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ROLA JASMONIANOW W REGULACJI ROZWOJU GENERATY WNEGO*

WPROWADZENIE

Jasmoniany sa grupa fitohormonow wy-
stepujacych powszechnie u roSlin telomo-
wych nalezacych do réznych grup systema-
tycznych. Poczatkowo hormony te postrze-
gane byly glownie jako stymulatory procesu
starzenia. Obecnie wiadomo, ze uczestnicza
one w regulacji wzrostu i rozwoju roslin na
kazdym ich etapie. Jasmoniany, obok etylenu
(ang. ethylene, ET) i kwasu abscysynowego
(ang. abscisic acid, ABA), uznawane s3 za
hormony stresowe uczestniczace w adapta-
¢ji roSlin do zmieniajacych si¢ warunkow
srodowiska (CHUNG i wspotaut. 2008, FLORS
i wspotaut. 2008, REN i wspoétaut. 2008, WAa-
STERNACK i KOMBRINK 2010). Ich obecnosc¢
jest rowniez konieczna dla pelnego sukce-
su reprodukcyjnego roslin, gdyz reguluja m.
in.: czas kwitnienia, morfogeneze kwiatow,
dyferencjacje plci i produkcje ziaren pylku
(AcostA i wspotaut. 2009, CHENG i wspol-
aut. 2009, AVANCI i wspotaut. 2010, WILSON i
wspolaut. 2011). Poczatki badan dotyczacych
udziatlu jasmonianéw w rozwoju generatyw-
nym roSlin sa zwiazane z odkryciem kwasu

jasmonowego (ang. jasmonic acid, JA) oraz
jego metylowej pochodnej (ang. methyl ja-
smonic acid, MeJA) w pylnikach i ziarnach
pytku kamelii (Camellia), a takze koniuga-
tOw JA z izoleucyna (ang. jasmonoyl-isoleu-
cine, JA-Ile) w ziarnach pytku kosodrzewiny
(Pinus mugo) i petunii ogrodowej (Petunia
hybrida) (AVANCI i wspotaut. 2010). Poczat-
kowo hormonom tym przypisywano jedynie
udzial w dojrzewaniu i kietkowaniu ziaren
pytku. Jednakze, dzieki zastosowaniu mutan-
tow rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis
thaliana) charakteryzujacych si¢ zaburzenia-
mi szlaku biosyntezy i/lub transdukcji sygna-
hu tych hormonow okazato sie, Ze jasmoniany
ogrywaja takze istotna role w regulacji wielu
innych proceséw zwiazanych z reprodukcja
roslin.

Prekursorem jasmonianow jest kwas
o-linolenowy (18:3) (ang. linolenic acid,
0-LA), uwalniany z blon chloroplastowych
przez lipazy (ELLINGER i wspoétaut. 2010).
Biosynteza jasmonianOw zachodzi w trzech
kompartymentach  komoérkowych:  chlo-
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roplastach, peroksysomach i cytozolu. W
pierwszym etapie syntetyzowany jest kwas
12-oksofitodienowy (ang. 12-oxo-phytodie-
noic acid, OPDA) i/lub dinor-oksofitodie-
nowy (ang. dinor-oxo-phytodienoic acid,
dnOPDA) przy udziale lipoksygenazy (ang.
lipoxygenase, LOX), syntazy i cyklazy tlen-
ku allenowego (ang. allene oxide synthase,
AOS; allene oxide cyclase, AOC). JA powsta-
je w peroksysomach w reakcji katalizowanej
przez reduktaze kwasu 12-oksofitodienowe-
go (ang. oxophytodienoic acid reductase3,
OPR3), a w cytozolu ulega dalszym prze-
mianom metabolicznym (Ryc. 1) (FONSECA
i wspotaut. 2009, SCHALLER i STINTZI 2009).
Szczegotowo biosyntez¢ jasmonianow opisa-
no zaro6wno w polskich, jak i zagranicznych
pracach przegladowych (ACOSTA i FARMER
2010, AVANCI i wspotaut. 2010, WILMOWICZ i
wspotaut. 2012).

PLASTYD

Ryc. 1. Schemat szlaku bio-
syntezy kwasu jasmono-
wego (wWg AVANCI i wspok-
aut. 2010, zmodyfikowane,
szczegOly w tekScie).

DAD1 — lipaza; LOX — lipok-

_____________________ sygenaza; AOS — syntaza tlen-

ku allenowego; AOC — cykla-

PEROKSYSOM
za tlenku allenowego; OPR3
— reduktaza kwasu 12-okso-
fitodienowego; MeJA — ester
metylowy kwasu jasmonowe-
T CYTOPLAZMA go; JA-lle — koniugat kwasu

jasmonowgo z aminokwasem
izolaucyna.

Odkrycie kolejnych elementow szlaku
sygnatlowego JA, a takze receptora tego hor-
monu oraz miejsca jego wiazania, umozliwito
poznanie mechanizmu dzialania JA w regu-
lacji rozwoju generatywnego roSlin. Recep-
torem jasmonianow jest biatko COI1 (ang.
CORONATINE INSENSITIVE1) (YAN i wspot-
aut. 2009). Percepcja sygnalu JA ma miejsce
na terenie jadra komorkowego i prowadzi
do aktywacji ligazy ubikwityny E3 typu SCF-
ol (ang. skpl-cullin-f-box-ring box protein
1), a w konsekwencji do proteolitycznej de-
gradacji represorow transkrypcji, biatek JAZ
(ang. jasmonate zim-domain) (KAZAN i MAN-
NERS 2008, CHINI i wspotaut. 2009, CHUNG
i wspotaut. 2008, FRANKOWSKI i wspoOtaut.
2009b, MARCINIAK i wspotaut. 2010). Obnize-
nie puli tych represoréw umozliwia aktywa-
cje czynnikow transkrypcyjnych i ekspresje
genow aktywowanych jasmonianami.

INDUKCJA KWITNIENIA

Po osiagnieciu przez roSline stanu kom-
petencji  czynniki zarOwno wewng¢trzne,
jak i Srodowiskowe indukuja w niej zmiany
rozwojowe (indukcja), w efekcie ktorych
dochodzi do przeksztalcenia merystemow
wegetatywnych w generatywne (ewokacja,
inicjacja) i wytworzenia kwiatow (dyferen-

cjacja, morfogeneza) (Korcewicz 2009). U A.
thaliana zidentyfikowano i scharakteryzowa-
no geny powiazane z indukcja generatywna
oraz wyodrebniono cztery glowne szlaki in-
dukcji kwitnienia: fotoperiodyczny, wernali-
zacyjny, autonomiczny i hormonalny. Modu-
luja one ekspresje genoéw integratorowych
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(ang. LEAFY, LFY; FLOWERING LOCUS T,
FT; SUPRESSOR OF OVEXPRESION OF COl,
SOC1), ktore regulujac aktywnoS¢ genow
tozsamoSci merystemu prowadza do zmiany
wzorca rozwojowego wierzchotka wzrostu
pedu, a nastepnie rozwoju kwiatu. Ten ostat-
ni etap (formowanie poszczegdlnych czesci
kwiatu) znajduje si¢ pod Scista kontrola ge-
now tozsamosci organéw kwiatowych i u A4.
thaliana opisuje go model ABCE. Zaklada on,
ze rozwoj dzialek kielicha, ptatkow korony,
precikow i stupkéw, ulozonych w poszcze-
golnych okotkach kwiatu, jest kontrolowany
przez cztery typy genow homeotycznych: A
(ang. APETALA 1, 2; AP1, 2), B (ang. PISTIL-
LATA, AP3 i PI), C (ang. AGAMOUS, AG) i E
(ang. SEPALLATA, SEP). Kazdy z oko6tkow po-
wstaje na skutek zréznicowanej aktywnoSci
jednego lub dwoch z tych genow (GLAZINSKA
i wspotaut. 2011).

U A. thaliana gibereliny reguluja ekspre-
sjc genOw zwiazanych z tworzeniem kwia-
tow, w sposOb bezposredni, poprzez aktywa-
cje genu LFY i FT lub poSredni, przez pozy-
tywna regulacje genu SOCI (MUTASA-GOTT-
GEN i HEDDEN 2009). Mechanizmy te leza u
podstaw stymulujacego wplywu giberelin na
kwitnienie roslin dnia dhugiego (ang. long
day plant, LDP) oraz niektorych gatunkow
roSlin dnia krotkiego (ang. short day plant,
SDP) (WiLMowiCZ i wspotaut. 2011c). Cho-
ciaz u A. thaliana szlak hormonalny dotyczy
glownie giberelin, to jednak obecnie liczne
wyniki badan wskazuja, ze w procesie tym
istotne znaczenie maja réwniez inne fitohor-
mony, m. in. auksyny, ABA, ET i jasmoniany
(KESYy i wspotaut. 2008, 2010; WILMOWICZ
i wspotaut. 2008, 2011a, b; FRANKOWSKI i
wspotaut. 2009a).

U niektorych gatunkow roslin jasmoniany
hamuja indukcje kwitnienia. Efekt taki obser-
wowano m.in. u spirodeli wielokorzeniowej
(Spirodela polyrrhiza), wolfii bezkorzenio-

wej (Wolffia arrhiza), tytoniu zwyczajnego
(Nicotiana tabacum) i komosy czerwonej
(Chenopodium rubrum). Ester metylowy
kwasu jasmonowego aplikowany tuz przed
indukcyjna ciemnos$cia hamuje takze kwitnie-
nie wilca wielkokwiatowego (Pharbitis nil)
(ang. short day plant, SDP) (KESY i wspotaut.
2011). Poczatkowo uwazano, ze MeJA dziala
posrednio poprzez stymulacje produkcji ety-
lenu, silnego inhibitora kwitnienia P. nil. Jed-
nakze dalsze badania pokazalty, ze indukowa-
ne do kwitnienia siewki P. nil potraktowane
MeJA wytwarzaja porOwnywalna ilos¢ etyle-
nu do roslin kontrolnych (KESY i wspotaut.
2011). Sugeruje to, ze hamujace dzialanie ja-
smonianOw na indukcje kwitnienia P. nil nie
jest efektem stymulacji produkcji etylenu.
Natomiast obnizenie endogennego poziomu
jasmonianéw przez podanie inhibitora ich
biosyntezy (aspiryny), prowadzi do stymula-
¢ji indukcji kwitnienia. Wynika stad, ze wy-
soka zawarto$¢ jasmonianOw w liScieniach P.
nil podczas indukcyjnej nocy jest czynnikiem
hamujacym indukcje kwitnienia.

Mimo ze w szeregu procesach etylen
wplywa na biosynteze jasmonianow, to jed-
nak brak jest danych dotyczacych takiej za-
leznosci w fotoperiodycznej indukcji kwit-
nienia. KgSY i wspoétaut. (2011) wykazali, ze
podanie etylenu w czasie indukcyjnej nocy
nie zmienia znaczaco poziomu MeJA w liscie-
niach siewek P. nil, co sugeruje, ze mecha-
nizmy hamowania kwitnienia przez oba hor-
mony s3 niezalezne.

Wplyw jasmonianOw na kwitnienie roz-
nych roslin jest niejednoznaczny. U wielu ga-
tunkéw hamuja one kwitnienie, jednak np. u
rzepaku (Brassica napus) MeJA przyspiesza
tworzenie pakoéow kwiatowych oraz zwick-
sza liczbe otwierajacych sie kwiatow (PAK i
wspotaut. 2009). Dokladny mechanizm dzia-
fania jasmonianéw w regulacji indukcji kwit-
nienia nie jest znany.

MORFOGENEZA KWIATU

Koordynacja procesow zwiazanych z roz-
wojem precikOw oraz stupka jest podstawa
do wytworzenia w petni funkcjonalnego i
zdolnego do zapylenia kwiatu. Prawidlowy
rozwoj tego organu zalezy m. in. od zmian
zawartoSci fitohormonow w roznicujacym si¢
merystemie wierzchotkowym. Zaburzenia szla-
ku biosyntezy i/lub transdukcji sygnatu jasmo-
nianéw zaklocaja prawidlowy rozwoj kwia-
tow (Tabela 1) (AVANCI i wspotaut. 2010).

Mutant A. thaliana dadl (ang. defecti-
ve in anther dehiscencel) z uszkodzonym
genem kodujacym fosfolipaz¢ Al charak-
teryzuje si¢ zaburzeniami meskiej plodno-
Sci (SCHOMMER i wspotaut. 2008, ELLINGER
i wspolaut. 2010). Zawiera on o 80% mniej
jasmonianoéw (JA, MeJA) niz roSliny typu dzi-
kiego i charakteryzuje si¢ opodznionym doj-
rzewaniem ziaren pylku oraz zaburzeniami w
otwieraniu pylnikow i kwiatow. W procesach
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Tabela 1. Wplyw mutacji genéw kodujacych enzymy zaangazowane w szlak biosyntezy oraz trans-
dukgji sygnatu jasmonianéw na rozwoj generatywny roslin.

Zmutowany Literatura

Mutant F Efekt mutacji
utan enotyp ekt mutacji gen
fad3-2fad?7- zahamowane powstawanie .
2fads meskosterylny wLeA FAD McCCONN i BROWSE 1996
zahamowana konwersja . .
ddel meskosterylny OPDA do JA OPR3 SANDERS i wspotaut. 2000
h Iniani
dadl meskosterylny zaLea;\mowane uwainianie DAD1 ISHIGURO i wspotaut. 2001
h i t
dde2-2 meskosterylny glpgl;lowana biosynteza AOS VON MALEK i wspotaut. 2002
1 jrze-
jail sefiskosterylny  ~APurzona kontrola dojrze- -, L1 i wspotaut. 2004
wania nasion
h k j
opr3 meskosterylny o AmMOWANa KONWELSJA ) pp3 STINTZI i BROWSE 2000

OPDA

tych kluczowa role odgrywaja ruchy wody.
W poczatkowych etapach rozwoju kwiatu
mlode pylniki pobieraja wod¢ przez wiazke
przewodzaca nitki precikowej, a nastepnie w
momencie poprzedzajacym otwarcie pylni-
ka, wierzchotkowe komorki nitki precikowej
wysychaja, hamujac przeptyw wody i sub-
stancji odzywczych. Badania wzorca ekspresji
DAD1 umozliwity utworzenie modelu regula-
¢ji transportu wody do precikow i ptatkow
korony przez JA (Ryc. 2). Wedlug niego, JA
powstajacy w nitce precika synchronizu-
je dojrzewanie ziaren pylku z otwieraniem
pylnikow i kwiatow. U roslin typu dzikiego

Gtowka precikaj'

Ptatek korony——
Nitka precika
Dziatka kielicha
Stupek

uwolnienie ziaren pylku z woreczkow pyt
kowych musi by¢ poprzedzone utrata wody
z komorek o nierownomiernie zgrubiatych
Scianach warstwy wloknistej (endotecjum)
w komorze pytkowej. Listewki zgrubien sa
mocniejsze od strony zewnetrznej pylnika i
delikatniejsze od wewnatrz. Przed otwarciem
kwiatOw nastepuje ekspresja genu DADI w
gornej czeSci nitki precika, prowadzaca do
akumulacji JA. Zwiazek ten indukuje trans-
port wody z komor pytkowych przez lacz-
nik i warstwe wloknista do nitki precika.
Odwodnione komorki warstwy wioknistej
i tacznika zaczynaja skrecacC si¢ na zewnatrz

B (o

Ryc. 2. Model regulowanego przez kwas jasmonowy transportu wody podczas kolejnych stadiow

rozwoju kwiatu.

A — dojrzewanie pytku, B — otwieranie pylnikow, C — otwieranie kwiatow. Szarym kolorem zaznaczono
elementy kwiatow, do ktorych nastepuje transport wody. Przemieszczanie sie JA w obrebie kwiatu, wzrost
elongacyjny poszczegolnych elementow kwiatu oraz ruch wody zaznaczono strzatkami (wg WILSONA i wspot-

aut. 2011, zmodyfikowane, szczegoly w tekscie).



Rola jasmonianow w regulacji rozwoju generatywnego

607

prowadzac do wzrostu napiecia Sciany pyl-
nika i w konsekwencji jej rozerwania w sto-
mium (miejsce zgrupowania wyspecjalizo-
wanych komorek znajdujacych sie¢ na styku
dwu sasiadujacych woreczkow pylkowych).
Odwodnienie komor umozliwia dojrzewanie
ziaren pylku. Procesu tego nie zaobserwowa-
no u mutanta dadl, u ktérego komory pyl-
kowe pozostaja napelnione woda, a komorki
warstwy wloknistej oraz tacznika sa znacznie
powickszone (WILSON i wspoétaut. 2011).

Na zachowanie odpowiedniego stanu
uwodnienia pylnikow i w konsekwencji doj-
rzewanie ziaren pylku wpltywa rowniez dege-
neracja tapetum oraz akumulacja biatek PIP2
(ang. PLASMAMEMBRANE INTRINSIC PROTE-
IN2) w laczniku i Scianie pylnikéw. PIP2 sa
blonowymi akwaporynami, uczestniczacymi w
ruchach wody wywolanych zmianami gradien-
tu ciSnienia osmotycznego i hydrostatycznego
w obrebie bton komoérkowych (VAN WILDER i
wspotaut. 2008). U mutanta A. thaliana srs7
(ang. shi-related sequence?) nie dochodzi do
degeneracji tapetum i w konsekwencji otwar-
cia pylnikow (Kim i wspotaut. 2010). Wzo-
rzec ekspresji genu SRS7 w nitce precika jest
podobny do wzorca ekspresji genu DADI, a
rosliny z uszkodzonym genem SRS7 wykazuja
podobne zaburzenia ptodnosci, jak mutanty z
defektami biosyntezy lub szlaku sygnalowego
JA (WILSON i wspotaut. 2011).

Pekanie pylnikow zwiazane jest rOwniez
z degradacja pektynowych Scian komorko-
wych. Istotny w tym procesie wydaje si¢
by¢ udzial poligalaktouronianéw (ang. po-
lygalacturonase, PG), p-1,4-glukanazy oraz
ekspansyn (GORGUET i wspoétaut. 2009, WiL-
SON i wspotaut. 2011). U A. thaliana ziden-
tyfikowano i scharakteryzowano trzy biatka
PG (ang. Arabidopsis dehiscence zone poly-
galactouronase 1, 2, ADPG1, ADPG2; QRT2-
-quartet 2, QRT2) zaangazowane w pckanie
pylnikow, otwieranie strakow oraz aktywa-
cje komorek warstwy odcinajacej kwiatow
(OGAWA 2009). ADPG1 i ADPG2 uczestnicza
w otwieraniu strakow, podczas gdy ADPGI,
ADPG2 oraz QRT2 biora udzial w procesach
zwiazanych z pekaniem pylnikéw. Aplika-
cja JA na pylniki powoduje dziesieciokrotny
wzrost poziomu transkryptéw genow koduja-
cych wymienione biatka (WILSON i wspotaut.
2011). Dodatkowo, ekspresje¢ genu ADPG2
reguluje etylen, a QRT2 zaréwno etylen, jak
i ABA (OGAwA 2009). Zatem mechanizm pe-
kania pylnikéw z udzialem biatek PG wydaje
si¢ by¢ wypadkowa interakcji miedzy JA, ET
i ABA.

Prawidtowo funkcjonujacy szlak biosyn-
tezy i przekazywania sygnalu jasmonianow
jest rowniez istotny dla wydluzania nitki pre-
cika i transportu wody w platkach korony.
W stadium poprzedzajacym otwarcie kwiatu
ekspresja genu DADI1 zachodzi w calej nit-
ce precika. Produkowany w niej JA promuje
transport wody zaro6wno ze Scian pylnika, jak
i szypulki kwiatu prowadzac do wydluzenia
nitki precika. Woda moze tatwo przeplywacd
do ptatkow korony powodujac ich wzrost i
w konsekwencji otwarcie kwiatu (WILSON i
wspotaut. 2011) (Ryc. 2).

U ryzu (Oryza sativa) zidentyfikowa-
no gen P0O491E01 kodujacy biatko, wysoce
podobne do wystepujacego u A. thaliana,
biatka DAD1. Wyniki badan cytologicznych
meskosterylnych mutantow wykazaly, ze de-
fekt ptodnoSci zwiazany jest z oslabieniem
rozwoju mikrospor w dojrzatych ziarnach
pytku (AVANCI i wspotaut. 2010). Z kolei, ba-
dania prowadzone na potréjnym mutancie
A. thaliana fad3-2fad7-2fad8 (ang. fatty acid
desaturase) dowiodly, ze przyczyna meskiej
sterylnoSci jest brak kwasu o-linolenowego w
tkance odzywczej woreczka pytkowego (ta-
petum). Aplikacja jasmonianéw na paki kwia-
towe przywracala ptodnoS¢ u tego mutanta
(ZHANG i TURNER 2008).

Uszkodzenie genu OPR3 u ddel (ang de-
layed dehiscencel), ktérego biatkowy pro-
dukt jest zaangazowany w redukcje podwoj-
nego wiazania w pierScieniu cyklopenteno-
wym (95,135)-OPDA, powoduje opodznienie
otwierania pylnikow i prowadzi do nieefek-
tywnego zapylenia. Za pomoca techniki in
situ hybrydyzacji wykazano, ze w poczatko-
wych etapach rozwoju kwiatu mRNA DDEI
akumulowane jest we wszystkich czeSciach
tego organu. W pozniejszych etapach obec-
noS¢ transkryptu tego genu stwierdzono je-
dynie w stupkach, ptatkach korony i nitkach
precikOw, a nie obserwowano go w stomium
oraz komorkach przegrody pylnikow, ktore
sa bezposrednio zaangazowane w uwalnia-
nie ziaren pylku. Mutanty ddel, jak rOwniez
dde2-2 (ang. delayed-dehiscence2-2), sa me-
skosterylne, a ich ptodno$¢ mozna przywro-
ci¢ przez aplikacje egzogennego JA (AVANCI i
wspoétaut. 2010).

Kwiaty A. thaliana z defektem w genie
OPR3 charakteryzuja si¢ opoznionym wy-
dtuzaniem nitki precikowej i niepekajacy-
mi pylnikami, co ogranicza samozapylenie i
prowadzi do meskiej bezptodnosci. Fenotyp
ten mozna odwroéci¢ przez aplikacje JA, na-
tomiast podanie OPDA nie wywoluje takie-
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go efektu (AVANCI i wspotaut. 2010). Mimo
ze OPDA czesto pelni funkcje bioaktywnej
molekuly, to badania dotyczace koordynacji
wydtuzania nitki precikowej, otwierania pyl-
nikéw i produkcji zywotnych ziaren pylku
wskazuja, ze w regulacji tych procesow ak-
tywna czasteczka jest JA.

Znaczny postep, jaki dokonat sie w ostat-
nim dziesiccioleciu w poznaniu szlakow
biosyntezy i przekazywania sygnalu jasmo-
nianoéw i giberelin, doprowadzit do ujawnie-
nia licznych mechanizmoéw interakcji mie-
dzy tymi substancjami w regulacji rozwoju
generatywnego roSlin. Polegaja one, m. in.
na wplywie obu hormonéw na aktywnosc¢
czynnikéw transkrypcyjnych MYB: MYB21,
MYB24, regulujacych ekspresje genoéw zaan-
gazowanych w prawidlowy rozwoj precikow
(CHENG i wspoétaut. 2009). Kwiaty mutanta
A. thaliana myb21-t1 myb24-tl myb57-t1
charakteryzuja si¢ krotkimi precikami i me-
skosterylnoScia. Ekspresja MYB21 zachodzi
w tkance waskularnej pylnikow oraz w ko-
morkach laczacych pylnik z nitka precika.
Wysoki poziom transkryptu tego genu ob-
serwowano rowniez w komoérkach gruczo-
towych wydzielajacych nektar i w zalazkach.
AktywnoS¢ transkrypcyjna MYB24 stwier-
dzono w tkance przewodzacej dzialek kieli-
cha, nitce precika oraz w komorkach gorne;j
czeSci stupka. Mechanizm dzialania giberelin
polega na degradacji bialek DELLA, trans-
krypcyjnych represorow odpowiedzi na gi-
bereliny. Bialka DELLA lacza si¢ z czynnikami
transkrypcyjnymi kontrolujacymi ekspresje
pierwotnych genoéw odpowiedzi na gibere-
liny, przez co hamuja transkrypcje. Wzrost
stezenia giberelin w komorkach aktywuje
proteolitycza degradacje bialek DELLA w

® P

{Ub "))
DEGRADACJA
4—\ 1
.................... BEIE[FAS DAD1
(RGA, RGL2) v

Rozwdj precikow

Ryc. 3. Wspoldziatanie kwasu jasmonowego
z giberelinami w regulacji rozwoju precikOw
(szczegoly w tekscie).

proteasomie 26 S, co prowadzi do uwolnie-
nia czynnikOw transkrypcyjnych i aktywacji
genow (MURASE i wspolaut. 2008, SHIMADA
i wspotaut. 2008). Sposrod zidentyfikowa-
nych u A. thaliana biatek DELLA tylko RGA
(ang. Represor of GA 1-3) i RGL2 (ang. RGA
Like2) sa zaangazowane w regulacje rozwo-
ju precika. Utrata funkcji obu bialek umozli-
wia ekspresj¢ MYB21, MYB24 i tym samym
prawidlowy rozwoj precika. Z kolei, defi-
cyt giberelin prowadzi do akumulacji RGA i
RGL2, zablokowania aktywnoSci MYB21 oraz
MYB24 i zahamowania wydtuzania nitki pre-
cikowej (Ryc. 3). Dodatkowo, w miodych
pakach kwiatowych mutanta giberelinowego
gal-3 gait6 rga-t2 rgl/1-1 (ang. quadruple
mutant, Q3) stwierdzono nizsza zawartosc ja-
smonianow, niz u roslin typu dzikiego. Gibe-
reliny stymuluja ekspresje genu DADI, kto-
rego biatkowy produkt jest zaangazowany w
biosynteze jasmonianow (CHENG i wspolaut.
2009).

Jasmoniany kontroluja rOwniez powstawa-
nie zenskich organéw rozrodczych. Mutanty
jail (ang. jasmonic acid insensitivel) pomi-
dora (Lycopersicon esculentum) z uszkodzo-
nym szlakiem przekazywania sygnalu JA sa
zenskosterylne (LI i wspotaut. 2004). W kwia-
tach tych roslin znamie stupka znaczaco wy-
staje ponad pylniki, co zmniejsza wydajnos¢
zapylenia. Tkanki kwiatow L. esculentum za-
wieraja wiecej JA, OPDA i JA-Ile niz liScienie.
Proporcje tych endogennych jasmonianow sa
rozne w poszczegolnych czesSciach okwiatu,
co moze Swiadczy¢ o specyficznym zaangazo-
waniu kazdego z nich w prawidlowy rozwoj
poszczegolnych elementéw kwiatu.

Wyniki badan prowadzonych u B. napus
pokazaty, ze zbyt duze st¢zenie MeJA pro-
wadzi do anomalii w morfogenezie kwia-
tow, ktore u roslin dzikich zbudowane s3 z
4 dziatek kielicha, 4 platkéw korony, 6 pre-
cikow i stupka (PAK i wspotaut. 2009). Naj-
czeSciej obserwowana nieprawidlowoscia
jest przedwczesne otwieranie niedojrzatych
meskosterylnych pakéw kwiatowych (ang.
early opened immature bud, EOIMB), charak-
teryzujacych sie powickszonymi pylnikami
oraz niewyksztalconymi platkami. Niemniej
jednak moga réwniez wystepowac inne mor-
fologiczne nieprawidlowosci w budowie
kwiatow (ang. abnormal flowers, abf), jak
na przyklad: nieréwna liczba ptatkéw i dzia-
fek kielicha (ang. abnormal flowers of type
1, abf-1), wyparte stupki i brak ptatkéw ko-
rony (abf-2), zmniejszona liczba precikow,
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ptatkow oraz dzialek kielicha (abf-3) (PAK i
wspotaut. 2009).

WiekszoS¢ roslin tworzy kwiaty zawiera-
jace zaré6wno zenskie, jak i meskie elementy
rozrodcze. Niektore jednak, np. kukurydza,
tworza osobno kwiaty meskie i zenskie. U
tej jednopiennej roSliny kwiatostany zen-
skie, wyksztatcone na pedach bocznych prze-
ksztatlconych w osadki tworzace kolby stoja-
ce pojedynczo w pachwinach lisci, sa fizycz-
nie oddzielone od kwiatostanow meskich,
ktéore w postaci ztozonych wiech osadzone
sa na wierzchotkach zdzbel. Kwiaty meskie
zawieraja trzy preciki, natomiast kolby sa
dwukwiatowe. Jeden z kwiatobw ma normal-
nie rozwiniety stupek z bardzo dlugim zna-
mieniem, natomiast drugi jest szczatkowy,
niezdolny do zaplodnienia. Kazdy merystem
inicjuje powstawanie organow kwiatowych
poprzez wytworzenie trzech primordiow
precikow i primordium stupka (ACOSTA i
wspolaut. 2009). Ten poczatkowo obuplcio-
wy merystem zostaje nastepnie zdetermino-
wany jako meski poprzez usuni¢cie primor-
diow stupka, a w proces determinacji plci sa
zaangazowane jasmoniany (BROWSE i wspol-
aut. 2009). Zanik primordiéw stupkowych
w kwiatach meskich jest skutkiem apoptozy

komorek, w ktorej uczestnicza biatka TS1 i
TS2 (ang. Tasselseedl, 2) (ACOSTA i wspoétaut.
2009). TS1 jest podobne do roslinnych lipok-
sygenaz i zawiera dwie charakterystyczne dla
tej grupy enzymow konserwatywne domeny
oraz sekwencje sygnalna skierowujaca je do
chloroplastow. Mutacja genu 751 powoduje
utrate¢ aktywnosSci lipoksygenazowej, co po-
woduje zmniejszenie poziomu JA w rozwija-
jacych sie kwiatostanach, i w konsekwencji
powstawanie kwiatow zeniskich na wiechach
kwiatow meskich. Podobne zaburzenia wy-
kazuja mutanty 1s2. Gen 752 koduje biatko
posiadajace aktywnoS$¢ dehydrogenaz/reduk-
taz. Prawdopodobnie TS2 jest jednym z en-
zymOw katalizujacych fp-oksydacje w szlaku
syntezy JA. Ze wzgledu na szerokie spektrum
dzialania tego biatka nie poznano dotad jego
naturalnego substratu, jak rOwniez nie okre-
Slono jego doktadnej roli w apoptozie komo-
rek stupka. Sugeruje si¢, ze TS2 moze wytwa-
rza¢ proapoptotyczny sygnal lub rozktadac
substraty niezbedne dla utrzymania komorek
przy zyciu. Meskie kwiaty mutantow #s1/ts2
traktowane JA produkuja zywotne ziarna pyt-
ku, co sugeruje, ze oba produkty tych genow
dzialaja w jednym szlaku metabolicznym
(AcosTA i wspotaut. 2009).

SEKRECJA NEKTARU

Sekrecja nektaru jest regulowana przez
jasmoniany i, obok koloru, zapachu oraz
ksztattu kwiatow, jest istotnym czynnikiem
podnoszacym atrakcyjno$S¢ roSliny. U B.
napus wydzielanie nektaru poprzedzone
jest wzrostem biosyntezy JA (PAK i wspol-
aut. 2009). Egzogenne JA, JA-Ille i korona-
tyna (substancja strukturalnie podobna do
JA-Ile) rowniez wzmagaja sekrecje nekta-
ru, chociaz w przypadku dwoch ostatnich
zwiazkow efekt jest stabszy.

U fasoli potksiezycowatej (Phaseolus
lunatus) jasmoniany reguluja wydzielanie
nektaru przez kwiaty, jednakze efekt kon-
cowy dodatkowo zalezy od warunkow foto-
periodycznych (RADHIKA i wspotaut. 2010).
JA hamuje sekrecje¢ nektaru u roSlin rosna-
cych w ciemnoS$ci, podczas gdy u roslin ro-
snacych na Swietle stymuluje ten proces.
Wzrost natezenia Swiatla (o 25%) podnosi
ilos¢ wydzielanego nektaru pod wplywem
JA w poréwnaniu do roSlin nietraktowa-
nych hormonem. Jednakze wzrost nateze-
nia Swiatlta odpowiednio o 50 i 100% nie

koreluje ze wzrostem sekrecji nektaru. In-
tensywnoS¢ tego procesu zalezy bowiem
od wspolczynnika R:FR, czyli proporcji
Swiatla czerwonego (ang. red, R) do dale-
kiej czerwieni (ang. far red, FR). JA i JA-Ile
hamuja sekrecje nektaru u roslin wystawio-
nych na dzialanie FR. Natomiast, w miar¢
wzrostu wspotczynnika R:FR wzrasta wraz-
liwo$S¢ roSlin na JA i JA-Ile. Co ciekawe,
JA-Ile wzmaga sekrecje nektaru u roslin
rosnacych na Swietle i nie powoduje jej
obnizenia u roSlin rosnacych w ciemnosci.
Zahamowanie biosyntezy JA-Ile na Swietle
zmniejsza szybkoS¢ wydzielania nektaru, a
efekt ten mozna odwroci¢ przez aplikacje
JA-Ile. Do koniugacji JA z Ile jest roOwniez
konieczne Swiatlo, ktore nie stymuluje syn-
tezy JA (RADHIKA i wspotaut. 2010). Wynika
stad, ze Swiatlo reguluje sekrecje nektaru
posrednio poprzez modulacje tworzenia
JA-lle, ktora u P. lunatus jest biologicznie
aktywna czasteczka bezposrednio zaangazo-
wana w ten proces.
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PODSUMOWANIE

Jasmoniany kontroluja przebieg poszcze-
golnych faz rozwoju ontogenetycznego ro-
slin. Biora takze udzial w regulacji rozwoju
generatywnego i to zarOwno na etapie in-
dukcji w liSciach, jak i morfogenezy kwiatu
w wierzchotkach wzrostu pedu. Wpltyw ja-
smonianO6w na indukcje kwitnienia jest nie-
jednoznaczny, poniewaz u jednych roslin
hamuje, zaS u innych stymuluje ten proces.
Wysoka zawarto$C jasmonianOw w okresie

indukcyjnej nocy wydaje si¢ by¢ czynnikiem
hamujacym kwitnienie. ObecnoS¢ jasmonia-
now jest takze konieczna dla prawidlowej
morfogenezy, dyferencjacji ptci kwiatow oraz
wytworzenia ziaren pylku. Koniugat kwasu
jasmonowego z aminokwasem izoleucyna
(JA-lle) petni jednoczesnie role posrednika w
regulowanej Swiatlem sekrecji nektaru przez
kwiaty.

ROLA JASMONIANOW W REGULACJI ROZWOJU GENERATYWNEGO ROSLIN

Streszczenie

Jasmoniany sa fitohormonami warunkujacymi
prawidlowy przebieg poszczegllnych faz rozwojo-
wych roSliny. Prekursorem jasmonianow jest kwas
ao-linolenowy, a ich biosynteza zachodzi w trzech
strukturach subkomoérkowych: chloroplastach, perok-
sysomach i cytozolu.

Niniejsza praca podsumowuje najnowsze o0sia-
gniecia dotyczace udziatu jasmonianow w reproduk-
cji roslin. U wigkszoSci gatunkow roslin jasmoniany
hamuja kwitnienie. Jednakze, badania prowadzone
na rzepaku wskazuja, ze rola tych zwiazkow w in-
dukcji generatywnej nie jest jednoznaczna, gdyz,
w pewnych warunkach, moga one takze przyspie-
sza¢ tworzenie kwiatOw. Jasmoniany pelnia réwniez
istotna role w prawidlowym formowaniu ptonnych
i ptodnych czesci kwiatu, a takze w otwieraniu pa-

kow kwiatowych. Ponadto, kwas jasmonowy (JA)
powstajacy w nitce precika synchronizuje dojrzewa-
nie ziaren pylku z otwieraniem pylnikéw i kwiatow.
Na podstawie analizy wzorca ekspresji genu DADI,
kodujacego enzym zaangazowany w powstawanie ja-
smoniandw, utworzono model regulacji transportu
wody do precikow i ptatkOw korony przez JA. Do-
datkowo, zaobserwowano, ze jedna z bioaktywnych
form kwasu jasmonowego, koniugat z aminokwasem
izoleucyna (JA-Ile), petni role czasteczki poSrednicza-
cej w regulowanej przez Swiatto sekrecji nektaru.
JA-lle wzmaga wydzielanie nektaru u roSlin upra-
wianych na Swietle i nie powoduje jej obnizenia u
roslin uprawianych w ciemnoSci. Zahamowanie bio-
syntezy JA-Ile na Swietle zmniejsza sekrecje nektaru,

a efekt ten mozna odwrocic¢ przez aplikacje JA-Ile.

THE ROLE OF JASMONATES IN THE REGULATION OF GENERATIVE DEVELOPMENT IN PLANTS

Summary

Jasmonates are phytohormones conditioning
proper functioning of separate plant development
stages. Jasmonates precursor is o-linolenic acid.
Their biosynthesis occurs in three subcellular struc-
tures: chloroplasts, peroxisomes and cytosol.

This paper summarizes the most recent achieve-
ments on participation of jasmonates in the field of
reproduction of plants. Jasmonates hinder flores-
cence among the most species of plants. However,
researches carried out over rape indicate that the
role of these compounds in generative induction is
not explicit, i.e. they may speed up the growth of
flowers in certain circumstances. Jasmonates are
also very important in a process of proper forma-
tion of sterile and fertile parts of flower, as well as
in opening flower buds. Furthermore, jasmonic acid

(JA) nascent in a thread rod synchronizes matura-
tion of pollen grains with the process of opening
anthers and flowers. On the basis of gene expres-
sion pattern DADI analysis (the one that encodes an
enzyme involved in the first stage of jasmonates for-
mation), there was created a model of water trans-
port regulation by JA to the stamens and petals of
the crown. In addition, it was observed that one of
the bioactive forms of jasmonic acid (JA-Ile) acts as
an intermediary molecule in the secretion of nectar,
regulated by the light. JA-Ile increases in the secre-
tion of nectar in plants cultivated in the light and
does not cause its decrease in plants cultivated in
the dark. Inhibition of the JA-Ile biosynthesis in the
light reduces the secretion of nectar. This result can

be inverted by the application of JA-Ile.
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