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jasmonowego (ang. jasmonic acid, JA) oraz 
jego metylowej pochodnej (ang. methyl ja-
smonic acid, MeJA) w pylnikach i ziarnach 
pyłku kamelii (Camellia), a także koniuga-
tów JA z izoleucyną (ang. jasmonoyl-isoleu-
cine, JA-Ile) w ziarnach pyłku kosodrzewiny 
(Pinus mugo) i petunii ogrodowej (Petunia 
hybrida) (AvAnci i współaut. 2010). Począt-
kowo hormonom tym przypisywano jedynie 
udział w dojrzewaniu i kiełkowaniu ziaren 
pyłku. Jednakże, dzięki zastosowaniu mutan-
tów rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis 
thaliana) charakteryzujących się zaburzenia-
mi szlaku biosyntezy i/lub transdukcji sygna-
łu tych hormonów okazało się, że jasmoniany 
ogrywają także istotną rolę w regulacji wielu 
innych procesów związanych z reprodukcją 
roślin.

Prekursorem jasmonianów jest kwas 
α-linolenowy (18:3) (ang. linolenic acid, 
α-LA), uwalniany z błon chloroplastowych 
przez lipazy (EllingEr i współaut. 2010). 
Biosynteza jasmonianów zachodzi w trzech 
kompartymentach komórkowych: chlo-

Jasmoniany są grupą fitohormonów wy-
stępujących powszechnie u roślin telomo-
wych należących do różnych grup systema-
tycznych. Początkowo hormony te postrze-
gane były głównie jako stymulatory procesu 
starzenia. Obecnie wiadomo, że uczestniczą 
one w regulacji wzrostu i rozwoju roślin na 
każdym ich etapie. Jasmoniany, obok etylenu 
(ang. ethylene, ET) i kwasu abscysynowego 
(ang. abscisic acid, ABA), uznawane są za 
hormony stresowe uczestniczące w adapta-
cji roślin do zmieniających się warunków 
środowiska (chung i współaut. 2008, Flors 
i współaut. 2008, rEn i współaut. 2008, WA-
stErnAck i kombrink 2010). Ich obecność 
jest również konieczna dla pełnego sukce-
su reprodukcyjnego roślin, gdyż regulują m. 
in.: czas kwitnienia, morfogenezę kwiatów, 
dyferencjację płci i produkcję ziaren pyłku 
(AcostA i współaut. 2009, chEng i współ-
aut. 2009, AvAnci i współaut. 2010, Wilson i 
współaut. 2011). Początki badań dotyczących 
udziału jasmonianów w rozwoju generatyw-
nym roślin są związane z odkryciem kwasu 
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Odkrycie kolejnych elementów szlaku 
sygnałowego JA, a także receptora tego hor-
monu oraz miejsca jego wiązania, umożliwiło 
poznanie mechanizmu działania JA w regu-
lacji rozwoju generatywnego roślin. Recep-
torem jasmonianów jest białko COI1 (ang. 
CORONATINE INSENSITIVE1) (YAn i współ-
aut. 2009). Percepcja sygnału JA ma miejsce 
na terenie jądra komórkowego i prowadzi 
do aktywacji ligazy ubikwityny E3 typu SCF-
COI1 (ang. skp1-cullin-f-box-ring box protein 
1), a w konsekwencji do proteolitycznej de-
gradacji represorów transkrypcji, białek JAZ 
(ang. jasmonate zim-domain) (kAzAn i mAn-
nErs 2008, chini i współaut. 2009, chung 
i współaut. 2008, FrAnkoWski i współaut. 
2009b, mArciniAk i współaut. 2010). Obniże-
nie puli tych represorów umożliwia aktywa-
cję czynników transkrypcyjnych i ekspresję 
genów aktywowanych jasmonianami.

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 reduktazę kwasu 12-oksofitodienowe-
go (ang. oxophytodienoic acid reductase3, 
OPR3), a w cytozolu ulega dalszym prze-
mianom metabolicznym (Ryc. 1) (FonsEcA 
i współaut. 2009, schAllEr i stintzi 2009). 
Szczegółowo biosyntezę jasmonianów opisa-
no zarówno w polskich, jak i zagranicznych 
pracach przeglądowych (AcostA i FArmEr 
2010, AvAnci i współaut. 2010, WilmoWicz i 
współaut. 2012).

Ryc. 1. Schemat szlaku bio-
syntezy kwasu jasmono-
wego (wg AvAnci i współ-
aut. 2010, zmodyfikowane, 
szczegóły w tekście). 

DAD1 — lipaza; LOX — lipok-
sygenaza; AOS — syntaza tlen-
ku allenowego; AOC — cykla-
za tlenku allenowego; OPR3 
— reduktaza kwasu 12-okso-
fitodienowego; MeJA — ester 
metylowy kwasu jasmonowe-
go; JA-Ile — koniugat kwasu 
jasmonowgo z aminokwasem 
izolaucyną.

INDUKCJA KWITNIENIA

Po osiągnięciu przez roślinę stanu kom-
petencji czynniki zarówno wewnętrzne, 
jak i środowiskowe indukują w niej zmiany 
rozwojowe (indukcja), w efekcie których 
dochodzi do przekształcenia merystemów 
wegetatywnych w generatywne (ewokacja, 
inicjacja) i wytworzenia kwiatów (dyferen-

cjacja, morfogeneza) (koPcEWicz 2009). U A. 
thaliana zidentyfikowano i scharakteryzowa-
no geny powiązane z indukcją generatywną 
oraz wyodrębniono cztery główne szlaki in-
dukcji kwitnienia: fotoperiodyczny, wernali-
zacyjny, autonomiczny i hormonalny. Modu-
lują one ekspresję genów integratorowych 
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wej (Wolffia arrhiza), tytoniu zwyczajnego 
(Nicotiana tabacum) i komosy czerwonej 
(Chenopodium rubrum). Ester metylowy 
kwasu jasmonowego aplikowany tuż przed 
indukcyjną ciemnością hamuje także kwitnie-
nie wilca wielkokwiatowego (Pharbitis nil) 
(ang. short day plant, SDP) (kęsY i współaut. 
2011). Początkowo uważano, że MeJA działa 
pośrednio poprzez stymulację produkcji ety-
lenu, silnego inhibitora kwitnienia P. nil. Jed-
nakże dalsze badania pokazały, że indukowa-
ne do kwitnienia siewki P. nil potraktowane 
MeJA wytwarzają porównywalną ilość etyle-
nu do roślin kontrolnych (kęsY i współaut. 
2011). Sugeruje to, że hamujące działanie ja-
smonianów na indukcję kwitnienia P. nil nie 
jest efektem stymulacji produkcji etylenu. 
Natomiast obniżenie endogennego poziomu 
jasmonianów przez podanie inhibitora ich 
biosyntezy (aspiryny), prowadzi do stymula-
cji indukcji kwitnienia. Wynika stąd, że wy-
soka zawartość jasmonianów w liścieniach P. 
nil podczas indukcyjnej nocy jest czynnikiem 
hamującym indukcję kwitnienia.

Mimo że w szeregu procesach etylen 
wpływa na biosyntezę jasmonianów, to jed-
nak brak jest danych dotyczących takiej za-
leżności w fotoperiodycznej indukcji kwit-
nienia. kęsY i współaut. (2011) wykazali, że 
podanie etylenu w czasie indukcyjnej nocy 
nie zmienia znacząco poziomu MeJA w liście-
niach siewek P. nil, co sugeruje, że mecha-
nizmy hamowania kwitnienia przez oba hor-
mony są niezależne.

Wpływ jasmonianów na kwitnienie róż-
nych roślin jest niejednoznaczny. U wielu ga-
tunków hamują one kwitnienie, jednak np. u 
rzepaku (Brassica napus) MeJA przyspiesza 
tworzenie pąków kwiatowych oraz zwięk-
sza liczbę otwierających się kwiatów (PAk i 
współaut. 2009). Dokładny mechanizm dzia-
łania jasmonianów w regulacji indukcji kwit-
nienia nie jest znany.

(ang. LEAFY, LFY; FLOWERING LOCUS T, 
FT; SUPRESSOR OF OVEXPRESION OF CO1, 
SOC1), które regulując aktywność genów 
tożsamości merystemu prowadzą do zmiany 
wzorca rozwojowego wierzchołka wzrostu 
pędu, a następnie rozwoju kwiatu. Ten ostat-
ni etap (formowanie poszczególnych części 
kwiatu) znajduje się pod ścisłą kontrolą ge-
nów tożsamości organów kwiatowych i u A. 
thaliana opisuje go model ABCE. Zakłada on, 
że rozwój działek kielicha, płatków korony, 
pręcików i słupków, ułożonych w poszcze-
gólnych okółkach kwiatu, jest kontrolowany 
przez cztery typy genów homeotycznych: A 
(ang. APETALA 1, 2; AP1, 2), B (ang. PISTIL-
LATA, AP3 i PI), C (ang. AGAMOUS, AG) i E 
(ang. SEPALLATA, SEP). Każdy z okółków po-
wstaje na skutek zróżnicowanej aktywności 
jednego lub dwóch z tych genów (glAzińskA 
i współaut. 2011).

U A. thaliana gibereliny regulują ekspre-
sję genów związanych z tworzeniem kwia-
tów, w sposób bezpośredni, poprzez aktywa-
cję genu LFY i FT lub pośredni, przez pozy-
tywną regulację genu SOC1 (mutAsA-gött-
gEn i hEddEn 2009). Mechanizmy te leżą u 
podstaw stymulującego wpływu giberelin na 
kwitnienie roślin dnia długiego (ang. long 
day plant, LDP) oraz niektórych gatunków 
roślin dnia krótkiego (ang. short day plant, 
SDP) (WilmoWicz i współaut. 2011c). Cho-
ciaż u A. thaliana szlak hormonalny dotyczy 
głównie giberelin, to jednak obecnie liczne 
wyniki badań wskazują, że w procesie tym 
istotne znaczenie mają również inne fitohor-
mony, m. in. auksyny, ABA, ET i jasmoniany 
(kęsY i współaut. 2008, 2010; WilmoWicz 
i współaut. 2008, 2011a, b; FrAnkoWski i 
współaut. 2009a).

U niektórych gatunków roślin jasmoniany 
hamują indukcję kwitnienia. Efekt taki obser-
wowano m.in. u spirodeli wielokorzeniowej 
(Spirodela polyrrhiza), wolfii bezkorzenio-

MORFOGENEZA KWIATU

Koordynacja procesów związanych z roz-
wojem pręcików oraz słupka jest podstawą 
do wytworzenia w pełni funkcjonalnego i 
zdolnego do zapylenia kwiatu. Prawidłowy 
rozwój tego organu zależy m. in. od zmian 
zawartości fitohormonów w różnicującym się 
merystemie wierzchołkowym. Zaburzenia szla-
ku biosyntezy i/lub transdukcji sygnału jasmo-
nianów zakłócają prawidłowy rozwój kwia-
tów (Tabela 1) (AvAnci i współaut. 2010).

Mutant A. thaliana dad1 (ang. defecti-
ve in anther dehiscence1) z uszkodzonym 
genem kodującym fosfolipazę A1 charak-
teryzuje się zaburzeniami męskiej płodno-
ści (schommEr i współaut. 2008, EllingEr 
i współaut. 2010). Zawiera on o 80% mniej 
jasmonianów (JA, MeJA) niż rośliny typu dzi-
kiego i charakteryzuje się opóźnionym doj-
rzewaniem ziaren pyłku oraz zaburzeniami w 
otwieraniu pylników i kwiatów. W procesach 
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uwolnienie ziaren pyłku z woreczków pył-
kowych musi być poprzedzone utratą wody 
z komórek o nierównomiernie zgrubiałych 
ścianach warstwy włóknistej (endotecjum) 
w komorze pyłkowej. Listewki zgrubień są 
mocniejsze od strony zewnętrznej pylnika i 
delikatniejsze od wewnątrz. Przed otwarciem 
kwiatów następuje ekspresja genu DAD1 w 
górnej części nitki pręcika, prowadząca do 
akumulacji JA. Związek ten indukuje trans-
port wody z komór pyłkowych przez łącz-
nik i warstwę włóknistą do nitki pręcika. 
Odwodnione komórki warstwy włóknistej 
i łącznika zaczynają skręcać się na zewnątrz 

tych kluczową rolę odgrywają ruchy wody. 
W początkowych etapach rozwoju kwiatu 
młode pylniki pobierają wodę przez wiązkę 
przewodzącą nitki pręcikowej, a następnie w 
momencie poprzedzającym otwarcie pylni-
ka, wierzchołkowe komórki nitki pręcikowej 
wysychają, hamując przepływ wody i sub-
stancji odżywczych. Badania wzorca ekspresji 
DAD1 umożliwiły utworzenie modelu regula-
cji transportu wody do pręcików i płatków 
korony przez JA (Ryc. 2). Według niego, JA 
powstający w nitce pręcika synchronizu-
je dojrzewanie ziaren pyłku z otwieraniem 
pylników i kwiatów. U roślin typu dzikiego 

Tabela 1. Wpływ mutacji genów kodujących enzymy zaangażowane w szlak biosyntezy oraz trans-
dukcji sygnału jasmonianów na rozwój generatywny roślin.

Mutant Fenotyp Efekt mutacji
Zmutowany  
gen

Literatura

fad3-2fad7-
-2fad8

męskosterylny
zahamowane powstawanie 
α-LeA

FAD mcconn i broWsE 1996

dde1 męskosterylny
zahamowana konwersja 
OPDA do JA

OPR3 sAndErs i współaut. 2000

dad1 męskosterylny
zahamowane uwalnianie 
α-LeA

DAD1 ishiguro i współaut. 2001

dde2-2 męskosterylny
zahamowana biosynteza 
OPDA

AOS von mAlEk i współaut. 2002

jai1 żeńskosterylny
zaburzona kontrola dojrze-
wania nasion

COI1 li i współaut. 2004

opr3 męskosterylny
zahamowana konwersja 
OPDA 

OPR3 stintzi i broWsE 2000

Ryc. 2. Model regulowanego przez kwas jasmonowy transportu wody podczas kolejnych stadiów 
rozwoju kwiatu. 

A — dojrzewanie pyłku, B — otwieranie pylników, C — otwieranie kwiatów. Szarym kolorem zaznaczono 
elementy kwiatów, do których następuje transport wody. Przemieszczanie się JA w obrębie kwiatu, wzrost 
elongacyjny poszczególnych elementów kwiatu oraz ruch wody zaznaczono strzałkami (wg WilsonA i współ-
aut. 2011, zmodyfikowane, szczegóły w tekście).
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Prawidłowo funkcjonujący szlak biosyn-
tezy i przekazywania sygnału jasmonianów 
jest również istotny dla wydłużania nitki prę-
cika i transportu wody w płatkach korony. 
W stadium poprzedzającym otwarcie kwiatu 
ekspresja genu DAD1 zachodzi w całej nit-
ce pręcika. Produkowany w niej JA promuje 
transport wody zarówno ze ścian pylnika, jak 
i szypułki kwiatu prowadząc do wydłużenia 
nitki pręcika. Woda może łatwo przepływać 
do płatków korony powodując ich wzrost i 
w konsekwencji otwarcie kwiatu (Wilson i 
współaut. 2011) (Ryc. 2).

U ryżu (Oryza sativa) zidentyfikowa-
no gen P0491E01 kodujący białko, wysoce 
podobne do występującego u A. thaliana, 
białka DAD1. Wyniki badań cytologicznych 
męskosterylnych mutantów wykazały, że de-
fekt płodności związany jest z osłabieniem 
rozwoju mikrospor w dojrzałych ziarnach 
pyłku (AvAnci i współaut. 2010). Z kolei, ba-
dania prowadzone na potrójnym mutancie 
A. thaliana fad3-2fad7-2fad8 (ang. fatty acid 
desaturase) dowiodły, że przyczyną męskiej 
sterylności jest brak kwasu α-linolenowego w 
tkance odżywczej woreczka pyłkowego (ta-
petum). Aplikacja jasmonianów na pąki kwia-
towe przywracała płodność u tego mutanta 
(zhAng i turnEr 2008).

Uszkodzenie genu OPR3 u dde1 (ang. de-
layed dehiscence1), którego białkowy pro-
dukt jest zaangażowany w redukcję podwój-
nego wiązania w pierścieniu cyklopenteno-
wym (9S,13S)-OPDA, powoduje opóźnienie 
otwierania pylników i prowadzi do nieefek-
tywnego zapylenia. Za pomocą techniki in 
situ hybrydyzacji wykazano, że w początko-
wych etapach rozwoju kwiatu mRNA DDE1 
akumulowane jest we wszystkich częściach 
tego organu. W późniejszych etapach obec-
ność transkryptu tego genu stwierdzono je-
dynie w słupkach, płatkach korony i nitkach 
pręcików, a nie obserwowano go w stomium 
oraz komórkach przegrody pylników, które 
są bezpośrednio zaangażowane w uwalnia-
nie ziaren pyłku. Mutanty dde1, jak również 
dde2-2 (ang. delayed-dehiscence2-2), są mę-
skosterylne, a ich płodność można przywró-
cić przez aplikację egzogennego JA (AvAnci i 
współaut. 2010).

Kwiaty A. thaliana z defektem w genie 
OPR3 charakteryzują się opóźnionym wy-
dłużaniem nitki pręcikowej i niepękający-
mi pylnikami, co ogranicza samozapylenie i 
prowadzi do męskiej bezpłodności. Fenotyp 
ten można odwrócić przez aplikację JA, na-
tomiast podanie OPDA nie wywołuje takie-

prowadząc do wzrostu napięcia ściany pyl-
nika i w konsekwencji jej rozerwania w sto-
mium (miejsce zgrupowania wyspecjalizo-
wanych komórek znajdujących się na styku 
dwu sąsiadujących woreczków pyłkowych). 
Odwodnienie komór umożliwia dojrzewanie 
ziaren pyłku. Procesu tego nie zaobserwowa-
no u mutanta dad1, u którego komory pył-
kowe pozostają napełnione wodą, a komórki 
warstwy włóknistej oraz łącznika są znacznie 
powiększone (Wilson i współaut. 2011).

Na zachowanie odpowiedniego stanu 
uwodnienia pylników i w konsekwencji doj-
rzewanie ziaren pyłku wpływa również dege-
neracja tapetum oraz akumulacja białek PIP2 
(ang. PLASMAMEMBRANE INTRINSIC PROTE-
IN2) w łączniku i ścianie pylników. PIP2 są 
błonowymi akwaporynami, uczestniczącymi w 
ruchach wody wywołanych zmianami gradien-
tu ciśnienia osmotycznego i hydrostatycznego 
w obrębie błon komórkowych (vAn WildEr i 
współaut. 2008). U mutanta A. thaliana srs7 
(ang. shi-related sequence7) nie dochodzi do 
degeneracji tapetum i w konsekwencji otwar-
cia pylników (kim i współaut. 2010). Wzo-
rzec ekspresji genu SRS7 w nitce pręcika jest 
podobny do wzorca ekspresji genu DAD1, a 
rośliny z uszkodzonym genem SRS7 wykazują 
podobne zaburzenia płodności, jak mutanty z 
defektami biosyntezy lub szlaku sygnałowego 
JA (Wilson i współaut. 2011).

Pękanie pylników związane jest również 
z degradacją pektynowych ścian komórko-
wych. Istotny w tym procesie wydaje się 
być udział poligalaktouronianów (ang. po-
lygalacturonase, PG), b-1,4-glukanazy oraz 
ekspansyn (gorguEt i współaut. 2009, Wil-
son i współaut. 2011). U A. thaliana ziden-
tyfikowano i scharakteryzowano trzy białka 
PG (ang. Arabidopsis dehiscence zone poly-
galactouronase 1, 2, ADPG1, ADPG2; QRT2-
-quartet 2, QRT2) zaangażowane w pękanie 
pylników, otwieranie strąków oraz aktywa-
cję komórek warstwy odcinającej kwiatów 
(ogAWA 2009). ADPG1 i ADPG2 uczestniczą 
w otwieraniu strąków, podczas gdy ADPG1, 
ADPG2 oraz QRT2 biorą udział w procesach 
związanych z pękaniem pylników. Aplika-
cja JA na pylniki powoduje dziesięciokrotny 
wzrost poziomu transkryptów genów kodują-
cych wymienione białka (Wilson i współaut. 
2011). Dodatkowo, ekspresję genu ADPG2 
reguluje etylen, a QRT2 zarówno etylen, jak 
i ABA (ogAWA 2009). Zatem mechanizm pę-
kania pylników z udziałem białek PG wydaje 
się być wypadkową interakcji między JA, ET 
i ABA.
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proteasomie 26 S, co prowadzi do uwolnie-
nia czynników transkrypcyjnych i aktywacji 
genów (murAsE i współaut. 2008, shimAdA 
i współaut. 2008). Spośród zidentyfikowa-
nych u A. thaliana białek DELLA tylko RGA 
(ang. Represor of GA 1-3) i RGL2 (ang. RGA 
Like2) są zaangażowane w regulację rozwo-
ju pręcika. Utrata funkcji obu białek umożli-
wia ekspresję MYB21, MYB24 i tym samym 
prawidłowy rozwój pręcika. Z kolei, defi-
cyt giberelin prowadzi do akumulacji RGA i 
RGL2, zablokowania aktywności MYB21 oraz 
MYB24 i zahamowania wydłużania nitki prę-
cikowej (Ryc. 3). Dodatkowo, w młodych 
pąkach kwiatowych mutanta giberelinowego 
ga1-3 gai-t6 rga-t2 rgl/1-1 (ang. quadruple 
mutant, Q3) stwierdzono niższą zawartość ja-
smonianów, niż u roślin typu dzikiego. Gibe-
reliny stymulują ekspresję genu DAD1, któ-
rego białkowy produkt jest zaangażowany w 
biosyntezę jasmonianów (chEng i współaut. 
2009).

Jasmoniany kontrolują również powstawa-
nie żeńskich organów rozrodczych. Mutanty 
jai1 (ang. jasmonic acid insensitive1) pomi-
dora (Lycopersicon esculentum) z uszkodzo-
nym szlakiem przekazywania sygnału JA są 
żeńskosterylne (li i współaut. 2004). W kwia-
tach tych roślin znamię słupka znacząco wy-
staje ponad pylniki, co zmniejsza wydajność 
zapylenia. Tkanki kwiatów L. esculentum za-
wierają więcej JA, OPDA i JA-Ile niż liścienie. 
Proporcje tych endogennych jasmonianów są 
różne w poszczególnych częściach okwiatu, 
co może świadczyć o specyficznym zaangażo-
waniu każdego z nich w prawidłowy rozwój 
poszczególnych elementów kwiatu.

Wyniki badań prowadzonych u B. napus 
pokazały, że zbyt duże stężenie MeJA pro-
wadzi do anomalii w morfogenezie kwia-
tów, które u roślin dzikich zbudowane są z 
4 działek kielicha, 4 płatków korony, 6 prę-
cików i słupka (PAk i współaut. 2009). Naj-
częściej obserwowaną nieprawidłowością 
jest przedwczesne otwieranie niedojrzałych 
męskosterylnych pąków kwiatowych (ang. 
early opened immature bud, EOIMB), charak-
teryzujących się powiększonymi pylnikami 
oraz niewykształconymi płatkami. Niemniej 
jednak mogą również występować inne mor-
fologiczne nieprawidłowości w budowie 
kwiatów (ang. abnormal flowers, abf), jak 
na przykład: nierówna liczba płatków i dzia-
łek kielicha (ang. abnormal flowers of type 
1, abf-1), wyparte słupki i brak płatków ko-
rony (abf-2), zmniejszona liczba pręcików, 

go efektu (AvAnci i współaut. 2010). Mimo 
że OPDA często pełni funkcję bioaktywnej 
molekuły, to badania dotyczące koordynacji 
wydłużania nitki pręcikowej, otwierania pyl-
ników i produkcji żywotnych ziaren pyłku 
wskazują, że w regulacji tych procesów ak-
tywną cząsteczką jest JA.

Znaczny postęp, jaki dokonał się w ostat-
nim dziesięcioleciu w poznaniu szlaków 
biosyntezy i przekazywania sygnału jasmo-
nianów i giberelin, doprowadził do ujawnie-
nia licznych mechanizmów interakcji mię-
dzy tymi substancjami w regulacji rozwoju 
generatywnego roślin. Polegają one, m. in. 
na wpływie obu hormonów na aktywność 
czynników transkrypcyjnych MYB: MYB21, 
MYB24, regulujących ekspresję genów zaan-
gażowanych w prawidłowy rozwój pręcików 
(chEng i współaut. 2009). Kwiaty mutanta 
A. thaliana myb21-t1 myb24-t1 myb57-t1 
charakteryzują się krótkimi pręcikami i mę-
skosterylnością. Ekspresja MYB21 zachodzi 
w tkance waskularnej pylników oraz w ko-
mórkach łączących pylnik z nitką pręcika. 
Wysoki poziom transkryptu tego genu ob-
serwowano również w komórkach gruczo-
łowych wydzielających nektar i w zalążkach. 
Aktywność transkrypcyjną MYB24 stwier-
dzono w tkance przewodzącej działek kieli-
cha, nitce pręcika oraz w komórkach górnej 
części słupka. Mechanizm działania giberelin 
polega na degradacji białek DELLA, trans-
krypcyjnych represorów odpowiedzi na gi-
bereliny. Białka DELLA łączą się z czynnikami 
transkrypcyjnymi kontrolującymi ekspresję 
pierwotnych genów odpowiedzi na gibere-
liny, przez co hamują transkrypcję. Wzrost 
stężenia giberelin w komórkach aktywuje 
proteolityczą degradację białek DELLA w 

Ryc. 3. Współdziałanie kwasu jasmonowego 
z giberelinami w regulacji rozwoju pręcików 
(szczegóły w tekście).



609Rola jasmonianów w regulacji rozwoju generatywnego

komórek, w której uczestniczą białka TS1 i 
TS2 (ang. Tasselseed1, 2) (AcostA i współaut. 
2009). TS1 jest podobne do roślinnych lipok-
sygenaz i zawiera dwie charakterystyczne dla 
tej grupy enzymów konserwatywne domeny 
oraz sekwencję sygnalną skierowującą je do 
chloroplastów. Mutacja genu TS1 powoduje 
utratę aktywności lipoksygenazowej, co po-
woduje zmniejszenie poziomu JA w rozwija-
jących się kwiatostanach, i w konsekwencji 
powstawanie kwiatów żeńskich na wiechach 
kwiatów męskich. Podobne zaburzenia wy-
kazują mutanty ts2. Gen TS2 koduje białko 
posiadające aktywność dehydrogenaz/reduk-
taz. Prawdopodobnie TS2 jest jednym z en-
zymów katalizujących b-oksydację w szlaku 
syntezy JA. Ze względu na szerokie spektrum 
działania tego białka nie poznano dotąd jego 
naturalnego substratu, jak również nie okre-
ślono jego dokładnej roli w apoptozie komó-
rek słupka. Sugeruje się, że TS2 może wytwa-
rzać proapoptotyczny sygnał lub rozkładać 
substraty niezbędne dla utrzymania komórek 
przy życiu. Męskie kwiaty mutantów ts1/ts2 
traktowane JA produkują żywotne ziarna pył-
ku, co sugeruje, że oba produkty tych genów 
działają w jednym szlaku metabolicznym 
(AcostA i współaut. 2009).

płatków oraz działek kielicha (abf-3) (PAk i 
współaut. 2009).

Większość roślin tworzy kwiaty zawiera-
jące zarówno żeńskie, jak i męskie elementy 
rozrodcze. Niektóre jednak, np. kukurydza, 
tworzą osobno kwiaty męskie i żeńskie. U 
tej jednopiennej rośliny kwiatostany żeń-
skie, wykształcone na pędach bocznych prze-
kształconych w osadki tworzące kolby stoją-
ce pojedynczo w pachwinach liści, są fizycz-
nie oddzielone od kwiatostanów męskich, 
które w postaci złożonych wiech osadzone 
są na wierzchołkach źdźbeł. Kwiaty męskie 
zawierają trzy pręciki, natomiast kolby są 
dwukwiatowe. Jeden z kwiatów ma normal-
nie rozwinięty słupek z bardzo długim zna-
mieniem, natomiast drugi jest szczątkowy, 
niezdolny do zapłodnienia. Każdy merystem 
inicjuje powstawanie organów kwiatowych 
poprzez wytworzenie trzech primordiów 
pręcików i primordium słupka (AcostA i 
współaut. 2009). Ten początkowo obupłcio-
wy merystem zostaje następnie zdetermino-
wany jako męski poprzez usunięcie primor-
diów słupka, a w proces determinacji płci są 
zaangażowane jasmoniany (broWsE i współ-
aut. 2009). Zanik primordiów słupkowych 
w kwiatach męskich jest skutkiem apoptozy 

SEKRECJA NEKTARU

Sekrecja nektaru jest regulowana przez 
jasmoniany i, obok koloru, zapachu oraz 
kształtu kwiatów, jest istotnym czynnikiem 
podnoszącym atrakcyjność rośliny. U B. 
napus wydzielanie nektaru poprzedzone 
jest wzrostem biosyntezy JA (PAk i współ-
aut. 2009). Egzogenne JA, JA-Ile i korona-
tyna (substancja strukturalnie podobna do 
JA-Ile) również wzmagają sekrecję nekta-
ru, chociaż w przypadku dwóch ostatnich 
związków efekt jest słabszy.

U fasoli półksiężycowatej (Phaseolus 
lunatus) jasmoniany regulują wydzielanie 
nektaru przez kwiaty, jednakże efekt koń-
cowy dodatkowo zależy od warunków foto-
periodycznych (rAdhikA i współaut. 2010). 
JA hamuje sekrecję nektaru u roślin rosną-
cych w ciemności, podczas gdy u roślin ro-
snących na świetle stymuluje ten proces. 
Wzrost natężenia światła (o 25%) podnosi 
ilość wydzielanego nektaru pod wpływem 
JA w porównaniu do roślin nietraktowa-
nych hormonem. Jednakże wzrost natęże-
nia światła odpowiednio o 50 i 100% nie 

koreluje ze wzrostem sekrecji nektaru. In-
tensywność tego procesu zależy bowiem 
od współczynnika R:FR, czyli proporcji 
światła czerwonego (ang. red, R) do dale-
kiej czerwieni (ang. far red, FR). JA i JA-Ile 
hamują sekrecję nektaru u roślin wystawio-
nych na działanie FR. Natomiast, w miarę 
wzrostu współczynnika R:FR wzrasta wraż-
liwość roślin na JA i JA-Ile. Co ciekawe, 
JA-Ile wzmaga sekrecję nektaru u roślin 
rosnących na świetle i nie powoduje jej 
obniżenia u roślin rosnących w ciemności. 
Zahamowanie biosyntezy JA-Ile na świetle 
zmniejsza szybkość wydzielania nektaru, a 
efekt ten można odwrócić przez aplikację 
JA-Ile. Do koniugacji JA z Ile jest również 
konieczne światło, które nie stymuluje syn-
tezy JA (rAdhikA i współaut. 2010). Wynika 
stąd, że światło reguluje sekrecję nektaru 
pośrednio poprzez modulację tworzenia 
JA-Ile, która u P. lunatus jest biologicznie 
aktywną cząsteczką bezpośrednio zaangażo-
waną w ten proces.
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indukcyjnej nocy wydaje się być czynnikiem 
hamującym kwitnienie. Obecność jasmonia-
nów jest także konieczna dla prawidłowej 
morfogenezy, dyferencjacji płci kwiatów oraz 
wytworzenia ziaren pyłku. Koniugat kwasu 
jasmonowego z aminokwasem izoleucyną 
(JA-Ile) pełni jednocześnie rolę pośrednika w 
regulowanej światłem sekrecji nektaru przez 
kwiaty. 

Jasmoniany kontrolują przebieg poszcze-
gólnych faz rozwoju ontogenetycznego ro-
ślin. Biorą także udział w regulacji rozwoju 
generatywnego i to zarówno na etapie in-
dukcji w liściach, jak i morfogenezy kwiatu 
w wierzchołkach wzrostu pędu. Wpływ ja-
smonianów na indukcję kwitnienia jest nie-
jednoznaczny, ponieważ u jednych roślin 
hamuje, zaś u innych stymuluje ten proces. 
Wysoka zawartość jasmonianów w okresie 

PODSUMOWANIE

ROLA JASMONIANÓW W REGULACJI ROZWOJU GENERATYWNEGO ROŚLIN

Streszczenie

Jasmoniany są fitohormonami warunkującymi 
prawidłowy przebieg poszczególnych faz rozwojo-
wych rośliny. Prekursorem jasmonianów jest kwas 
α-linolenowy, a ich biosynteza zachodzi w trzech 
strukturach subkomórkowych: chloroplastach, perok-
sysomach i cytozolu.

Niniejsza praca podsumowuje najnowsze osią-
gnięcia dotyczące udziału jasmonianów w reproduk-
cji roślin. U większości gatunków roślin jasmoniany 
hamują kwitnienie. Jednakże, badania prowadzone 
na rzepaku wskazują, że rola tych związków w in-
dukcji generatywnej nie jest jednoznaczna, gdyż, 
w pewnych warunkach, mogą one także przyspie-
szać tworzenie kwiatów. Jasmoniany pełnią również 
istotną rolę w prawidłowym formowaniu płonnych 
i płodnych części kwiatu, a także w otwieraniu pą-

ków kwiatowych. Ponadto, kwas jasmonowy (JA) 
powstający w nitce pręcika synchronizuje dojrzewa-
nie ziaren pyłku z otwieraniem pylników i kwiatów. 
Na podstawie analizy wzorca ekspresji genu DAD1, 
kodującego enzym zaangażowany w powstawanie ja-
smonianów, utworzono model regulacji transportu 
wody do pręcików i płatków korony przez JA. Do-
datkowo, zaobserwowano, że jedna z bioaktywnych 
form kwasu jasmonowego, koniugat z aminokwasem 
izoleucyną (JA-Ile), pełni rolę cząsteczki pośredniczą-
cej w regulowanej przez światło sekrecji nektaru. 
JA-Ile wzmaga wydzielanie nektaru u roślin upra-
wianych na świetle i nie powoduje jej obniżenia u 
roślin uprawianych w ciemności. Zahamowanie bio-
syntezy JA-Ile na świetle zmniejsza sekrecję nektaru, 
a efekt ten można odwrócić przez aplikację 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 α-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 DAD1 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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