i współaut. 2009). 

W celu kompleksowego zrozumienia me-
chanizmów funkcjonowania białek PIL5 nale-
żałoby poznać wszystkie geny, które mogą być 
regulowane z ich udziałem, co stało się celem 
zespołu badawczego Oh w 2009 r. Oprócz 
wymienionych genów kodujących białka zwią-
zane ze szlakami metabolizmu lub transdukcji 
sygnału GA i ABA, zidentyfikowano dodatkowo 
166 innych genów wśród których znajdują się 

Ryc. 7. Świetlna regulacja aktywności transkrypcyjnej genów kodujących białka związane ze szla-
kiem biosyntezy/dezaktywacji oraz transdukcji sygnału GA, jak i ABA w procesie kiełkowania na-
sion rzodkiewnika. Szczegóły w tekście.
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ciągu dłuższego okresu czasu, wzrost łodygi 
na świetle jest spowolniony w porównaniu 
ze wzrostem w ciemności, a jest to zwią-
zane z ciągłym hamowaniem szlaku trans-
dukcji sygnału GA (zhaO i współaut. 2007). 
Przedstawione powyżej wyniki badań doty-
czące siewek grochu i rzodkiewnika pod-
kreślają istotną rolę światła, w tym światła 
niebieskiego, w regulacji metabolizmu GA 
podczas deetiolacji. 

Indukcja kwitnienia. Większość badań 
mających na celu wyjaśnienie mechanizmów 
indukcji kwitnienia dotyczy rzodkiewnika, fa-
kultatywnej rośliny dnia długiego (ang. long 
day plant, LDP). Zastosowanie technik biolo-
gii molekularnej pozwoliło na identyfikację u 
tej rośliny czterech głównych szlaków induk-
cji kwitnienia: autonomicznego, wernaliza-
cyjnego, fotoperiodycznego oraz giberelino-
wego (QuesaDa i współaut. 2005). Wszystkie 
te szlaki wpływają na ekspresję tzw. genów 
integratorowych SOC1 (ang. suppressor of 
overexpression of constans 1) i LFY (ang. 
leafy), których białkowe produkty regulując 
aktywność genów tożsamości merystemu 
prowadzą do zmiany wzorca rozwojowego 
wierzchołka wzrostu pędu, a następnie roz-
woju kwiatu (aukerMan i sakai 2003). Gen 
LFY integruje sygnały pochodzące ze szlaku 
giberelinowego i fotoperiodycznego, pod-
czas gdy SOC1 integruje szlak giberelinowy, 
autonomiczny i wernalizacyjny (Fleet i sun 
2005). 

Wiele faktów przemawia za tym, że GA 
biorą udział w kontroli kwitnienia roślin 
wrażliwych na długość dnia. U wielu LDP, 
jak np. jarnik solankowy (Samolus parvi-
florus) i rudbekia dwubarwna (Rudbekia 

Deetiolacja. Rośliny wzrastające w wa-
runkach braku światła mają długi, cien-
ki hipokotyl z charakterystycznym hakiem 
wierzchołkowym, małe liścienie pozbawio-
ne chlorofilu oraz słabo rozwinięty system 
korzeniowy. W momencie przeniesienia na 
światło wzrost łodygi ulega zahamowaniu, 
liścienie i pierwsze liście szybko się zazie-
leniają, a korzenie rozwijają (kOpcewicz i 
lewak 2002). Proces ten nosi nazwę deetio-
lacji, a w celu poznania jego molekularnych 
mechanizmów przeprowadzono liczne bada-
nia, które dały przeciwstawne rezultaty do 
tych opisanych powyżej dla procesu kiełko-
wania. Okazało się, że w siewkach grochu 
rosnących w ciemności, a następnie wysta-
wionych na światło białe, po około pół go-
dziny zawartość GA1 znacząco maleje (O’ne-
il i współaut. 2000). W procesie tym nie 
stwierdzono udziału PHY B, za to potwier-
dzono współdziałanie PHY A z kryptochro-
mem 1 (ang. cryptochrome 1, CRY 1), które 
razem negatywnie regulują ekspresję genu 
PsGA3ox1, natomiast pozytywnie wpływa-
ją na ekspresję PsGA2ox2 (FOO i współaut. 
2006). Podobną sytuację zaobserwowano u 
rzodkiewnika — światło niebieskie pochła-
niane przez CRY 1 i CRY 2 zwiększa aktyw-
ność transkrypcją genu AtGA2ox1, a zmniej-
sza ekspresję genów AtGA20ox1 i AtGA-
3ox1, co prowadzi do obniżenia zawartości 
GA (Ryc. 8A). Po około czterech godzinach 
zaobserwowano jednak silny wzrost ekspre-
sji genów kodujących białka związane z syn-
tezą GA, GA3ox i GA20ox. Jest to prawdo-
podobnie skutkiem istnienia pętli sprzęże-
nia zwrotnego, która utrzymuje stężenie GA 
w roślinie na odpowiednim poziomie. W 

Ryc. 8. Środowiskowa regulacja aktywności transkrypcyjnej genów kodujących białka związane z 
metabolizmem GA u rzodkiewnika w procesie deetiolacji i kwitnienia. Szczegóły w tekście.
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Regulacja temperaturowa

U wielu gatunków roślin, ekspozycja na-
sion w stanie spoczynku na obniżoną tempe-
raturę (stratyfikacja zimnem) promuje proces 
kiełkowania. W przypadku nasion rzodkiew-
nika niska temperatura stymuluje ekspresję 
genów AtGA3ox1 i AtGA20ox2, podczas gdy 
aktywność transkrypcyjna AtGA2ox2 jest ob-
niżona, a konsekwencją tych zdarzeń jest 
zwiększenie stężenia GA (Ryc. 9A) (yaMaGu-
chi i współaut. 2004). W regulację poziomu 
transkryptów genów AtGA3ox zaangażowane 
są najprawdopodobniej białka SPT (ang. spa-
tula) będące czynnikami transkrypcyjnymi 
zawierającymi domenę bHLH. Białka te są 
ściśle spokrewnione z białkami PIL5 uczest-
niczącymi w regulacji świetlnej, w związku z 
tym, w nieco mniejszym stopniu, ale odgry-
wają również ważną rolę w zależnej od fito-
chromu odpowiedzi nasion na światło (pen-
FielD i współaut. 2005). 

Każda roślina rejestruje stosunek tempe-
ratur w ciągu dnia i nocy (termoperiodyzm) i 
stosownie do tego reguluje wszelkie procesy 
wzrostowo-rozwojowe. U grochu kombinacja 

bicolor), GA całkowicie zastępują induk-
cyjny fotoperiod (kinG i ben-tal 2001). Z 
kolei w liściach życicy rocznej (Lolium te-
mulentum) indukcyjny fotoperiod wzmaga 
ekspresję GA20ox prowadząc do akumu-
lacji GA5 oraz powoduje jej transport do 
wierzchołka wzrostu pędu. Zastosowanie 
inhibitora biosyntezy GA przed indukują-
cą kwitnienie nocą prowadzi do obniżenia 
stężenia tych hormonów, czemu towarzy-
szy zmniejszenie liczby pąków kwiatowych 
wytwarzanych przez rośliny (kinG i współ-
aut. 2006). U rzodkiewnika uprawianego w 
nieindukcyjnych warunkach dnia krótkiego 
(ang. short day, SD) zmiana wzorca różni-
cowania z wegetatywnego na generatywny 
poprzedzona jest akumulacją GA4 w wierz-
chołku wzrostu pędu (Ryc. 8B). Podobnie 
jak u życicy, proces ten nie jest skorelo-
wany ze zmianą ekspresji genów kodują-
cych białka biosyntezy GA bezpośrednio 
w wierzchołku wzrostu pędu (erikssOn i 
współaut. 2006). Rola GA w regulacji kwit-
nienia roślin została szczegółowo omó-
wiona w pracy przeglądowej wilMOwicz i 
współaut. 2011.

Ryc. 9. Regulacja aktywności transkrypcyjnej genów kodujących białka związane z metabolizmem 
GA u rzodkiewnika i grochu w różnych procesach fizjologicznych podczas różnych warunków 
temperaturowych i stresowych. Szczegóły w tekście.
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nych GA (acharD i współaut. 2006), co po-
twierdza założenie, że powolny wzrost roślin 
występujących na słonych podłożach jest ści-
śle związany z modulacją szlaku metabolizmu 
GA. W proces ten zaangażowane są przede 
wszystkim ulegające akumulacji w warun-
kach zasolenia białka DDF1 (ang. dwarf 
and delayed flowering) będące czynnikami 
transkrypcyjnymi blisko spokrewnionymi z 
białkami DREB (ang. dehydration responsie 
element-binding). Białko DDF1 oddziałując 
z sekwencją promotorową genu AtGA2ox7 
wpływa pozytywnie na jego ekspresję, a 
co za tym idzie obniża zawartość GA (Ryc. 
9B). Badania na roślinach transgenicznych 
rzodkiewnika potwierdziły rolę genu DDF1, 
ponieważ rośliny z jego nadekspresją cha-
rakteryzowały się zredukowaną zawartością 
GA4, a ich fenotypy były wyraźnie karłowate. 
Wszystkie przedstawione dane jednoznacznie 
sugerują, że zasolenie zmniejsza ilość aktyw-
nych GA (yaMaGuchi 2008).

temperatur 13°C/21°C, odpowiednio w dzień 
i w nocy, powoduje zmniejszenie zawartości 
głównie GA1 w porównaniu z temperaturami 
21°C/13°C lub 17°C/17°C (dzień/noc), co w 
konsekwencji prowadzi do redukcji wzrostu 
łodygi (Ryc. 9A) (staVanG i współaut. 2005). 
Jest to spowodowane obniżeniem poziomu 
transkryptów genów PsGA20ox i PsGA3ox. 
Dokładnie odwrotną sytuację zaobserwo-
wano w przypadku genu PsGA2ox2. Należy 
dodać, że u mutantów wykazujących ciągłą 
odpowiedź giberelinową praktycznie nie wy-
stępuje zjawisko reakcji na chłód, co sugeru-
je, że GA1 działa jako pośrednik w odpowie-
dziach termoperiodycznych.

Odpowiedź na stres

U jęczmienia występuje wyraźna zależ-
ność pomiędzy zahamowaniem wzrostu 
pędu a ekspozycją rośliny na warunki streso-
we. Zauważono również, że przetrzymywanie 
roślin rzodkiewnika w warunkach wysokiego 
zasolenia powoduje redukcję ilości aktyw-

PODSUMOWANIE

Spośród 7 klas hormonów roślinnych GA 
stanowią niewątpliwie jedną z najciekaw-
szych grup związków, zarówno ze względu 
na specyfikę i szeroki zakres działania, jak 
też na powiązanie z bardzo istotnymi pro-
cesami w życiu roślin. Dzięki badaniom pro-
wadzonym w znacznej mierze na mutantach 
rzodkiewnika zidentyfikowano większość ge-
nów, które kodują enzymy odpowiedzialne 
za metabolizm GA. Poznanie wzorców eks-
presji tych genów umożliwiło z kolei ozna-
czenie miejsc syntezy i degradacji GA oraz 
opisanie mechanizmów odpowiedzialnych za 
regulację zawartości cząsteczek hormonu w 
tkankach roślinnych. 

Szczegółowa wiedza dotycząca sposobów 
regulacji biosyntezy i katabolizmu GA jest 
bardzo przydatna chociażby ze względu na 
aspekt ich praktycznego zastosowania. Gi-
bereliny, jako produkty naturalne i całkowi-
cie metabolizowane przez rośliny, od dawna 
należą do związków dopuszczonych do po-
wszechnego użytku. Obecnie wykorzystuje 
się je np. w sadach owocowych jako oprysk 
do regulacji dojrzewania owoców, a u nie-
których roślin jako czynnik indukujący par-
tenokarpię. Efekt wytwarzania owoców bez 
nasion można stosunkowo łatwo osiągnąć u 
takich roślin jak grusze, śliwy i niektóre od-
miany jabłoni. Duże możliwości praktyczne-

go wykorzystania GA istnieją w leśnictwie. 
Przyspieszają one bowiem wchodzenie w 
okres reprodukcji drzew iglastych, między 
innymi sosny. Rośliny transgeniczne, w któ-
rych nadekspresji ulega jeden z genów ko-
dujących białko zaangażowane w biosyntezę 
GA (GA20ox), rosną szybciej, mają liczniejsze 
i dłuższe włókna ksylemowe oraz charakte-
ryzują się zwiększoną biomasą — ma to więc 
istotne znaczenie dla przemysłu drzewnego, 
a także papierniczego. Perspektywy stosowa-
nia GA do modyfikowania wzrostu i rozwo-
ju roślin poszerzają się z uwagi na zdolność 
tego hormonu do zapobiegania rozwojowi 
niektórych chorób grzybowych, szczególnie 
u czereśni, wiśni i winorośli. GA są także ru-
tynowo stosowane w przemyśle browarnia-
nym, ponieważ stymulują kiełkowanie nasion 
jęczmienia, używanego do produkcji słodu. 
Genetyczne modyfikacje metabolizmu GA do-
prowadziły również do uzyskania gatunków 
półkarłowatych zbóż. Krótsza łodyga pozwala 
utrzymać większą ilość ziarna i powoduje, że 
zboża nie wylegają oraz są bardziej odporne 
na wiatr i deszcz. 

Możliwości praktycznego zastosowania 
GA są na pewno jeszcze większe, a służą 
temu nieustanne badania mechanizmów ich 
biosyntezy i funkcjonowania. Zainteresowa-
nym Czytelnikom polecamy artykuł dotyczą-
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cy percepcji i transdukcji sygnału GA u ro-
ślin (Marciniak i współaut. 2010).

REGULACJA METABOLIZMU GIBERELIN U ROŚLIN

Streszczenie

Gibereliny (GA), jako jedne z siedmiu klasycz-
nych hormonów roślinnych, zajmują kluczową po-
zycję w regulacji wzrostu i rozwoju roślin. Wpły-
wają one na większość procesów fizjologicznych tj. 
kiełkowanie nasion, wydłużanie łodyg czy indukcję 
kwitnienia. Z ponad stu trzydziestu różnych GA zi-
dentyfikowanych u roślin, grzybów i bakterii, tylko 
nieliczne — GA1, GA3, GA4, GA5, GA6, GA7 — wykazu-
ją aktywność biologiczną, natomiast pozostałe są ich 
prekursorami lub produktami katabolizmu. 

Dzięki użyciu biochemicznych i genetycznych 
technik badawczych, w ciągu ostatnich kilkunastu lat 
poznano większość genów kodujących białka związa-
ne z biosyntezą i dezaktywacją GA, co pozwoliło na 
lepsze zrozumienie funkcjonowania tych fitohormo-
nów u roślin. Większość enzymów zaangażowanych 
w metabolizm GA wykazuje wielofunkcyjność, dla-

tego mniejsza ich liczba, niż zakładano na początku, 
potrzebna jest do tworzenia takich struktur GA, któ-
re biorą czynny udział w kontroli wielu procesów 
fizjologicznych. Wiadomo również, że metabolizm 
GA jest ściśle regulowany zarówno przez bodźce we-
wnętrzne (m. in. hormony), bodźce zewnętrzne (m. 
in. jakość światła, fotoperiod, temperatura, stres), jak 
i aktualną fazę rozwoju rośliny (embriogeneza, kieł-
kowanie, rozwój wegetatywny i generatywny).

Głównym celem niniejszej pracy jest podsumo-
wanie obecnego stanu wiedzy na temat metaboli-
zmu GA, a przede wszystkim próba znalezienia od-
powiedzi na pytanie: jak zawartość cząsteczek hor-
monu w poszczególnych komórkach i tkankach jest 
regulowana podczas wzrostu i rozwoju roślin w róż-
nych warunkach?

REGULATION OF GIBBERELLINS METABOLISM IN PLANTS

Summary

Bioactive gibberellins (GA) are diterpene 
phytohormones that are biosynthesized through 
complex pathways and control different aspect 
of plants growth and development, such as seeds 
germination, stems elongation and floral induc-
tion. Among more than one hundred thirty GA 
identified from plants, fungi and bacteria, only 
small number of them — GA1, GA3, GA4, GA5, GA6, 
GA7 — are biologically active. Many non-bioactive 
GA exist in plants as precursor or deactivated me-
tabolites. The GA metabolism pathway in plants 
has been studied for a long time, and large num-
ber of genes encoding the metabolism enzymes 

has been identified. Many of these enzymes are 
multifunctional and therefore fewer enzymes than 
might be expected are required to synthesize the 
various gibberellins structures. Increasing lines of 
evidence indicate that GA metabolism pathway is 
strictly regulated during plant development and in 
response to hormonal and environmental signals.
In this review, we summarize our current under-
standing of the GA metabolism pathways, genes 
and enzymes in plant, and first of all we discuss 
how GA concentration is regulated during plant 
development under varying condition.
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