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Abstract. Woody plants go through a long period of vegetative growth before they
reach maturity and start to reproduce. In such plants three postembryonic
developmental phases have been recognized: juvenile, an adult vegetative and an
adult reproductive. During juvenile and adult vegetative phases a gradual
maturation occurs. These phases are accompanied by changes in molecular,
physiological and morphological traits. The transition of woody plants from
juvenile vegetative to an adult reproductive phase is related to specific quantitative
proportion of contents between miRNA (miR156 and miR172) and transcriptional
factors from SPL (e.g. SPL9) and AP2- like (e.g. TOE1) families. It is first necessary
stage which has to be ended if the generative initiation could take place. In the
second stage of woody plants generative transition several pathways that promote
flowering, including photoperiod, vernalization, autonomous and gibberellins are
starting. These pathways, similar as in Arabidopsis thaliana, include control of
many evolutionary conservative genes and proteins like CO, GI, FT, FLC, SOCI,
LFY and TFL1. Taken together the molecular mechanism of woody plants
flowering is in some important cases similar to that which occur in herbaceous
plants.

Skroty:

PHYTOCHROME (PHY), CRYPTOCHROME (CRY), ZEITLUPE (ZTL),
GIGANTEA (GI),LOV KELCH PROTEIN 2 (LKP2), FLAVIN-BINDING, KELCH
REPEAT, F BOX 1 (FKFI), PSEUDO-RESPONSE REGULATOR (PRR),
CONSTANS (CO), DOF TRANSCRIPTION FACTOR CDF1, SUPPRESSOR OF
PHYA-105 (SPA), FLOWERING LOCUS T (FT), TARGET OF EATI (TOEI),
APETALA 2 (AP2), SCHLAFMUTZE (SMZ), MADS AFFECTING FLOWERING
1 (MAFI), CRYPTOCHROME-INTERACTING BASIC-HELIX-LOOP-HELIX
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1 (CIB1), APETALA 1 (AP1), TWIN SISTER OF FT (TSF), TERMINAL FLOWER 1
(TFL1), MOTHER OF FT 1 (MFTI), HEME ACTIVATOR PROTEIN (HAP),
VERNALIZATION 1, 2 (VRN1, 2), SUPPRESSOR OF OVEREXPRESSION OF
CO 1 (SOC1), FLOWERING LOCUS C (FLC), LEAFY (LFY), SQUAMOSA
PROMOTER BINDING PROTEIN-LIKE 9 (SPL9), AGAMOUS-LIKE 19
(AGL19), FRIGIDA (FRI), VERNALIZATION INSENSITIVE 3 (VIN3),
EMBRYONIC FLOWER (EMF), FLOWERING LOCUS D (FLD)

WSTEP

Roslina begdac w okresie rozwoju wegetatywnego nabywa z czasem
gotowosci do kwitnienia. Wiaze si¢ to z osiagnigciem przez rosling
zaawansowanego stanu rozwoju wegetatywnego oraz z uzyskaniem zdolnosci do
tworzenia poza wierzchotkami wzrostu okreslonych induktorow (sygnatow)
kwitnienia. Sygnaly te przemieszczajq si¢ w roslinie i docieraja do wierzchotkow
wzrostu indukujac powstawanie kwiatow. Jest to wynikiem uruchomienia
aktywnosci specyficznych genow kwitnienia. Kwitnienie rozpoczyna zatem proces
morfogenezy generatywnej ktory prowadzi do powstania gamet, zapylenia,
zaplodnienia, zygoty, nasion i owocow (rosliny okrytonasienne).

U ro$lin funkcjonuja rozne drogi wchodzenia w fazg rozwoju
generatywnego. Rosliny strefy rownikowej, gdzie nie wystepuja zmiany dobowe
dtugosci dnia ani duze zmiany temperaturowe, przechodza w stan gotowosci do
kwitnienia pod wplywem czynnikow natury wewngtrznej. Rosliny strefy klimatu
umiarkowanego sa natomiast z reguty uzaleznione od czynnikdéw srodowiskowych,
zwlaszcza sezonowych zmian dtugosci dnia i nocy oraz temperatury. Kwitnienie
jest u roslin nasiennych procesem decydujacym o ciaglosci i przetrwaniu gatunku,
zatem zachodzi¢ musi w najbardziej korzystnym okresie. W niesprzyjajacych
warunkach o$wietlenia czy temperatury rosliny te pozostaja wegetatywne.

Najbardziej ogdlnie wszystkie rosliny nasienne podzieli¢ mozna na 3 grupy
biorac pod uwage mechanizmy ich wejscia w stan kwitnienia: 1/ kwitnace pod
wptywem okreslonego fotoperiodu (dhugiego badz krotkiego), 2/ kwitnace pod
wptywem obnizonej temperatury (wernalizacja), 3/ autonomiczne (neutralne).

Rosliny dziela si¢ takze na roczne, dwuletnie i wieloletnie. Rosliny roczne,
dwuletnie 1 niektore wieloletnie (np. agawa, bambusy) sa roslinami
monokarpicznymi, tzn. zakwitaja tylko jeden raz, po czym obumieraja. Natomiast
rosliny trwate, wieloletnie, sa ro$linami polikarpicznymi, tzn. zakwitaja i
wytwarzaja nasiona wielokrotnie.

Rosliny drzewiaste sa roslinami zaré6wno autonomicznymi jak i
polikarpicznymi. U drzew szczegdlnego znaczenia nabiera zagadnienie



,dojrzatosci do kwitnienia”. Dwa glowne czynniki srodowiskowe — fotoperiod i
temperatura — wywieraja oczywiscie ogolny wptyw na procesy rozwojowe drzew,
jednakze nie sa czynnikami bezposrednio warunkujacymi indukcje kwitnienia. U
ro$lin drzewiastych dominuja czynniki natury wewngtrznej warunkujace uzyskanie
stanu dojrzalosci do kwitnienia. Stan dojrzalosci do kwitnienia u roslin
drzewiastych wiaze si¢ z osiagnigciem okreslonego wieku, co jest zwiazane z
pewnym, zaawansowanym stopniem rozwoju wegetatywnego. Drzewa i krzewy sa
poza tym ro$linami, u ktorych inicjacja generatywna (powstanie zawiazkow
kwiatowych) jest czgsto oddzielona od momentu morfogenezy kwiatu okresem
spoczynkowym. U roslin tych istnieje zatem rozdzielenie czasowe indukcji
kwitnienia od dyferencjacji (morfogenezy) kwiatu, a nastgpnie tworzenia nasion.
Na przyktad u sosny okres od indukcji zenskiego kwiatu do wytworzenia nasienia
trwa okoto trzech lat. W pierwszym roku inicjuja si¢ zawiazki kwiatow i rozwija si¢
megasporofil. W drugim roku nast¢puje morfogeneza kwiatu, zapylenie i mejoza w
komorkach macierzystych megaspor. Dopiero w trzecim roku tworzg si¢ rodnie i
dochodzi do zaptodnienia i wytworzenia nasion. Cykl rozwojowy kwiatow meskich
usosny trwa dwa lata. W pierwszym roku inicjuja si¢ zawiazki kwiatowe i rozwijaja
mikrosporofile, natomiast w drugim roku nastgpuje mejoza w komorkach
macierzystych pytku, formowanie si¢ ziaren pytku oraz pylenie.

Zatem mechanizmy kwitnienia u ro$lin drzewiastych sa niewatpliwie duzo
bardziej skomplikowane niz u roslin zielnych. Istnieja ponadto oczywiste trudnosci
techniczne w badaniu tych mechanizméw u wieloletnich drzew.

Z drugiej strony jednak wydaje sig, ze podstawowe mechanizmy kwitnienia
sa wspolne dla wszystkich roslin. Faza generatywna jest rezultatem procesow, ktore
odbyly si¢ w fazie rozwoju wegetatywnego i im bardziej rozwoj wegetatywny jest
zaawansowany, tym szybciej roslina jest zdolna wytworzy¢ kwiaty. U réznych
ros$lin wyrdzni¢ mozna, poza tym, trzy zasadnicze fazy (etapy) kwitnienia, tzn.
indukcj¢ (w liSciu) oraz ewokacj¢ i morfogenez¢ (dyferencjacje) kwiatu (w
wierzchotku wzrostu pedu). U ro$lin autonomicznych, jakimi sa drzewa, etap
indukcji jest mniej wyrazny i uzalezniony jest glownie od czynnikow natury
wewngtrzne;.

HISTORIA BADAN MECHANIZMOW KWITNIENIA
Pierwsza koncepcj¢ przyczyn przejscia roslin z fazy rozwoju
wegetatywnego do rozwoju generatywnego zaproponowat na poczatku ubiegltego
wieku G. Klebs [Klebs 1913]. Przyczyny tej dopatrywat si¢ w zmianach stosunku
ilociowego cukrowcow do zwiazkéw azotowych w organizmie roslinnym. Przy
duzych ilo$ciach cukrowcow, wytwarzanych w procesie fotosyntezy, a nizszej
zawartos$ci zwiazkow azotowych, ro§lina uzyskuje zdolno$¢ do kwitnienia. P6zniej
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poglad ten uproszczono postulujac ze decyduje stosunek wegla do azotu (C:N).
Poglad ten znajdowal eksperymentalne potwierdzenie poniewaz wysokie dawki
nawozu azotowego przedtuzaja rozwdj wegetatywny hamujac kwitnienie i
owocowanie. Szybko okazato si¢ jednak, Ze istnieje wiele faktow przeczacych tej
hipotezie. Koncepcja tzw. roznorodnos$ci pokarmowej byta jednak dalej
kontynuacja tej idei. Sachs i Hackett uwazali, ze specyficzna dystrybucja
asymilatow do wierzchotkéw wzrostu jako wynik indukcji fotoperiodycznej jest
czynnikiem indukujacym kwitnienie, rozpoczynajac procesy ewokacji i
morfogenezy kwiatu. Teza ta nie spotkala si¢ jednak z szersza akceptacja, bowiem
nie wiadomo, czy dotarcie asymilatoéw do wierzchotkoéw wzrostu jest przyczyna,
czy tez konsekwencja stanu indukcji generatywnej [Sachs i Hackett 1983].

W zwiazku z tym w latach 30-tych ubieglego wieku pojawita si¢ koncepcja
istnienia hormonu kwitnienia, czyli florigenu [ Chailakhyan 1936]. Koncepcja ta, ze
wzgledu na jej duze znaczenie, jest omdéwiona ponize;j.

W koncu Bernier proponujac na poczatku lat 80-tych wieloczynnikowy
model kontroli kwitnienia, wyszedl z zalozenia, ze rézne czynniki, zaréwno
asymilaty jak i substancje hormonalne, dzialajac jako stymulatory i inhibitory
kwitnienia, uczestnicza w inicjacji kwiatow w wierzchotkach wzrostu pgdow
[Bernier 1988]. Zwolennicy tych pogladow uwazaja, ze do morfogenezy kwiatu
moze doj$¢ tylko wtedy, gdy wszystkie niezbedne czynniki, bedace w sumie
kompleksowym induktorem kwitnienia, znajda si¢ w odpowiednich ilosciach i
czasie w wierzchotku wzrostu.

KONCEPCJA FLORIGENU

W 1936 roku Mikhail Chailakhyan doszedt do wniosku, ze w wyniku
indukcji fotoperiodycznej pojawia si¢ w lisciach hormon kwitnienia, ktory nazwat
florigenem. Wniosek ten wysnul na podstawie obserwacji, ze sygnat
fotoperiodyczny jest przyjmowany przez liscie, za§ réznicowanie generatywne
zachodzi w wierzchotkach wzrostu. Istnieje wigc konieczno$¢ przekazania
informacji i mobilny florigen jest wtasnie jej no$nikiem. Réwniez przekazywanie w
wyniku szczepien sygnatu kwitnienia z zaindukowanych donoréw (rosliny
kwitnace) do wegetatywnych akceptorow (rosliny wegetatywne), stanowito
dodatkowy argument do wysunigcia przez Chailakhyana koncepcji florigenu.
Koncepcja ta zaktadata wigc, ze w wyniku indukcji fotoperiodycznej powstaje w
lisciach specyficzny, uniwersalny hormon kwitnienia — florigen, ktory
przemieszcza si¢ floemem do wierzchotka wzrostu, zmieniajac wzorzec jego
réznicowania z wegetatywnego na generatywny. Wytworzony w zaindukowanych
do kwitnienia ro$linach florigen jest takze przekazywany droga szczepien,
powodujac kwitnienie roslin wegetatywnych [Chailakhyan 1936].



Koncepcja ta zostala szeroko zaakceptowana i statla si¢ na wiele
dziesiatkow lat dominujacym sposobem myslenia w badaniach mechanizméw
kwitnienia. Okazato si¢ jednak, ze istnienia tak rozumianego hormonu nie sposob
udowodni¢ [Wojciechowski 1 in. 2007]. Szeroko prowadzone badania izolacji
florigenu w czolowych pracowniach na §wiecie skonczyly si¢ niepowodzeniem.
Chailakhyan w migdzyczasie kilkakrotnie modyfikowal koncepcje florigenu
(gibereliny + antezyny, florigen/antyflorigen), jednakze nigdy istnienia takiego
hormonalnego kompleksu kwitnieniowego nie udowodniono.

Z drugiej strony jednak nie sposdb zaprzeczy¢, ze mobilny sygnat
kwitnienia rzeczywiscie istnieje i powstaje w liSciach, skad przemieszcza si¢ do
wierzchotkow wzrostu, a takze jest przekazywany droga szczepien.

Zagadka mitycznego florigenu zostala dopiero wyjasniona wraz z
wprowadzeniem do badan nad mechanizmami kwitnienia metod biologii
molekularnej. Okazato sig, ze sygnal kwitnieniowy rzeczywiscie istnieje, lecz nie
jest to, jak przypuszczat Chailakhyan, hormon, tylko biatko kodowane przez
specyficzny gen integratorowy (FLOWERING LOCUS T- FT) lub inne biatka
nalezace do rodziny FT [Kardailskyiin. 1999, Wigge 2011].

BADANIA MOLEKULARNE

Prowadzone na przestrzeni ostatnich 20 lat badania nad mechanizmami
indukcji kwitnienia z wykorzystaniem modelowej rosliny dnia dlugiego
Arabidopsis thaliana pozwolily zidentyfikowaé i scharakteryzowaé blisko 100
gendéw 1 biatek zwiazanych z tym procesem. Dzigki zastosowaniu mutantow
wspomnianego gatunku opisano znaczenie tych czynnikoéw, co w konsekwencji
doprowadzito do sformulowania szeregu hipotez przedstawiajacych na poziomie
molekularnym kolejne etapy przemian metabolicznych wywotujacych zakwitanie.
Kwitnienie moze zostac¢ zainicjowane na kilka ré6znych sposobdw. Ze wzgledu na
inklinacje historyczne a takze tatwo$¢ manipulacji oraz jednoznacznos$c
odpowiedzi poczatkowe prace skupiaty si¢ glownie na czynnikach zewngtrznych
indukujacych przejécie roslin z fazy rozwoju wegetatywnego w generatywny.
Najefektywniej modulujace ten proces okazaly si¢ by¢ warunki termiczne
(wernalizacja) oraz fotoperiodyczne. W toku réwnolegle prowadzonych badan
wykazano jednak, ze nie sa to jedyne bodZce kontrolujace czas kwitnienia u roslin.
Wykazano, ze rOwnie wazna jest gospodarka (homeostaza) hormonalna czy tez
endogennie zaprogramowany 1 realizowany w czasie ontogenezy wzorzec
rozwojowy specyficzny dla kazdego gatunku. Na podstawie wynikoéw wszystkich
owczesnych prac zaproponowano model funkcjonowania 4 niezaleznych szlakow
indukcji kwitnienia: fotoperiodyczny, wernalizacyjny, hormonalny, autonomiczny
(Ryc.1.) [Baurlei Dean 2006, Turnbull 2011].
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SZLAK FOTOPERIODYCZNY

Aktywacja szlaku fotoperiodycznego indukcji kwitnienia zalezna jest od
funkcjonowania w komoérkach roslinnych specyficznych fotoreceptorow.
Najwazniejszymi z nich sg fitochromy, kryptochromy oraz biatka ZTL, LKP czy
FKF1. Aktywnos¢ tych receptoréw uzalezniona jest od charakterystycznych dla
nich dlugosci pochtanianych fal $wietlnych. Fitochromy pochtaniaja $wiatto
czerwone i daleka czerwien, kryptochromy s$wiatto UV A i B a ostatnie z
wymienionych powyzej sa receptorami $wiatta niebieskiego. Wydaje sig, ze
aktywnos$¢ wszystkich skupia si¢ na tzw. rdzeniu szlaku fotoperiodycznego, czyli
niewielkiej grupie gendow bezposrednio kontrolujacych kwitnienie zalezne od
swiatta. W sklad rdzenia szlaku fotoperiodycznego wchodza: geny zegara
okotodobowego oraz GI, CO i FT. Do niedawna przypuszczano, ze podstawowa
funkcja fotoreceptorow jest kontrola ekspresji tych genow. Twierdzenie to jest
prawdziwe w przypadku genow zegara okotodobowego. Jednak ostatnie badania
pokazuja jeszcze inne mozliwosci kontroli aktywnosci zwtaszcza CO 1 FT [Turck i
in. 2008, Fornaraiin, 2009].

Fitochrom labilny reprezentowany u Arabidopsis przez PHYA oraz
kryptochromy stabilizuja w sprzyjajacych warunkach fotoperiodycznych biatko
CO, nie majac bezposredniego wptywu na aktywnos¢ transkrypcyjna genu. Za
bezposrednia degradacjg tego biatka odpowiedzialne sa PHY B (fitochrom stabilny)
oraz biatko SPA1 usuwajace CO na poczatku dnia. Ekspresja CO regulowana jest
posrednio przez zegar okolodobowy oraz receptory $wiatla niebieskiego.
Najwazniejsze dla tego procesu wydaje si¢ wspotdziatanie GI z FKF1, ZTL i LKP,
majace na celu degradacje czynnikow CDF odpowiedzialnych bezposrednio za
hamowanie transkrypcji CO. W podobny sposob eliminowane moga by¢ takze inne
inhibitory tego genu. Ciekawym aspektem tego wspoldzialania jest kontrola
aktywnosci i stabilnosci GI realizowana przy udziale ZTL [Valverde i in. 2004,
Imaizumi iin. 2005, Laubingeriin. 2006, Sawaiin. 2007, Imaizumi 2010].

Roéwnie interesujace mechanizmy kontroli ekspresji genu oraz aktywnosci
biatka zaobserwowano w przypadku FT. Do stymulacji aktywnosci transkrypcyjnej
genu kodujacego ten peptyd dochodzi w sytuacji, kiedy w sprzyjajacych warunkach
fotoperiodycznych stabilizowane jest biatko CO. To jego obecno$¢, determinowana
funkcjonowaniem zegara okotodobowego, decyduje o prawidlowym przebiegu
szlaku fotoperiodycznej indukcji kwitnienia. Na podstawie charakterystycznej
domeny palcow cynkowych CO opisano poczatkowo jako czynnik transkrypcyjny.
Brak dowodow na bezposrednie wiazanie si¢ do DNA sklonito badaczy do
poszukiwan biatek posiadajacych t¢ aktywnos¢ i wiazacych si¢ z CO. Ostatnie
doniesienia wskazuja, ze to dzigki peptydom nalezacym do rodziny HAP
CONSTANS moze stymulowac ekspresje F'7. Wyniki badan pokazuja, ze na



poziomie regulacji aktywnosci transkrypcyjnej F'7° moze by¢ regulowany takze
niezaleznie od CO. Droga ta przebiega z pomini¢ciem uktadu fitochromowego oraz
zegara okotodobowego. Najwazniejszymi jej elementami sa kryptochrom 2 oraz
biatko CIB1 nalezace do grupy czynnikow transkrypcyjnych zawierajacych w swej
budowie domeng¢ bHLH [Liu i in. 2008]. Kontrola aktywnos$ci biatka FT nabiera
dodatkowego znaczenia z racji tego, ze jest ono mobilnym sygnatem przenoszonym
z lisci czy liscieni do wierzchotkéw wzrostu gdzie dzigki oddziatywaniom z FD
stymuluje aktywno$¢ genu API odpowiedzialnego za tozsamos¢ metystemow.
Istotne dla indukcji kwitnienia sa takze ilo$¢ biatka FT oraz jego aktywnos¢
biochemiczna. Tworzenie kompleksu FD/FT zalezy wtasnie od tych czynnikow, a
kluczowym wydaje si¢ by¢ kontrolowany przez biatka 14-3-3 poziom fosforylacji
FT (Ryc.1.) [Oeckingiin. 2009].

Funkcja FT nie ogranicza si¢ jedynie do stymulacji gendéw homeotycznych
odpowiedzialnych za inicjacj¢ rozwoju kwiatu. Innym z gendéw aktywowanych
przez FT jest SOCI. Chociaz nie pelnia one rownorzednych funkcji w szlakach
indukcji kwitnienia zakwalifikowano je (FT, SOCI) do grupy genow
integratorowych. Co ciekawe kolejnym ogniwem tej kaskady inicjujacej kwitnienie
jest nastgpny gen integratorowy LFY. Pomimo tego, ze zarowno SOCI jak i LFY
leza w tym samym ciagu zdarzen prowadzacych do wytwarzania kwiatow oraz
podobnie do FT sa one genami integratorowymi, nie sa klasyfikowane jako
elementy szlaku fotoperiodycznego [Abe iin. 2005, Wigge i in. 2005].

WERNALIZACJA I SZLAK AUTONOMICZNY

Kolejny szlak promujacy rozwdj generatywny zalezny jest od niskiej
temperatury. Warunki temperaturowe oraz czas trwania procesu wernalizacji jest
gatunkowo specyficzny. Dla rzodkiewnika scharakteryzowano podstawowe
mechanizmy molekularne determinujace przemiany prowadzace do wytwarzania
kwiatow. Niemal od samego poczatku badan nad tym szlakiem bezspornym byt
fakt, ze najwazniejszym jego elementem jest gen i biatko FLC. Analizy peptydu
wykazaty, ze jest on jednym z czlondéw rodziny bialek MADS. Ma on zdolnos¢
bezposredniego wigzania si¢ do DNA zwykle w formie komplekséw homo- lub
heteromerycznych. Jak wykazaty liczne badania funkcja tego bialtka jest
hamowanie kwitnienia. Dlatego tez okresla si¢ go mianem kluczowego inhibitora
(represora) kwitnienia. Wykazano u Arabidopsis, ze FLC jest bezposrednio
zaangazowany w kontrolg¢ ekspresji D, FT1SOCI. W ten sposob blokuje kazda z
drog przebiegajaca przez te trzy geny odciskajac pigtno na szlakach indukcji
kwitnienia. O jego znaczeniu dla regulacji kwitnienia moze $wiadczy¢ tez mnogosé¢
czynnikow biatkowych kontrolujacych ekspresj¢ FLC. Poza czynnikami
pozytywnie wpltywajacymi na aktywnos¢ tego genu, takimi jak FRI, FRI-like czy
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kompleks PAF, wyrdzni¢ mozna co najmniej 3 biatka VIN1, VRN1 i VRN2, ktore
hamuja jego ekspresje pod wpltywem wernalizacji. Wszelkie dane wskazuja, ze
zaré6wno promowanie jak i inhibicja transkrypcji polega na zmianach wtasciwosci
chromatyny w obrgbie locus genu FLC. Do najwazniejszych modyfikacji naleza
metylacja i acetylacja reszt lizyny w histonie H3. To wlasnie te przeciwstawne
funkcjonalnie zmiany dokonywane sa m.in. przez wymienione powyzej biatka
tworzace niejednokrotnie wielopodjednostkowe kompleksy (Ryc. 1.) [Alexandre i
Hennig 2008, Kim i in. 2009].

Chociaz szlak autonomiczny opisano pierwotnie jako niezalezny od
warunkow $rodowiskowych oraz samodzielnie indukujacy kwitnienie, to jednak
cechuje go wiele podobienstw do opisanego powyzej szlaku wernalizacyjnego.
Podstawowa funkcje¢ spetnia w nim co najmniej 7 bialek posiadajacych kilka
charakterystycznych wiasciwosci. Cz¢§¢ znich FVE, FLD to peptydy bezposrednio
zaangazowane w remodelowanie chromatyny genu FLC. Determinuja one
identyczne modyfikacje histonow jak te opisane w szlaku wernalizacyjnym.
Aktywnosc¢ biatek szlaku autonomicznego nie ogranicza sig tylko do regulacji FLC
na poziomie struktury chromatyny. Zmiany aktywnosci transkrypcyjnej tego
kluczowego inhibitora kwitnienia kontrolowane sa takze na poziomie syntezy
mRNA genu FLC. W procesie tym FCA i FY determinuja wczesniejsze rozcinanie
transkryptu, co powoduje powstanie niepetnej dtugosci matrycy do translacji a w
konsekwencji zahamowanie syntezy biatka FLC. Wykazano, ze niektore z
elementéw szlaku autonomicznego podlegaja autoregulacji, co w rezultacie
zapobiega zbyt wczesnej inhibicji FLC 1 pozwala roslinie zakwita¢ w warunkach
optymalnych (Ryc. 1.). Tak wigc, zarowno szlak wernalizacyjny jak i autonomiczny
petnia podobna role dzigki czgsciowo zbieznym mechanizmom molekularnym
[Winichayakuliin. 2005, Jungiin. 2007, Baurle i Dean 2008].

SZLAK HORMONALNY

Nastgpna droga prowadzaca do kwitnienia to szlak hormonalny. Na
podstawie badan przeprowadzonych na A. thaliana wykazano, ze najwazniejszymi
fitohormonami w zakwitaniu sa gibereliny. Doswiadczenia prowadzone na
mutantach wykazaty wptyw GA na niewielka grupe genéw. Wyrdzniono w nich
geny regulatorowe oraz efektorowe. Do pierwszych naleza receptory giberelin oraz
biatka z rodziny DELLA, decydujace o trwatos$ci czynnikow transkrypcyjnych
determinujacych aktywno$¢ genow odpowiedzi. Kluczowym wydaje si¢ w tej
regulacji biatko MYB33. Docelowe sekwencje wiazane przez ten czynnik
transkrypcyjny zlokalizowano w promotorze genu LFY. Kolejne etapy w tym
szlaku sa konsekwencja aktywacji tego genu integratorowego. Jego produkt
biatkowy wplywa pozytywnie na transkrypcje zaréwno gendow tozsamosci
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Ryec. 1. Wspoldziatanie i regulacja kluczowych dla indukcji kwitnienia gendéw i biatek na
postawie badan prowadzonych na A. thaliana. —> - Aktywacja — - Hamowanie,

- wernalizacja 0-15°C, { - temperatura otoczenia 15-25°C
Zrédio: Opracowanie wilasne.

merystematycznej np. AP/ jak rowniez na aktywno$¢ SOCI (Ryc.l.). Z badan
prowadzonych takze na innych gatunkach roslin wynika jednoznacznie, ze nie tylko
gibereliny kontroluja czas zakwitania. Uzasadnionym na podstawie licznych
do$wiadczen wydaje si¢ by¢ twierdzenie wskazujace na role homeostazy
hormonalnej w mechanizmach indukcji kwitnienia [ Turnbull 2011].

WSZYSTKIE DROGI PROWADZA DO KWITNIENIA

Z zaprezentowanych powyzej mechanizmow wynika, ze najwazniejszymi
dla indukcji kwitnienia sa geny integratorowe F7, SOCI, LFY i1 FLC. Kontrola ich
aktywnos$ci transkrypcyjnej oraz stabilnosci i funkcjonalnosci biatka moze
odbywac si¢ zwykle, przez co najmniej dwa z zaprezentowanych szlakdéw. Szlak
fotoperiodyczny wptywa bezposrednio na transkrypcje F7a posrednio SOCI i LFY.
Szlak wernalizacyjny kontroluje aktywno$¢ FLC a przez kodowane przez ten gen
biatko takze FT i SOCI. Podobny przebieg zaproponowano dla szlaku
autonomicznego. Szlak giberelinowy odpowiada za aktywacje LFY 1 SOCI. Jest to
zatem do$¢ prosty mechanizm kontroli indukcji kwitnienia. Sklada si¢ on z
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czynnikow regulatorowych funkcjonujacych niezaleznie w kazdym ze szlakow,
gendw integratorowych oraz kontrolowanych bezposrednio przez nie gendw
tozsamosci merystematycznej i organowej kwiatow.

Ostatnie badania wskazuja jednak na zdecydowanie wigkszy stopien
ztozono$ci procesow towarzyszacych kwitnieniu. Najwazniejszym osiagnigciem
tych doswiadczen jest wykazanie, ze poza 4 podstawowymi szlakami
kwitnieniowymi jest jeszcze kilka innych drog prowadzacych do wytworzenia
kwiatow. Jako pierwsza z nich wskazano szlak jako$ci $wiatta. Prowadzone badania
wykazaty jego zalezno$¢ od uktadu fitochromowego. Stwierdzono, ze kluczowym
dla przebiegu tego szlaku jest gen PFTI. Funkcjonuje on niezaleznie od zegara
okotodobowego w regulacji aktywnosci transkrypcyjnej CO. W ten sposob
ttumaczy si¢ indukcj¢ kwitnienia niezalezna od zmian dobowych i
skomplikowanego mechanizmu pomiaru czasu trwania dnia i nocy. Mozliwy jest
jednak model, w ktorym PFT1 wptlywa na dziatanie fotoreceptoréw kontrolujac w
ten sposob ich funkcjonowanie w przemianach towarzyszacych stabilizowaniu
biatka CO. Niemniej jednak w szlaku tym nie wykazano udziatlu zegara
okotodobowego w kontroli podstawowych przemian w nim zachodzacych [Cerdan
1Chory 2003].

Od dawna w licznych koncepcjach dotyczacych mechanizmoéw indukcji
kwitnienia postulowano udzial podstawowych proceso6w metabolicznych.
Fotosynteza, stosunek C:N, ilo$¢ podziatéw komodrkowych w stozku wzrostu,
powierzchnia asymilacyjna lisci, dostgpnos$¢ substancji mineralnych czy wiek
ro$liny, byty rozwazane jako przyczyny zainicjowania rozwoju generatywnego.

Najintensywniej badanym jest obecnie wptyw wieku, czyli osiagnigcie
okreslonego stopnia rozwoju wegetatywnego. Docelowymi dla aktywnosci tego
szlaku sa geny FT, SOCI i APIl. Mechanizm kontroli jest niezwykle
skomplikowany a jego poznanie zawdzigczamy opisaniu i charakterystyce funkcji,
jaka w komorkach roslinnych spetniaja niskoczasteczkowe RNA nalezace do grupy
miRNA. To kodowane przez geny MIR transkrypty reguluja na poziomie translacji
ilosci takich czynnikow transkrypcyjnych jak SPL, TOE, SMZ czy SNZ a one
wlasnie odpowiedzialne sa bezposrednio za przejscie rosliny z fazy juwenilnej do
fazy rozwoju wegetatywnego a w konsekwencji generatywnego. Specyficzna dla
wieku akumulacja miR156 oraz przeciwstawnego w funkcji miR172 decyduje,
kiedy ro$lina zdolna bedzie do wytwarzania kwiatow. Swoj udziat w tym ma takze
szlak autonomiczny, ktorego elementy odpowiedzialne sa za stymulowanie
transkrypcji miR172. Poza pierwszymi przemianami angazujacymi
niskoczasteczkowe RNA oraz wymienione powyzej czynniki transkrypcyjne,
wszystkie dalsze etapy kwitnienia sa wspdlne z innymi szlakami indukcji
kwitnienia [Jungiin. 2007].



Biatka szlaku autonomicznego odpowiedzialne sa takze za inicjacje
rozwoju generatywnego zalezna od temperatury otoczenia. Wykazano, ze zmiana
temperatury z 23 na 27°C wywoluje u A. thaliana efekt podobny do zmiany
warunkow fotoperiodycznych z SD (krotki dzien) na LD (dtugi dzien). Jak si¢
okazuje podobne odpowiedzi zalezne sg od zmiany aktywnosci transkrypcyjnej F'T
a takze funkcji FD. W mechanizmach tych nie uczestnicza elementy szlaku
fotoperiodycznego takie jak CRY, GI czy CO. Wydaje sig, ze podstawa przemian
zachodzacych w szlaku zaleznym od temperatury otoczenia jest zmiana skladu
chromatyny w locus FT skutkujaca modyfikacjami strukturalnymi a w
konsekwencji zmiang aktywnosci transkrypcyjnej tego genu. Funkcjonalnie jest to
mechanizm podobny do tego opisanego w regulacji FLC i wskazuje jednoznacznie
na role, jaka w indukcji kwitnienia odgrywa proces remodelowania chromatyny
[Balasubramanian i in. 2006, Kumar i Wigge 2010]. Temperatura moze takze
wplywac na przebieg szlaku fotoperiodycznego poprzez kontrolowanie aktywnosci
biatek zegara okotodobowego. Zwtaszcza grupa peptydoéw nalezacych do rodziny
PRR wrazliwa jest na warunki termiczne towarzyszace zmianom
fotoperiodycznym. Podkresli¢ nalezy, ze sa to kluczowe elementy wewngtrznego
oscylatora, decydujacego o poprawnym wyznaczaniu rytmu okotodobowego.
Kolejne etapy przemian prowadzacych do zakwitania sa wspdlne ze szlakiem
fotoperiodycznej indukcji kwitnienia.

Na podstawie badan przeprowadzonych w ostatnich latach wykazano
takze, iz szlak wernalizacyjny moze przebiegac bez udzialu FLC. Podstawowa role
kontrolna przejmuja wtedy biatka AGL19 i AGL24, ktére zmieniajg aktywnosé
SOCI1iLFY[McClungiDavis2010, Saloméiin.2010].

Wsrod genow zaangazowanych w indukcje kwitnienia wymieni¢ nalezy
takze te, ktore sa inhibitorami tego procesu. Poza wspomnianym juz wczesniej FLC
naleza do tej grupy takze EMF 1 i 2 oraz TFLI. Ostatni z nich pelni funkcje
przeciwstawna do roli, jaka odgrywa FT. Mechanizm dzialania EMF1 nie jest do
konca poznany wiadomo tylko, ze zmienia aktywno$¢ transkrypcyjna AGAMOUS
jednego z gendéw odpowiedzialnych za organogeneze kwiatow (Ryc.1.). EMF2
nalezy do czynnikow regulujacych procesy remodelowania chromatyny. Jak
wspomniano wczesniej jest to powszechny sposoéb zmiany aktywnosci genow.
Dlatego tez postuluje sig, ze EMF2 moze kontrolowac proces inicjacji kwitnienia na
wielu etapach przemian [Kinoshitaiin. 2001, Ahniin. 2006].

KWITNIENIE U INNYCH GATUNKOW ROSLIN
Wszystkie opisane powyzej mechanizmy kwitnienia funkcjonuja u
rzodkiewnika pospolitego. Prowadzone badania wykazaty jednak obecno$¢
wigkszo$ci z wspomnianych powyzej gendw u innych gatunkow roslin. Niektore z
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nich sa silnie zachowywane ewolucyjnie. Dotyczy to zwlaszcza elementow
szlakéw fotoperiodycznego oraz autonomicznego. Wydaje si¢, ze takze
mechanizmy kolejnych przemian w rozwoju ontogenetycznym prowadzace w
konsekwencji do zakwitania sa podobne. Prowadzone doswiadczenia wskazuja ich
udzial w indukcji kwitnienia tak u ro$lin o odmiennej wrazliwos$ci np.
fotoperiodycznej, czy réznych przynaleznosci systematycznych np. rosliny
jednoliscienne. W przypadku niektorych szlakow mozna zaobserwowacé pewna
autonomi¢ w doborze biatek czy gendéw zaangazowanych w podstawowe
przemiany. U roslin jednoli$ciennych nie stwierdzono wystepowania FLC, ale jego
funkcja przejgta zostala przez inne biatka pozwalajace prawidtowo wyznaczac czas
kwitnienia zalezny od wernalizacji [Higgins i in. 2010].

Pomimo wigc niewielkich réznic w doborze czynnikdéw kontrolujacych przebieg
danego szlaku indukcji kwitnienia u réznych roslin zasadniczy charakter przemian i
mechanizmow zostaje zachowany.

KWITNIENIE ROSLIN DRZEWIASTYCH

U roslin drzewiastych szczegélnego znaczenia nabiera zalezno$¢ migdzy
zdolno$cia do zakwitania a wiekiem, czyli okreslonym stadium rozwojowym.
Szczegolnie dhugi okres rozwoju wegetatywnego wystepuje u drzew. Wiele drzew
nie kwitnie przed uptywem przynajmniej dziesigciu lat, przy czym czgsto faze
,,mtodociana” charakteryzuje obok niezdolnosci do kwitnienia, takze inny pokroj
rosliny oraz inny ksztatt li§ci, niz w fazie dojrzatej. Podobne jednak zjawiska, ale
trwajace znacznie krocej, obserwuje si¢ czgsto u roslin zielnych. Tak wigc rozwoj
roslin zachodzi jako kolejno po sobie nastepujace fazy, z ktorych kazda wymaga
specyficznego uktadu metabolicznego oraz okreslonych warunkéw
srodowiskowych. Sosna w zwarciu kwitnie okoto 40 roku zycia, natomiast na
stanowiskach otwartych wytworzy¢ kwiaty moze juz kilkuletnia ro$lina.

Zatem u roslin drzewiastych szczegdlnego znaczenia nabiera zagadnienie
»dojrzatosci do kwitnienia”. Dwa glowne czynniki $rodowiska — fotoperiod i
temperatura — od ktorych bezposrednio zalezy kwitnienie wigkszosci ro$lin
zielnych — wywieraja oczywiscie wptyw takze na rosliny drzewiaste, podobny jest
rowniez mechanizm ich dzialania, u drzew dominuje jednak czynnik natury
wewngetrznej, warunkujacy osiagnigcie dojrzatosci do kwitnienia.

U drzew proces kwitnieniowy jest takze rozciagnigty w czasie i inicjacja
generatywna jest oddzielona od wtasciwej morfogenezy kwiatu dlugim okresem
spoczynkowym. Dlatego tez warunki wewngtrzne i srodowiskowe konieczne do
spowodowania inicjacji kwitnienia moga znacznie r6zni¢ si¢ od warunkow
korzystnych dlarozwoju (morfogenezy) kwiatow.



Oczywistym jest takze, ze ogromne znaczenie miataby tu kazda metoda
prowadzaca do skrdocenia okresu, po uplywie ktérego drzewo osiaga zdolnos¢ do
zakwitania, oraz do przyspieszenia cyklu reproduktywnego. Poznanie
mechanizméw kwitnienia drzew mogloby pozwoli¢ takze na uzasadnione
hamowanie zakwitania, poniewaz niektore drzewa (np. sosna) wytwarzaja
olbrzymie ilosci pytku, co radykalnie obniza produkcjg drewna.

Molekularne mechanizmy kwitnienia drzew sa stosunkowo mato poznane.
Decyduja o tym oczywiste trudnosci techniczne w prowadzeniu badan. Jednakze
nie ma watpliwosci, iz rozwdj roslin drzewiastych, podobnie jak roslin zielnych,
jest kontrolowany przez dwa podstawowe uktady regulacyjne: uktad genetyczny i
uktad hormonalny.

CZYNNIKI WEWNETRZNE 1 ZEWNETRZE INDUKUJACE
KWITNIENIE U DRZEW

Rosliny drzewiaste podobnie do zielnych przechodza te same fazy rozwoju:
faz¢ juwenilna, faz¢ dojrzatosci wegetatywnej oraz fazg generatywna. Podlegaja
podobnym procesom morfogenetycznym polegajacym na zmianach
molekularnych, metabolicznych, anatomicznych i morfologicznych. W przypadku
wieloletnich drzew sa one jednak bardzo rozciagnigte w czasie. Najwazniejsza z
punktu widzenia ontogenezy roslin jest kontrola przej$cia pomigdzy kolejnymi
fazami rozwojowymi. Niezwykle istotne jest to w przypadku drzew, ktore w czasie
trwania okreslonych faz, w kazdym sezonie wegetacyjnym, poddawane sa
dziataniu wielu czynnikéw biotycznych i abiotycznych mogacych catkowicie
zmienia¢ wzorce rozwojowe. Wlasciwy etap ontogenezy gwarantuje prawidtowy
przebieg wszystkich procesow zapewniajac przezycie osobnikowi oraz sukces
reprodukcyjny populacji czy gatunku.

Na podstawie badan prowadzonych na Arabidopsis thaliana i Zea mays
poznano podstawy molekularne przemian regulujacych przejécie rosliny z fazy
rozwoju miodocianego do dorostego rozwoju wegetatywnego. Kluczowa role
odgrywaja w nich dwa rodzaje miRNA, miR156 oraz miR172 wraz z
kontrolowanymi przez nie czynnikami transkrypcyjnymi.
miRNA zostal opisany jako klasa niekodujacych niskoczasteczkowych RNA,
petiacych w komorkach organizmow eukariotycznych funkcje regulatorowe. Ten
rodzaj matych RNA zapisany jest w genomie. Stwierdzono, ze rozmieszczenie tych
jednostek transkrypcyjnych moze by¢ bardzo rézne. Odnajduje si¢ je wewnatrz
genow kodujacych peptydy, zard6wno w czgsci kodujacej (eksonach) jak rowniez w
intronach. Moga wystgpowac takze niezaleznie w sekwencjach migdzy genowych.
Z lokalizacja zwiazane sq takze modele regulacji transkrypcji tych genow. Moga
one podlegac transkrypcji zaleznej od promotorow genéw w obrgbie ktorych sig
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znajduja lub eksprymowane sa calkowicie niezaleznie pod kontrola wilasnych
promotorow. Powstajace komplementarne do DNA sekwencje sa poddawane
skomplikowanej obrébce w wyniku ktérej powstaja 21-25 nukleotydowe
fragmenty RNA. Te kodowane na matrycy genow miR czasteczki RNA sa forma
koncowa i efektorowa genu. W znakomitej wigkszos$ci przypadkow aktywne sg w
cytoplazmie w kompleksach rybonukleoproteinowych RISK z biatkami rodziny
ARGONAUT. To miRNA decyduje, na zasadzie komplementarnosci, o wiazanie
si¢ kompleksu RISK z docelowym mRNA. Zgodnos$¢ sekwencji nukleotydowe;j jest
niezwykle specyficznym sposobem identyfikacji transkryptow genow kodujacych
peptydy. W konsekwencji rozpoznanie mRNA prowadzi do jego degradacji lub do
fizycznego zahamowania translacji. W kazdym przypadku pomimo prawidlowego
przebiegu transkrypcji i obrobki mRNA genu docelowego, nie powstaje
funkcjonalny peptyd. Jest to jeden z podstawowych mechanizmow kontroli
ekspresji genow.

Wedtug modelu zaproponowanego dla A. thaliana pomigdzy miRNA oraz
docelowymi dla nich genami istnieje specyficzna zaleznos¢. Wykazano, ze miR156
1miR 172 charakteryzuja si¢ przeciwstawng aktywnos$cia. W okresie mtodocianym
przewaza ten pierwszy, ale jego ilo$¢ w miarg uplywu czasu spada. Docelowymi dla
aktywnosci miR156 sa transkrypty gendw nalezacych do rodziny SPL
(SQUAMOSA PROMOTOR BINDING PROTEIN-LIKE). Efektem zmniejszenia
iloSci miRNA jest stopniowy wzrost efektywnosci biosyntezy czynnikoéw
transkrypcyjnych kodowanych przez wspomniane powyzej geny. Jednym z nich
jest SPLY, ktory jest biatkiem pozytywnie regulujacym ekspresj¢ genu miR172.
Pod wplywem dzialania tego czynnika transkrypcyjnego wzrasta ilosé
funkcjonalnych czasteczek miR 172, ktoére hamuja translacj¢ genéw podobnych do
AP2 takich jak np. TOEI, SMZ czy SNZ. Kodowane przez nie czynniki
transkrypcyjne sa inhibitorami ekspresji kluczowego dla kwitnienia genu FT.

Nadekspresja miR156 powoduje wyrazne op6znienie przejécia, zarowno z

fazy rozwoju mtodocianego do dorostego rozwoju wegetatywnego, jak i nastgpnie
do fazy reprodukcyjnej. Nadekspresja TOE! opdznia wejscie rosliny w faze
dorostego rozwoju wegetatywnego.
Identyczny schemat kontroli przejs$cia z fazy juwenilnej do fazy dojrzalego rozwoju
wegetatywnego zaobserwowano u drzew. Prowadzone badania potwierdzity udziat
w podstawowych przemianach zarowno czasteczek miRNA homologicznych do
miR156 oraz miR172, jak rowniez odpowiednich czynnikow transkrypcyjnych
nalezacych do rodzin SPLiAP2-like (Ryc.2.)[Wangiin, 2011].

Wspotdziatanie regulatorowych czasteczek RNA oraz czynnikow
transkrypcyjnych podobnych do SPL oraz AP2-like (TOEIl) moze u drzew,
podobnie jak u roslin zielnych, bardzo precyzyjnie wyznaczaé czas gotowosci do
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czynnikami stymulujacymi i hamujacymi kwitnienie we wskazanych fazach ontogenezy
Zrédlo: Opracowanie wlasne.

kwitnienia. Bylby to pierwszy z etapdw wymaganych do zainicjowania rozwoju
generatywnego. Drugim etapem bylaby zalezna od wielu czynnikow (fotoperiod,
temperatura, gospodarka hormonalna, metabolizm podstawowy) aktywacja genow
specyficznych dla przebiegu podstawowych szlakow inicjacji kwitnienia. Rola tych
genow moze by¢ odpowiedz na specyficzne czynniki endo- czy egzogenne oraz
kontrola poszczeg6lnych etapow przemian.

Znaczna czg$¢ genow odpowiedzialnych za kwitnienie u roslin zielnych
opisana zostala takze u drzew. Wykazano obecno$¢ takich czynnikéw jak CO czy
FT zaré6wno u szpilkowych (§wierk, sosna) jak i liciastych (topola, jabton). Mozna
przypuszczac, ze zachowywane sa takze elementy szlaku autonomicznego. Wyniki
badan prowadzonych na drzewach pokazuja takze jak istotna dla ich rozwoju jest
homeostaza hormonalna. Wielokrotnie wskazywano na wazna rolg giberelin w
przejsciu do fazy generatywnej zardwno u drzew iglastych jak i lisciastych
[Holeforsiin.2009, Mimidaiin. 2009, Rinneiin. 2011].

Wykazano, ze u drzew szlak fotoperiodyczny kwitnienia ma bardzo
podobny przebieg jak u rzodkiewnika. Podobienstwo to wynika zaréwno z ciagu
kolejnych etapow jak rowniez z zaangazowania homologicznych biatek.
Komplikacje stanowi¢ moze jedynie ilos¢ gendow homologicznych. A. thaliana jest
organizmem modelowym m. in. ze wzgledu na mata wielkos¢ genomu. U
wigkszo$ci innych badanych gatunkow geny zidentyfikowane u rzodkiewnika maja
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po kilka odpowiednikéw. Podobnie jest u drzew. U sosny wykazano obecnos¢ kilku
biatek podobnych do CO. U topoli funkcjonuje blisko 10 genow zblizonych w
budowie do FT. Podobnie ma si¢ z innymi charakteryzowanymi homologami.
Mnogos¢ homologow nie musi §wiadczy¢ jednak o komplikacji mechanizmow.
Wydaje sig, ze znaczna cz¢$¢ identyfikowanych sekwencji to pseudogeny lub geny
peliace t¢ sama funkcje. Sytuacje u drzew mozna poréwnac¢ do opisanej dla
rodziny biatek FT u rzodkiewnika. W genomie A. thaliana stwierdzono
wystepowanie 5 genéw podobnych do siebie strukturalnie (F7, MFT, TSF, BFT i
TFLI). Pierwsze 4 petnia podobne funkcje w promowaniu kwitnienia a TSF wydaje
si¢ nawet zastgpowac funkcjonalnie FT. TFL1 jak juz wspomniano wcze$niej dziata
przeciwstawnie i jest inhibitorem kwitnienia (Ryc.3.).

U wielu gatunkéw drzew wykazano wrazliwo$¢ na wernalizacje. Nie
prowadzono jednak dotychczas badan u drzew nad podstawami molekularnymi
tego procesu. Mozna tylko sugerowac istnienie mechanizmu lub mechanizméw
podobnych do tych wystepujacych u roslin zielnych. Jak wspomniano powyzej drog
determinujacych kwitnienie zaleznych od niskiej temperatury moze by¢ kilka. Nie
wszystkie z nich wymagaja obecnosci FLC. Rodzina biatek AGL jest liczna i
odnajdywana powszechnie w genomach wszystkich badanych roslin. Przebieg
szlaku wernalizacyjnego zalezny jest od pozycji systematycznej organizmu. Mozna
wigc pokusic sie o stwierdzenie, ze skoro drzewa wykazuja wrazliwos¢ na niska
temperaturg to albo wygenerowaty na drodze ewolucji wlasny mechanizm, albo
mechanizm ten jest w mniejszym lub wigkszym stopniu zbiezny z tymi poznanymi
u innych roslin. Wazne dla prawidlowego przebiegu tej drogi jest obnizenie
aktywnosci transkrypcyjnej inhibitora/-6w kwitnienia. Do spadku aktywnosci
takich genow dochodzi pod wplywem niskiej temperatury. Jak si¢ wydaje moze by¢
to wywotane takze sezonowymi wahaniami temperatury w zakresach nie bedacych
klasyczna wernalizacja. W tej sytuacji wazniejsze bytyby biatka szlaku
autonomicznego, czy regulacja zegara okotodobowego. Konsekwencja w kazdym
przypadku jest czasowe wylaczenie aktywnosci transkrypcyjnej inhibitora
kwitnienia. Taki wzor sezonowej aktywnosci transkrypcyjnej homologa FLC
wykazano u pomaranczy trojlistkowej [Zhang i in. 2009]. W modelu tym
ograniczenie aktywnosci tego genu determinuje mozliwo$¢ wytwarzania kwiatow
w odpowiedzi na inne czynniki kwitnienia np. fotoperiod czy hormony (Ryc. 3.)

Ciekawym aspektem kontroli kwitnienia u drzew jest wystgpowanie oraz
aktywnos$¢ zarowno inhibitoréw jak i aktywatorow tego procesu. W badaniach na
drzewach szpilkowych wykazano istnienie co najmniej kilku tego typu genow.
Podobnie jak u ro$lin zielnych wyselekcjonowano geny EMF, TFL oraz FLC
wystgpujace w wielu kopiach. Ich zadaniem jest hamowanie kwitnienia na
kolejnych etapach tego procesu. Dziataja one przeciwstawnie do biatek bedacych



induktorami kwitnienia a ich obecno$¢ powoduje permanentny rozwoj
wegetatywny rosliny. Wydaje sig¢, ze rownie liczne moga by¢ nadrzedne
stymulatory kwitnienia. Opisano u drzew szpilkowych biatko DALI1 nalezace do
rodziny czynnikow transkrypcyjnych typu MADS, ktorego aktywnos¢ wiaze si¢ z
inicjacja rozwoju generatywnego. Spektakularnym dowodem na stymulujaca role
tego bialka jest jego obecno$¢ w transgenicznych liniach 4. thaliana, w ktorych
powoduje wytwarzanie kwiatow tuz po wykietkowaniu i zakonczeniu fazy rozwoju
juwenilnego (Ryc.3.) [Carlsbeckeriin. 2004].

Istotne znaczenie dla procesu kwitnienia ma z cala pewnoscia takze
dostepnos¢ substancji odzywczych oraz przebieg metabolizmu podstawowego,
zwlaszcza procesu fotosyntezy. Wytworzenie kwiatow, a w nastepstwie komorek
rozrodczych, wymaga catkowitego przestawienia metabolomiki komorki. Odbywa
si¢ to ogromnym kosztem energetycznym. Dlatego tez nie sposob nie docenié
udziatu tych proceséw w ogdlnym przebiegu inicjacji kwitnienia.

Na podstawie badan prowadzonych u drzew mozna postulowac¢ zatem
wystgpowanie podobnych mechanizméw kwitnienia do tych opisanych u ro$lin
zielnych. Niezwykle potrzebna jest identyfikacja u drzew wigkszej ilosci genow
zwiazanych z kwitnieniem. Znajac te geny i majac mozliwo$¢ manipulacji ich
aktywnos$cia mozna by byto mysle¢ o regulacji czasu kwitnienia drzew. Wytaczenie
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Zrédlo: Opracowanie wlasne.
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aktywnosci transkrypcyjnej genu F7, lub genow podobnych do F7, mogloby
wydatnie opdzni¢ kwitnienie. Takie mozliwosci daje technologia zwiazana z
wykorzystaniem regulatorowego niskoczasteczkowego RNA.

Dla wielu drzew szczegolnie wazne w procesie kwitnienia sa gibereliny.
Podobnie jak u innych roslin, tak i u drzew, tylko nieliczne gibereliny sa aktywne i
efektywnie wptywaja na przebieg procesow biologicznych. Wydaje sig, ze hormony
te w kontroli kwitnienia dziataja glownie i bezposrednio na geny zwiazane z
tozsamos$cia merystematyczna np. LF'Y czy SOCI (Ryc.3.). W $wietle najnowszych
doniesien postuluje si¢ takze ich udziat w kontroli ekspresji takich genoéw jak F'T.
Ciekawym aspektem jest wspotdziatanie czynnikéw srodowiskowych, takich jak
fotoperiod czy temperatura, w kontroli ilosci syntetyzowanych giberelin. Réwnie
istotny jest jednak fakt odpowiedzi zwrotnej ze strony hormonoéw na przebieg
szlakow fotoperiodycznego czy wernalizacyjnego. Niezwykle waznym w
badaniach nad funkcja giberelin w mechanizmach kontroli kwitnienia drzew jest
precyzyjne okreslenie roli poszczegdlnych giberelin w kolejnych etapach przemian.
Specyficzny wptyw konkretnych giberelin na zakwitanie drzew moze da¢ narzedzie
do modulowania tego procesu poprzez egzogenne stosowanie hormonu w $cisle
okreslonych fazach rozwoju i warunkach $rodowiskowych [Hansen i in. 1999,
Mutasa-Gottgens i Hedden 2009, Rinneiin. 2011].

PODSUMOWANIE

Podobne mechanizmy indukcji kwitnienia funkcjonuja u réznych grup
systematycznych roslin. Pomimo niewielkich zmian w skladzie jakoSciowym
biatek w nich uczestniczacych wzorce przemian prowadzacych do kwitnienia sa
zblizone. Rownie wazne, jak cztery podstawowe szlaki indukcji kwitnienia sa
niedawno opisane mechanizmy zwiazane z wptywem jako$ci $wiatta, temperatura
otoczenia czy wiekiem rosliny. Wszystkie one moduluja aktywno$¢ niewielkiej
grupy genow integratorowych (rodzina F7, SOCI, LFY, FLC), bezposrednio
odpowiedzialnych za indukcje kwitnienia. Zainicjowanie tego procesu mozliwe
jest jednak dopiero w chwili, kiedy roslina zakonczy rozwdj wegetatywny i jest
rozwojowo gotowa do wytworzenia kwiatow. Przejscie z fazy rozwoju juwenilnego
do dojrzatego rozwoju wegetatywnego a w nastgpstwie rozwoju generatywnego
kontrolowane jest przez geny miR oraz czynniki transkrypcyjne nalezace do
rodziny SPL i AP2-like (TOEl). Wzajemne proporcje pomigdzy biatkami
promujacymi i hamujacymi przejscie fazowe lezy u podstaw tego procesu.

Podobny wzorzec balansu pomigdzy czynnikami stymulujacymi i
hamujacymi wystgpuje w mechanizmach wlasciwej indukcji kwitnienia takze
roslin drzewiastych. Po zainicjowaniu fazy dojrzatego rozwoju wegetatywnego
drzewo staje si¢ wrazliwe na bodzce wewngtrzne oraz zewngtrzne. To one



dostosowuja czas kwitnienia do warunkow panujacych w okresie wegetacyjnym.
Ma to newralgiczne znaczenie zwlaszcza dla roslin wieloletnich, u ktérych
kwitnienie powtarza si¢ sezonowo. Na poczatku sezonu wegetacyjnego dochodzi
do spadku aktywnosci inhibitorow kwitnienia np. FLC, TFLI. Niski ich poziom
utrzymywany jest do czasu zakonczenia inicjacji rozwoju kwiatow. Wytwarzanie
natomiast stymulatorow kwitnienia determinowane jest warunkami
fotoperiodycznymi oraz temperatura otoczenia. Najwyzszy poziom
funkcjonujacych w szlaku fotoperiodycznym 1 autonomicznym induktoréw
kwitnienia (FT, TSF, SOCI1) stwierdzano w warunkach dnia dlugiego przy
wysokich temperaturach otoczenia. W tym samym czasie dochodzi tez do
kumulacji aktywnych giberelin, ktore determinuja odpowiednia ekspresje gendw
zwiazanych z tozsamoscia merystematyczna oraz decyduja, wspolnie z innymi
hormonami, o wlasciwym rozwoju kwiatow. Po zakonczeniu cyklu zwigzanego z
aktywnos$cia induktoréw przywracana jest ponownie aktywno$¢ inhibitorow.
Efektem tego jest inicjacja spoczynku pakow, ktore moga przetrwac niekorzystne
warunki Srodowiskowe i rozpoczaé rozwoj w nastgpnym sezonie wegetacyjnym. W
przedstawiony powyzej sposob moze odbywac si¢ kontrola rozwoju
generatywnego u roslin wieloletnich zapewniajac im sukces reprodukcyjny (Ryc.
3.).
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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono zarys historii badan nad mechanizmami indukcji
kwitnienia u ro$lin. Wspotczesnie rozwdj genetyki molekularnej unaocznit
bezposredni zwiazek pomiedzy regulacja ekspresji genu a jego funkcja w reakcji
rosliny na czynniki srodowiskowe 1 wewngtrzne. Wiele specyficznych tzw. genow
kwitnieniowych jak CO, GI, FT, SOCI1, LFY, FLC, zidentyfikowano u réznych
ro§lin, takze drzew. Drzewa charakteryzuja sie dlugim okresem juwenilnym
(mtodocianym) i wegetatywnym. Przejscie tych roslin do fazy generatywne;j jest
zwiazane w pierwszym etapie z powstaniem w ich tkankach wewngtrznego balansu
migdzy miRNA (miR156 i miR172) a czynnikami transkrypcyjnymi z rodzin SPL
(np. SPL9) oraz AP2- podobnych (m.in. TOE1). Kiedy ten balans zostanie
ustanowiony drzewo uzyskuje zdolno$¢ realizacji drugiego etapu indukcji a wigc
tworzenia kwiatéw. Wilaczaja si¢ wtedy, zaleznie od sytuacji i potrzeb, szlaki
metaboliczne wiodace do kwitnienia (fotoperiodyczny, wernalizacyjny,
autonomiczny, giberelinowy). Tak wigc, mechanizm indukcji kwitnienia u roslin
drzewiastych jest rozciagnigty w czasie i podlega dodatkowym etapom
regulatorowym w porownaniu do roslin zielnych, jednakze na poziomie
molekularnym i fizjologicznym istnieja daleko idace podobienstwa.



SUMMARY

The outline of history of investigation on mechanisms of flowering
induction in plants have been presented. Recent development in plant molecular
genetics has revealed a direct relationship between regulation of gene expression
and its function in response to environmental stimuli and metabolic pathways.
Many specific so called “flowering genes” like CO, GI, FT, SOC1, LFY, FLC, have
been identified in different kinds of plants, also in woody plants. Trees are
characterized by a long period of juvenile and adult vegetative phases. The
transition of these plants to an adult reproductive phase is related to endogenous
balance between miRNA (miR156 and miR17), and transcription factors from SPL
(e.g. SPLY) and AP2-like (e.g. TOE1) families. When such balance is established
woody plants are going to the second stage of flower transition and, dependent on
situation, the different pathways of flower induction, related to photoperiod,
vernalization, autonomous or gibberellins, are started. So, generally speaking, the
mechanism of flower induction in woody plants is spread out over a long time and is
subjected to additional regulatory stage in comparison to herbaceous plants, but at
molecular and physiological levels very close similarities exist.
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