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MUTANTY FOTOMORFOGENETYCZNE*

Photomorphogenic mutants

Agnieszka NOWAKOWSKA, Andrzej TRETYN

Summary. The phytochrome is the photoreceptor responsible for initiating many of the photomorphogenic events. The
signal transduction pathways, leading from the perception of light to the modification of gene expression have been
relatively unknown until recently, when several types of mutants have been introduced for studies on plant
photomorphogenesis. So far a few types of phytochrome mutants have been characterised: between them mutants probably
deficient in all types of phytochrome (so-called chromophore mutants), as well as labile (phyA) or stabile (phyB)
phytochrome deficient mutants. Other type of photomorphogenic mutants exhibit exaggerated phytochrome responses.
Recently mutants which possesses light-grown phenotypes in darkness were also identified.
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WPLYW SWIATEA NA WZROST I ROZWOJ
ROSLIN

Procesy wzrostu i rozwoju roslin zalezne sg
od calego zespolu czynnikéw zewngtrznych, ta-
kich jak Swiatlo, temperatura, woda, sita grawi-
tacyjna, dotyk, czynniki edaficzne i bodZce che-
miczne. Sposrdd nich szczegdlnie doniosla role
odgrywa §wiatlo, ktére dzialajac poprzez barw-
niki fotosyntetyczne i inne wplywa na calo-
ksztalt proceséw zachodzacych wewnatrz ko-
morek roslinnych [8, 31-32]. Niezalezny od fo-
tosyntezy wptyw Swiatla na wzrost, rozwdj i
réznicowanie si¢ roslin okresla sie terminem
fotomorfogenezy [19]. Stymulowane $wiattem
procesy fotomorfogenetyczne zachodza podczas
calego rozwoju ontogenetycznego rosliny i
obejmuja zmiany na poziomie organizmalnym,
tkankowym, subkomérkowym i molekularnym.

Swiatto dziatajac na rosling poprzez regulacjg
okreslonych genéw jadrowych i chloroplasto-
wych modyfikuje endogenny program rozwoju
ro§liny, wyrazem czego jest pojawienie si¢ okre-
Slonego jej fenotypu.

Jedynie promieniowanie elektromagnetycz-
ne w zakresie 320-800 nm indukuje u ro§lin
specyficzne odpowiedzi morfogenetyczne. Tak
szeroki zakres promieniowania pochtaniany jest
przez kilka odmiennych typéw fotoreceptoréw
majacych zdolno$¢ do przekazywania energii
lub niesionej przez §wiatlo informacji ro§linie.
Najlepiej poznanym i scharakteryzowanym re-
ceptorem jest fitochrom, kontrolujacy reakcje
indukowane przez $wiatto czerwone (R)* i dale-
ka czerwieni (FR). Fitochrom wykazuje réwniez
zdolnosci do absorbowania 1 przekazywania in-
formacji zawartych w §wietle niebieskim i bli-
skim ultrafiolecie [40—41].

*Praca powstata w trakcie realizacji Grantu KBN 6-6068-92-03.
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FITOCHROM

BIOCHEMICZNE WEASCIWOSCI FITOCHROMU

Fitochrom jest niebieskawa chromoproteina,
ktorej tafcuch polipeptydowy potaczony jest
poprzez wigzanie kowalencyjne z otwartg, tetra-
pirolowa grupa chromoforowa. W zalezno$ci od
gatunku rosliny masa niezdegradowanej czaste-
czki tego barwnika waha si¢ od 116 do 128 kD.
Natywny fitochrom wystepuje w formie dimeru
o masie czasteczkowej ok. 253 kD [40].

Prekursorem syntezy grupy chromoforowej
fitochromu jest kwas aminolewulinowy (ALA).
Poczatkowe etapy tego procesu przebiegaja po-
dobnie do szlaku prowadzacego do powstawa-
nia fikobiliny (fotosyntetycznego barwnika nie-
ktérych glonéw) oraz biliwerdyny (niebieskiego
barwnika zwierzat). Powstaly z ALA hem, na
skutek oksydatywnego otwarcia pier§cienia por-
firynowego, przeksztalca si¢ w biliwerdyng
IX-0, a nastgpnie w fitochromobiling, ktéra
przyltaczana jest poprzez wiazanie tioeterowe do
321. aminokwasu (cysteiny) biatkowej czgsci fi-
tochromu [40].

FIZYKOCHEMICZNA CHARAKTERYSTYKA
FITOCHROMU

Fitochrom wystepuje w dwoch, spektralnie
odmiennych, lecz wzajemnie fotoodwracalnych
formach molekularnych: absorbujacej $wiatlo
czerwone, oznaczanej jako Pr oraz pochlaniaja-
cej daleka czerwniefi formie Pfr [14, 31, 40].
Naswietlajac rosliny §wiatlem czerwonym indu-
kuje si¢ fotokonwersje¢ Pr do Pfr, i odwrotnie da-
leka czerwniefi przeksztatca Pfr do Pr. Po-
wszechnie akceptuje si¢, Ze tylko Pfr jest fizjo-
logicznie aktywng forma fitochromu [40]. Oma-
wiany barwnik syntetyzowany jest u roslin wy-
rostych w ciemnosci (tzw. etiolowanych) de no-
vo 1 akumulowany w formie Pr. Zawarto$¢ tej
formy barwnika gwaltownie spada przy pier-
wszym kontakcie ro§liny ze $wiattem [14]. Jed-

nakze nawet w tkankach roslin rosnacych na
$wietle obserwuje si¢ obecno$¢ fitochromu,
przy czym jego zawartos¢ jest 20 razy nizsza w
poréwnaniu z ro§linami etiolowanymi [31, 34,
40, 43]. Bialkowy skladnik stabilnego na §wietle
barwnika jest immunologicznie odmienny od
biatka fitochromowego akumulowanego w
tkankach roslin rosnacych w ciemnosci [43]. Na
tej podstawie ustalono, Ze u roslin wystepuja
dwie populacje barwnika réznigce si¢ kompo-
nenta biatkowa. Stosujac jako kryterium kiasyfi-
kacyjne tempo degradacji wyrdézniono fito-
chrom labilny (oznaczany jako phyA) i fito-
chrom stabilny (nazywany phyB) [31-34]. Bial-
kowe sktadniki obu tych form (oznaczane odpo-
wiednio: PHY A, PHYB) kodowane sa przez od-
mienne geny; PHYA i PHYB [32, 40]. U niekt6-
rych roélin stwierdzono wystgpowanie genow,
kodujacych dodatkowe formy fitochromu, np:
geny PHYBI, PHYB2, PHYX i PHYZ u pomido-
ra (Lycopersicon esculentum) {12} czy PHYC,
PHYD 1 PHYE u rzodkiewnika pospolitego
(Arabidopsis thaliana) [8, 31-32, 37].

MUTANTY FOTOMORFOGENETYCZNE

Wystepowanie wielu form fitochromu zna-
cznie utrudnia poznanie mechanizméw ich dzia-
tania jako fotoreceptora, a w konsekwencji okre-
§lenia wptywu Swiatta na wzrost i rozwdj ro§lin.
Niezwykle cennych informacji na ten temat dos-
tarczajg naturalnie pojawiajace si¢ lub sztucznie
wywolywane mutacje dotyczace gendéw, kto-
rych produkty odpowiadaja za przebieg kolej-
nych etap6w szlaku syntezy bialkowego lub
chromoforowego skladnika barwnika badZ kon-
trolujacych procesy transdukcji sygnalu $§wietl-
nego. W ostatnich latach mutanty fotomorfo-
genetyczne staly si¢ podstawowym ,narze-
dziem” stosowanym przez badaczy pracujacych
nad zalezng od $§wiatta morfogeneza roslin [43].
Poniewaz $wiatlo reguluje przebieg réznych faz

* Wykaz stosowanych skrétéw: P — fitochrom, Pr — forma fitochromu absorbujaca $wiatlo czerwone, Pfr — forma fitochromu
absorbujaca $wiatlo dalekiej czerwieni, R — §wiatto czerwone, FR — §wiatlo dalekiej czerwieni, phyA — fitochrom labilny,
phyB - fitochrom stabilny, EOD-FR (ang. End-Of-Day-FR) — koficowe naswietlanie §wiatlem dalekiej czerwieni, B — $wiatlo
niebieskie, WT (ang. Wild Type) ~ typ dziki, PHYA — biatkowy skiadnik fitochromu labilnego, PHYB — biatkowy sktadnik

fitochromu stabilnego.
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ontogenezy roSliny, efekty fenotypowe mutacji
moga ujawniac si¢ juz podczas kietkowania na-
sion, w czasie wzrostu elongacyjnego todygi,
réznicowania si¢ zawiazkow lisci i innych orga-
néw wegetatywnych, a takze podczas réznych
etapdéw fazy generatywnej (produkcji kwiatow,
nasion i owocéw). Obserwacja zmian fenotypo-
wych mutanta, poparta analizami molekularny-
mi umozliwia chromosomowa lokalizacj¢ muta-
cji (ich zmapowanie) i okreslenie jej wptywu na
wzrost i rozwdj badanych roslin. Selekcji mu-
tantéw dokonuje si¢ zaréwno wérdd roslin etio-
lowanych, jak i rosnacych na §wietle. Rosnace w
ciemnosci (etiolowane) siewki ro§lin dwuli-
$ciennych maja wydtuzone hypokotyle, zwinig-
te liScienie, stabo rozwinigte chloroplasty (etio-
plasty), a poziom ekspresji genow jadrowych
kodujacych biatka chloroplastowe (takich jak:
biatko wiazace chlorofil a/b — LHPC; mata pod-
jednostke karboksylazy rybulozobisfosforano-
wej — RBCS; syntaz¢ chalkonowa — CHS) jest

Tabela 1. Mutanty fotomorfogenetyczne u pomidora.

Table 1. Photomorphogenic mutants of tomato.

bardzo niski [42, 44]. Natomiast rosliny podda-
ne dziataniu §wiatla ciaglego charakteryzuja si¢
krétkimi hypokotylami, dobrze rozwinigtymi li-
$cieniami, a ekspresja genéw kodujacych bial-
ka: LHCP, RBCS, CHS ulega u nich prawie
100-krotnej stymulacji w poréwnaniu do roslin
etiolowanych [23]. Mutanty fotomorfogenetycz-
ne na skutek zaklécen w prawidlowym funkcjo-
nowaniu fotoreceptoréw ro§linnych nie wy-
ksztalcaja fenotypu charakterystycznego dla ro-
§lin typu dzikiego.

MUTANTY FITOCHROMOWE

Obecnie znane mutanty fitochromowe zali-
czy¢ mozna do dwéch grup. Pierwsza z nich sta-
nowi roSliny, u ktérych mutacja prowadzi do
zmian w budowie czasteczek fotoreceptora lub
jego nieobecnosci. Mutacje drugiego typu pro-

‘wadza do zaktécen réznych elementéw induko-

wanego przez $wiatlo i kontrolowanego przez

Genotyp

WT
Genotype ait

vg-2

fri tri hp-1 hp-2

Chromosome number

Inhibicja wzrostu
hypokotyla
Hypocotyl growth
inhibition by

FR

Doroste rosliny
Adult plants

chlorofil
chlorophyll

EOD-FR
EOD-FR

Typ mutacji

Chr
Mutations type

Numer chromosomu 1 12

R + - -

Chr-

+++ +++

phyA~ phyB1~ Resp* Resp”

Oznaczenia: Chr™ — mutacje dotyczace grupy chromoforowe;j fitochromu, phyA™, phyB™, phyB 1- mutacje dotyczace biatkowe-

go sktadnika fitochromu, ,,?”’- nie okreslono.

Marks: WT- wild type; EOD-FR- end-of-day FR response; FR— far red; R-red; Chr'— mutation affecting chromo-phore bio-

synthesis; Resp*- photomorphogenic responses amplification.
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Tabela 2. Mutanty fitochromowe o obnizonej wrazliwosci na §wiatlo czerwone.

Table 2. Phytochrome mutants with decreased sensitivity to red light.

Species Mutant

Roslina Mutanty

Fenotyp mutanta
Mutant phenotype

Typ
mutacji
Murations

type

MUTACIJE DOTYCZACE FITOCHROMU LABILNEGO

LABILE PHYTOCHROME MUTATIONS

\‘ Rzodkiewnik pospolity hyl
(Arabidopsis thaliana)

hy2
hy6

hy8

Pomidor au
(Lycopersicon esculentum)

vg-2
fri

dtugi hypokotyl u siewek rosnacych na §wietle biatym

— long hypokotvl in white light-grown seedlings

siewki o zéttozielonym zabarwieniu — yellow-green seedlings
podwyzszona dominacja wierzchotkowa — enhanced apical
dominancy

wczesniejsze zakwitanie — earlier flowering

brak wrazliwosci na EOD-FR — insensitive to the EOD-FR
treatments

podobny do Ayl, ale bardziej zielony — similar to the hyl, but
more green

podobny do hyl, ale wykazuje wrazliwo$¢ na EOD-FR —
similar to the hyl, but responds to the EOD-FRChr

diugi hypokotyl u siewek rosngcych w swietle dalekiejb

czerwieni — long hypokotyl in seedlings grown under far red
light

dtugi hypokoty! u siewek rosnacych na §wietle biatym siewki
— long hypokotyl in seedlings grown under white light

o z6ttozielonym zabarwieniu — yellow-green seedlings
obnizona zawarto$¢ chlorofilu — reduction in chlorophyll
content

obnizona akumulacja PHY A — reduced accumulation of PHYA

podobny do au — similar to the au

dhugi hypokotyl u siewek rosnacych na §wietle czerwonym

lub niebieskim — long hypokotyl in seedlings grown under red
or blue light

obnizona wrazliwo$¢ na FR — decreased sensitivity to FR

Chr

Chr

Chr~

phyA™

Chr

Chr~

phyA”

MUTACIJE DOTYCZACE FITOCHROMU STABILNEGO

STABLE PHYTOCHROME MUTATIONS

Rzodkiewnik hy3
(Arabidopsis thaliana)

Ogorek h
(Cucumis sativus)

Groch P v
(Pisum sativum)

dhugi hypokotyl, ogonki lisci, szypulki kwiatowe 1 komérki
wlosnikowe korzeni — long hypokotyl, stems and root hairs cell
wczesniejsze zakwitanie — advancement of flowering

siewki bladozielone — pale-green seedlings

stabe kietkowanie nasion — low seed germination

dhugi hypokotyl u siewek rosnacych na bialtym $wietle — long
hypokotyl of the white light- grown seedling

dhugie miedzyweZla u roslin rosnacych na §wietle: biatym,
czerwonym 1 niebieskim — elongated internodes in plants
grown under: white, red and blue ligh

obnizona zawarto§¢ chlorofilu — reduction in chlorophyll
content

phyB™

phyB"
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Tabela 2. cd.
Table 2. cont.
Roslina Mutanty Fenotyp mutanta mutacji
Species Mutanr Mutant phenotype Mutations
type
Kapusta ein wydtuzone migdzyweZla, podwyzszona ilo§¢ GA — elongated| 7
(Brassica rapa) internode
‘ podwyzszona ilo§¢ GA — increased GA levels
Sorgo ma’® wydtuzony ped — elongated stem, ?
(Sorghum bicolor) podwyzszona ilo$¢ GA — increased levels of GA
podwyzszona zawarto$¢ giberelin —— increase in gibberellins
levels
Pomidor tri dtugi hypokotyl u siewek rosnacych na §wietle R — long! phyB1~
(Lycopersicom esculentum) hypokotyl in red light-grown seedlings

Oznaczenia: WT — wild type (typ dziki); EOD-FR — end-of-day FR response; FR — far red (daleka czerwien); R — red (§wiatlo
czerwone); Chr™ — mutacja w biosyntezie chromofora; Resp” — amplifikacja odpowiedzi fotomorfogenetycznych.
Marks: Chr™ — phytochrome chromophore mutations; phyA™, phyB™, phyB 17— phytochrome proteins mutations; ,,?"'— unknown

type of mutation.

fitochrom tafcucha transdukcji sygnatu $wietl-
nego [8, 15, 43]. Mutanty nalezace do pierwszej
grupy zostaly zidentyfikowane u takich roslin
jak: rzodkiewnik, pomidor, ogérek, sorgo, kapu-
sta, groch (Tab. 1 i 2). Charakteryzuja si¢ one
brakiem lub obnizona wrazliwos$cia na dzialanie
$wiatla indukujacego proces deetiolacji (ziele-
nienia sie) roslin. Rosnace w ciemnosci siewki
tych mutantéw nie réznia si¢ pokrojem od etio-
lowanych siewek form dzikich (WT). Réznice
miedzy obu grupami wspomnianych ro$lin poja-
wiajq si¢ dopiero po przeniesieniu ich na $wiat-
to. U mutantéw nie obserwuje si¢ hamujgcego
wplywu $wiatta na wzrost hypokotyla oraz zna-
czne obniZenie tempa syntezy chlorofilu i anto-
cyjanéw [8, 43]. Efektem istnienia tego typu de-
fektu jest wyzszy, niz u form dzikich, wzrost do-
rostych mutantéw, mniejsza ilo§¢ lisci o obnizo-
nej zawarto$ci chlorofilu, podwyzszona domina-
cja wierzchotkowa i przedwczesne zakwitanie [8,
14-15, 43]. Mutanty te stanowia najliczniejszg
grupe dotychczas poznanych mutantéw fito-
chromowych. Rozgranicza si¢ wsréd nich rosli-
ny, u ktérych mutacje dotycza albo fitochromu
labilnego (phyA), albo fitochromu stabilnego
(phyB) [14-15, 43].

MUTACJE FITOCHROMU LABILNEGO (PHYA)

W grupie tej wyréznia si¢ mutanty: hyl, hy2,
hy6, hy8 Arabidopsis [8, 10, 15, 35, 43} oraz au
(od aurea) [1, 3, 16, 43], yg-2 (od ang. yellow-
green-2; zéttozielony) [16, 17, 18], fri (od ang.
far-red insensitive; niewrazliwy na dalekg czer-
wien) [16, 47] i tri (od ang. temporarily red light
insensitive; przejsciowo ni_ewraZIiwy na czer-
wien) [16, 48] u pomidora (Tab. 1-3).

Dotychczas najlepiej poznanym i scharakte-
ryzowanym mutantem jest mutant qu pomidora,
odznaczajacy si¢ wydluzonym hypokotylem i
obecnoscia bladozielonych lisci. Obnizona za-
warto$¢ chlorofilu w deetiolowanych siewkach
tego mutanta wynika z ograniczonej ekspresji
genéw kodujacych biatko wiazace chlorofil a/b
fotosystemu I i II, plastocyjaning oraz niedoroz-
woju chloroplastéw [1, 16, 21]. Doroste rosliny,
zar6éwno typu dzikiego, jak i mutanty au, wyka-
zuja podobna wrazliwo$¢ na koricowodniowe
na$wietlanie $wiatlem dalekiej czerwieni (EOD-
FR), co mogloby sugerowac¢ obecnosé funkcjo-
nalnego fitochromu w deetiolowanych siewkach
tego mutanta. Jednakze zdttozielony kolor lisci
rosnacych na §wietle mutantéw i obnizona zdol-
nos$¢ rejestracji niewielkich zmian we wzajem-
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Tabela 3. Mutanty fitochromowe z zaburzeniami taricucha transdukeji sygnatu $wietlnego

Table 3. Phytochrome mutants with abnormalities in light-induced signal transduction pathways

Roslina
Species

Mutant
Mutant

Fenotyp mutanta
Mutant phenotype

Rzodkiewnik pospolity
(Arabidopsis thaliana)

Pomidor
: (Lycopersicon esculentum)

Groch
(Pisum sativum)

detl

det2

det3

detd

copl

cop?

cop4

cop9

hp

lip

Iw

niezalezny od Swiatta rozwdj liscieni i réznicowanie chloroplastéw — light-
independent development of cotyledons and chloroplast differentiation
ekspresja genow jadrowych w ciemnosci zwigzanych z fotosynteza —
expression of the genes involved in photosynthesis in darkness

chloroplasty w komérkach korzeni — chloroplasts in root cells

obnizone tempo wzrostu hypokotyla — lower hypocotyl growth rate
obnizona dominacja wierzchotkowa — reduced apical dominance

obnizone starzenie si¢ lisci i chloroplastéw — delayed scenescence of leaves
and chloroplasts i

unikalna ekspresja genéw jadrowych w ciemnosci, normalnie

inicjowana Swiatlem — unique gene expression in darkness, normally
induced by the light

obnizone tempo wzrostu todyg — lower stem growth rate

niezalezny od §wiatta rozwéj lisci — light-independent leaves development
inheritance of apical dominance and hypocotyl elongation rate

niezalezny od $wiatla rozwdj liSci i chloroplastéw — light-independent
leaves and chloroplast development
podobny do det3 — similar to the det3

rozw6j lisci 1 chloroplastéw w etiolowanych siewkach — leaves and
chloroplast development in etiolated seedlings
obecnos¢ chloroplastéw w korzeniach — presence of chloroplasts in roots

niezalezne od S$wiatla réznicowanie si¢ liScieni — light-independent
cotyledon expansion
obnizenie tempa wzrostu todyg — decrease of stem growth rate

brak reakcji geotropicznych — no geotropic reactions

hamowanie kwitnienia — flowering inhibition
kartowacenie siewek — dwarf seedlings

podwyzszona inhibicja wzrostu elongacyjnego hypokotyla na $wietle —
increased hypocotyl growth inhibition by ligh

podwyzszona zawartos¢ antocyjanin i chlorofilu, niedojrzate owoce
ciemnozielone — increased anthocyanin and chlorophyll content dark-green
immature fruits

dojrzate owoce bardziej czerwone niz zwykle, produkowane wskutek
podwyzszonej zawartosci likopenéw i karotenoidow — mature fruits more
red than normally on account of increased levels

obnizone tempo wzrostu epikotyla — lower epicotyl growth rate
kilkudziesi¢cioprocentowy spadek zawartosci fitochromu — repeated
inheritance of phytochrome content

rézwéj lisci 1 chloroplastow w etiolowanych siewkach — leaves and
chloroplast development in etiolated seedlings

krotki epikotyl w $Swietle R 1 silna stymulacja wzrostu epikotylu
w odpowiedzi na EOD-FR — short epicotyl under R light and strong
stimulation of epicotyl growth in response to the EOD-FR treatments
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nym stosunku czerwieni do dalekiej czerwieni
(R/FR) wskazuja na istnienie u au zaburzen w
przebiegu procesu deetiolacji [16].

Poza obnizona wrazliwoS$cia na §wiatto czer-
wone, mutanty aurea charakteryzuja si¢ row-
niez niska czutoscig na dzialanie $wiatla niebie-
skiego [16], co moze sugerowaé wspdéidziatanie
fitochromu 1 receptoréw $wiatta niebieskiego
(B) w indukcji fotomorfogenezy pomidora.

Mutacja au jest recesywna i zostala zlokali-
zowana w chromosomie 1 [18]. Spektrofotome-
trycznie wykazano, ze w etiolowanych sie-
wkach au wystepuje jedynie 5% zawartosci fito-
chromu w poréwnaniu do roslin typu dzikiego.
Natomiast w tkankach deetiolowanych roSlin au
odnotowano 60 procentowy spadek zawartosci
fitochromu w stosunku do WT [1, 21]. Do§wiad-
czenia przeprowadzone z uzyciem przeciwcial
skierowanych przeciw PHYA pochodzacych z
roslin jednoliSciennych wykazaly zupelny brak
biatkowego sktadnika omawianego barwnika w
etiolowanych siewkach mutanta au [29]. Jednak
zastosowanie przeciwcial, otrzymanych z ro$lin
dwulisciennych umozliwito wykrycie biatkowej
czesci fitochromu labilnego w siewkach mutan-
ta au, w ilosci stanowiacej 20% zawartosci
PHYA w tkankach ro§lin WT [36]. Fitochrom
ten nie ulegat reakcjom charakterystycznym dla
natywnej formy fotoreceptora: wykazywat sta-
bilno$¢ w trakcie naswietlania $wiatlem R oraz
nie ulegat fotokonwersji 1 destrukcji [36]. Na tej
postawie przypuszcza sig, ze u au fitochrom po-
zbawiony jest grupy chromoforowej. Zaktada-
jac, ze wszystkie typy fitochroméw posiadaja
identyczna grupe chromoforowa mozna przypu-
szczad, Ze siewki au musza zawiera¢ zmieniong
strukture i zaburzone funkcjonowanie labilnej i
stabilnej puli omawianego fotoreceptora. Przy-
puszczenie to zostalo potwierdzone w wyniku
skrzyzowania au z transgenicznym pomidorem
(PHYA3), wykazujacym nadekspresj¢ genu fito-
chromowego wyizolowanego z owsa [4]. Otrzy-
mane ta droga rosliny (au-PHYA3) akumulowa-
ty apoproteing PHY A3, jednak ich fenotyp zna-
cznie odbiegat od siewek pomidora typu dzikie-
go. Ponadto ustalono, Ze mutacja au dotyczy ge-
nu zlokalizowanego w pierwszym, natomiast
gen PHYA wystegpuje w dziesiatym chromoso-

mie. Nalezy réwniez nadmieni¢, ze mutacja yg-
2 pomidora, wywolujaca efekt fenotypowy po-
dobny do mutacji au, posiada swoje locus w
chromosomie 12. Na tej podstawie nalezy wy-
kluczy¢ mozliwo$é, ze uw wymienionych typow
mutantéw mutacje dotycza biatkowej czesci fi-
tochromu [4, 23].

W celu poznania biochemicznej natury mu-
tacji au nalezy stwierdzic, ktéry z etapéw szlaku
syntezy grupy chromoforowej ulegl zaburze-
niom. Nieudane préby ,,odratowania” (ang. re-
scue) mutanta au poprzez egzogenne podawanie
biliwerdyny IX-a (prekursora grupy chromofo-
wej) wskazuje, ze omawiana mutacja moze do-
tyczy¢ kolejnego etapu syntezy — zachodzacego
juz po powstaniu biliwerdyny [27]. Prawdopo-
dobnie jest réwniez istnienie nieznanego jeszcze
mechanizmu kontrolujacego biosynteze chro-
moforu, o czym $wiadczy odmiennosé fenoty-
powa siewek WT, traktowanych gabakuling —
inhibitorem syntezy grupy tetrapirolowej (w
tym réwniez fitochromobiliny) [16]. Nalezy
réwniez uwzglednic fakt, ze mutant au jest zdol-
ny do fotosyntezy, a tym samym do syntezy
czasteczek chlorofilu, ktérych prekursorem jest
protoporfiryna, bedaca jednym z prekursoréw
hemu. Biorac pod uwage wymienione fakty
mozna przypuszczad, ze mutacja au dotyczy eta-
pow szlaku syntezy grupy chromoforowej za-
wartych pomi¢dzy hemem a fitochromobiling
[16].

Jak wspomniano powyzej, poza brakiem fi-
zjologicznie aktywnej labilnej formy fitochromu
(phyA), u mutantéw au obnizona jest rowniez
zawarto$¢ apoproteiny PHY A. Spadek poziomu
biatkowego sktadnika fitochromu jest wynikiem
epistatycznego charakteru mutacji au (podobnie
jak 1 yg-2) w stosunku do genu PHYA. Dostg-
pnos$¢ grupy chromoforowej jest czynnikiem
ograniczajacym jedynie w warunkach, kiedy
apoproteina PHY wystepuje w podwyzszonych
ilo$ciach, tj. w etiolowanych siewkach pomido-
ra. W deetiolowanych tkankach epistaza ta ma
bardziej ograniczony charakter [14, 18].

Dosy¢ dobrze opisano mutacje dotyczace fi-
tochromu labilnego u Arabidopsis, ktére ozna-
czono jako hy (od ang. hypocotyl; hypokotyl).
Pierwszy fitochromowy mutant typu hy (kt6ry
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wygladem przypominat etiolowane siewki Ara-
bidopsis) zostal wykryty w roku 1980 przez M.
Koornneefa. [15]. Parks i Quail stosujac metody
spektrofotometryczne wykazali, Zze mutanty hy8
nie posiadaja phyA, natomiast zawarto$¢ phyB i
phyC jest podobna jak u form dzikich [27-28].
Ponadto ustalono, ze mutant hy8 wykazuje wra-
zliwo$é na EOD-FR [28], charakterystyczna dla
fitochromu stabilnego (phyB). U mutantéw hyl,
hy2 poziom PHYA (bialkowego sktadnika
phyA) jest normalny [18], natomiast brak jest u
nich fizjologicznie aktywnej labilnej i stabilnej
formy fitochromu. Dotychczas nie zostat pozna-
ny mechanizm utraty biologicznej aktywnosci
phyA u mutantéw hyl, hy2. Parks i Quail [27-
28] wykazali, ze u hyl i hy2 mutacja dotyczyd
moze ktérego$ z etapédw biosyntezy grupy chro-
moforowej. Swiadczyly o tym wyniki doswiad-
czen, w ktérych wykazano, ze egzogennie poda-
wana biliwerdyna IX-o przywraca aktywnos¢
fizjologiczna fitochromu u wspomnianych mu-
tantéw. Poprzez supresj¢ mutacji w loci Ayl i
hy2 fitochrom wykazywal teraz wlasciwe sobie
zdolnosci do fotokonwers;ji i destrukcji na swiet-
le. Poza tym badania spektrofotometryczne i
immunochemiczne wykazaly obecnos¢ fito-
chromu phyA w ilos$ciach charakterystycznych
dla WT [27]. Nalezy dodaé¢ ze mutacje w loci
hyl i hy2, dotyczace szlaku syntezy chromoforu
prowadzace roéwniez do zaklécern w kontroli
procesow regulowanych przez phyB (posiadaja-
cego identyczny skladnik chromoforowy) [43].
Egzogenne podawanie biliwerdyny IX-a w
przypadku mutanta Ay2 nie doprowadzilo jed-
nak do catkowitej supresji mutacji w locus HY2.
Mimo uzyskania aktywnej fizjologicznie formy
fitochromu, nie udato sig¢ przywrécié petnego fe-
notypu rosliny typu dzikiego. Plejotropowy cha-
rakter mutacji doprowadzil do powstania zaklé-
cefi réwniez i w tych funkcjach komérkowych,
ktore leza poza zasiggiem kontroli fitochromo-
wej. Mutacja w loci hy2 dotyczy¢ moze bardzo
wczesnych etapéw powstawania chromoforu,
blokujac syntez¢ hemu, chlorofilu i innych
zwiazkéw tetrapirolowych. Uszkodzenie tych
komponentéw uniemozliwia realizacje wiasci-
wej WT fotomorfogenezy, nawet w obecnosci
biliwerdyny [27].

Ostatnio opisano mutanta pomidora (fii)
charakteryzujacego si¢ podobnie jak mutanty hy
Arabidopsis wydluzonym hypokotylem [47].
Ponadto etiolowane siewki tego mutanta wyka-
zZuja znacznie obnizony poziom biatkowego
sktadnika fitochromu labilnego. Omawiana mu-
tacja zostata zlokalizowana w chromosomie 10
(podobnie jak gen kodujacy bialkowy sktadnik
fitochromu labilnego). Poza tym za pomoca me-
tody Northern (ang. Northern analysis) wykaza-
no, ze w mutantach fri PHY A mRNA jest znacz-
nie zmodyfikowany, w poréwnaniu do analogi-
cznego transkryptu u roélin typu dzikiego. Mu-
tacja typu fri wplywa na obnizenie wrazliwosci
roslin na dziatanie §wiatla dalekiej czerwieni,
stad mutanty te nazwane zostaly jako ,,niewra-
zliwe na FR” (ang. FR-insensitive) [47].

MUTACJE DOTYCZACE FITOCHROMU
STABILNEGO (PHYB)

Najlepiej scharakteryzowanymi mutantami
tej grupy sa: mutant fy3 rzodkiewnika [22, 35,
38] oraz Ih ogérka [2, 8, 20, 43]. Poza tym obe-
cno$¢ mutacji dotyczacych phyB stwierdzono u
innych rolin dwuli$ciennych, np. u kapusty
(mutacja ein) [8, 43], sorgo (ma3R) [8, 45], gro-
chu (Iv) {13, 35] i pomidora (¢77) [16, 48].

Kryterium selekcji mutacji dotyczacych
phyB stanowi wrazliwo$¢ roslin na tzw. korico-
wodniowe naswietlanie FR (EOD-FR) siewek
rosnacych na normalnym fotoperiodzie. Stoso-
wanie kilku cykli naswietlad roslin $wiatlem
FR, tuz przed przeniesieniem ich do ciemnosci,
stymuluje wzrost elongacyjny hypokotylu. Ro-
$liny wrazliwe na EOD-FR, w wyniku takiego
traktowania, sa znacznie wyzsze od siewek kon-
trolnych (nie traktowanych FR). Pod wpltywem
$wiatla FR, powstaly w ciagu dnia fitochrom
stabilny w postaci Pfr, ulega konwersji do formy
Pr. Jedynie aktywna forma fitochromu (Pfr) ha-
muje wzrost elongacyjny todygi oraz na drodze
sprz¢zenia zwrotnego hamuje transkrypcje genu
PHYA. Brak u roslin formy Pfr (na skutek ich
naSwietlania pod koniec fazy jasnej FR) prowa-
dzi do podwyzszenia tempa wzrostu roSliny.
Mutanty pozbawione aktywnej formy fitochro-
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mu stabilnego nie wykazuja wrazliwosci na
EOD-FR. Naswietlanie ich ta dlugoscia $wiatla
nie prowadzi do powstania obserwowalnych
réznic migdzy siewkami mutantéw poddanymi
prébie, a nie traktowanymi Swiattem FR.

Dobrze poznanym mutantem stabilnej formy
fitochromu jest mutant /4 (od ang. long hypoco-
tyl — diugi hypokotyl) u ogérka. Badania z uzy-
ciem przeciwciat monoklonalnych (mAT1) uzy-
skanych na bazie homologicznej do PHYB se-
kwencji DNA (cDNA) wykazaly u tego mutanta
brak biatkowego sktadnika PHYB [24]. Stosujac
t¢ sama metodg nie stwierdzono istnienia zabu-
rzen w syntezie biatkowego sktadnika fitochro-
mu labilnego, a zawarto$¢ fitochromu labilnego
odpowiada ilosci phyA w tkankach etiolowa-
nych ro§lin WT. Ponadto etiolowane siewki {h
charakteryzowaly si¢ podobnym przebiegiem
proceséw fizjologicznych, regulowanych przez
phyA (kietkowanie nasion, wzrost wydiuzenio-
wy todygi) jak rosliny WT [2, 30].

Réwniez u grochu stwierdzono wystepowa-
nie mutantéw fenotypowo przypominajacych Ih
ogorka [26]. Poczatkowo uwazano, ze w wyniku
powstania tej mutacji dochodzi do jego ,,nad-
wrazliwosci” na dzialanie gibereliny. Jednak
péZniejsze badania spektrofotometryczne i
immunochemiczne dostarczyly dowodéw, po-
zwalajacych zaklasyfikowaé omawianego mu-
tanta (/v) do grupy mutantéw fotomorfogenety-
cznych. Etiolowane lub naswietlane FR siewki
v przypominaja pokrojem ro§liny typu dzikie-
go. Dopiero dalszy rozwdj na §wietle biatym,
czerwonym lub niebieskim indukuje powstawa-
nie réznic miedzy mutantem v a ro§linami WT.
Poza tym mutant ten nie wykazuje wrazliwosci
na EOD-FR. Pomiary poziomu biatkowego
sktadnika fitochromu labilnego (phyA) i stabil-
nego (phyB) wykazaty brak odchyleri w poréw-
naniu z formami WT. Nie wykryto rowniez réz-
nic w zawartosci phyA i phyB w poréwnaniu do
form typu dzikiego. Wynika stad, ze powstala
mutacja nie wptywa na obnizZenie poziomu biat-
kowego skladnika obu pul fitochroméw. Nie-
mniej prowadzi ona do powstania zaklécen w
indukowanych przez phyB procesach foto-
morfogenetycznych, badZ zakléca przebieg bio-
syntezy pozostatych typéw fitochroméw u gro-

chu (analogicznych do phyC, phyD, phyE u
rzodkiewnika) [26].

Stosunkowo dobrze poznanym jest mutant
hy3 Arabidopsis. Stosujac odpowiednie metody
badawcze wykazano, Ze mutant ten w stosunku
do roflin typu WT charakteryzuje si¢ obnizong
zawartoScia zaréwno PHYB mRNA, jak i
PHYB. Mimo réznic w poziomie phyB, etiolo-
wane siewki WT oraz siewki Ay3, po naswietle-
niu $wiattem R wykazuja podobng dynamike
spadku zawartosci fitochromu labilnego (phyA)
i wzglednie staly poziom phyC [38]. Biorac pod
uwage fizjologiczne efekty mutacji hy3 oraz
powstawanie zaburzen towarzyszacych proce-
sowi deetiolacji (staby rozwéj chloroplastéw,
obnizona ilos¢ chlorofilu i chloroplastéw przy-
padajacych na komorke mezofilu liscia) mozna
wnioskowaé o znaczacym udziale fitochromu
stabilnego w regulacji wzrostu i rozwéju roslin.

Ostatnio u pomidora wyselekcjonowano mu-
tanta z zaburzeniami dotyczacymi syntezy bial-
kowego sktadnika fitochromu. Mutant ten (okre-
Slony jako #ri, od ang. temporarily red light in-
sensitive — przejéciowo niewrazliwy na §wiatto
czerwone) charakteryzuje si¢ brakiem wrazli-
wosci na $wiatlo R podczas pierwszych dni de-
etiolacji, niezaleznie od fizjologicznego wieku
siewki. Omawiang mutacj¢ zlokalizowano w
chromosomie 1. Ponadto wykazano, ze dotyczy
ona genu kodujacego biatkowy sktadniku
phyB1 (na podstawie wynikéw badahi wykona-
nych metoda Northern dla PHYB1 mRNA) [48].
Poniewaz mutant ¢ri wykazuje wrazliwo$¢ na
EOD-FR przypuszcza sig, ze obie formy fito-
chromu stabilnego (phyB1 i phyB2) wspétdzia-
taja w regulacji odpowiedzi na naswietlanie
$wiatlem FR. Réwniez podwéjny mutant fri/tri,
przypominajacy pokrojem mutanta tri rosngce-
go na Swietle bialym, wykazuje prawidlowy
przebieg fotomorfogenezy [48] (Tab. 2i 4).

MUTACJE EANCUCHA TRANSDUKCJ1
SYGNALU SWIETLNEGO

W przeciwienstwie do wszystkich mutantéw
zaliczanych do powyzej oméwionej grupy, ro-
$liny z mutacjami dotyczacymi ré6znych elemen-
téw laricucha transdukcji sygnalu §wietlnego nie
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wykazujg zaburzen w szlaku biosyntezy grupy
chromoforowej lub- czeéci biatkowej fitochro-
mu. W tkankach ro§lin etiolowanych oraz czgs-
ciach zielonych ro$liny tej klasy mutantéw po-
ziom fitochromu (odpowiednio labilnego i sta-
bilnego) jest zblizony do obserwowanego u ro-
§lin typu dzikiego (poza siewkami typu lipl,
gdzie stwierdzono kilkudziesi¢gcioprocentowy
spadek zawartosci fitochromu w poréwnaniu do
WT)[11, 43].

Mimo prawidiowej budowy czasteczek foto-
receptora i optymalnej jego zawarto$ci w tkan-
kach, mutanty tej grupy charakteryzuja si¢ od-
mienng morfologia, a czgsto anomaliami rozwo-
jowymi w poréwnaniu z formami dzikimi. R6z-
nice te dotyczy¢ moga roSlin etiolowanych (np:
mutanty cop, det, lip), jak i siewek traktowanych
$wiattem ciaglym (np: mutanty hp, Iw). Zrédet
ich upatruje si¢ w mutacjach, doprowadzajacych
do zakloceri w transdukcji sygnatu §wietlnego.
Prowadza one do zaburzen w przebiegu induko-
wanych przez fitochrom proceséw fotomorfo-
genetycznych. Pojawienie si¢ nietypowych jak
dla ro§lin etiolowanych cech stwierdzono u
rzodkiewnika i grochu. Dotyczy to mutacji typu
det (0d ang. deetiolated, — deetiolowany) i cop
(od ang. constitutively photomorphogenic, kon-
stytutywnie fotomorfogeniczny) [2, 8-9, 13,
43]) rzodkiewnika oraz mutacji lip (od ang.
light-independent photomorphogenesis — nieza-
lezna od $wiatta fatomorfogeneza) [8, 11, 43].
W wyniku mutacji, u tej grupy mutantéw docho-
dzi do unikalnej inicjacji proceséw fotomorfo-
genetycznych, ktoérych realizacja u roélin typu
dzikiego stymulowana jest $wiatlem. Dlatego
etiolowane siewki typu: cop 1 det Arabidopsis
charakteryzuja si¢ krétkimi hypokotylami i do-
brze rozwinigtymi liScieniami, natomiast mutant
typu lip grochu wykazuje obecno$¢ antocyja-
néw, krétkiego epikotylu i dobrze rozwinigtych
liSci. Poprzez wpltyw mutacji na wewnatrz-
komoérkowy metabolizm rosliny, mutanty wyka-
zuja wzmozong ekspresj¢ gendéw jadrowych:
CAB (dla biatka LHPC), RBCS (kodujacego ma-
13 podjednostke karboksylazy rybulozobisfosfo-
ranowej), CHS (dla czasteczki syntazy chalko-
nowej) i FED A (dla ferredoksyny typu A). Poza
tym w komoérkach omawianych mutantéw ob-

serwuje si¢ obecnos$¢ dobrze rozwinigtych pla-
stydow, ktére jednak nie zawieraja chlorofilu [8,
13, 43]. U mutantéw detl stwierdzono réwniez
obecnosé chloroplastéw w komérkach korzeni,
w miejsce typowych dla roslin WT amylopla-
stow [8]. Ponadto efekty mutacji dotyczy¢ moga
zmian typowych dla konkretnych loci, np: karto-
wacenie siewek cop3, cop9, brak reakcji geotro-
picznych u mutantéw cop4, czy obnizona ptod-
no$¢ roslin typu det, cop [8, 26, 44—46].
Uwzgledniajac plejotropowy 1 recesywny
charakter mutacji typu det i cop przyjmuje sie,
ze geny DET i COP pelnia prawdopodobnie fun-
kcje regulatoréw procesu deetiolacji u Arabido-
psis, zapobiegajac inicjacji fotomorfogenezy w
ciemno$ci. Obnizona plodnosé i slaby wzrost
mutantéw det i cop rozwijajacych si¢ na Swietle,
§wiadczy o uczestniczeniu produktéw wspom-
nianych genéw w rozwoju inicjowanym przez
$wiatlo [7-8]. Takze réznicowanie proplasty-
déw w chloroplasty w korzeniach mutantéw
detl i copl sugeruje, Ze wyroste na §wietle rosli-
ny wymagajg tych genéw dla przestrzennej re-
presji procesu transkrypcji innych genéw, ule-
gajacych ekspresji na $wietle [§-9]. Natomiast
op6Znienie kwitnienia, starzenia sig¢ lisci i chlo-
roplastéw oraz obnizona zdolno$¢ do ciemnio-
wej adaptacji ekspresji genéw CAB, RBCS u
mutantéw det2 §wiadczy o udziale produktu ge-
nu DET?2 w reakcjach fotoperiodycznych deetio-
lowanych ro§lin i jego roli jako represora w in-
dukcji odpowiedzi fotomorfogenetycznych ro-

_ §lin, inicjowanych $wiatlem, w pdZniejszym

okresie rozwoju wegetatywnego.

Sekwencje genu COP1 wykazuja pewna ho-
mologi¢ do wystgpujacego w komorkach droz-
dzy genu TUPI, ktérego produkt jest gldéwnym
represorem transkrypcji genéw [8]. Poza tym
biatko powstajace na matrycy COPI mRNA za-
wiera tzw. palce cynkowe i sekwencje amino-
kwasé6w homologiczne do domen biatek G. Mo-
zliwy jest zatem udziat genu COP1 w przekazy-
waniu informacji od fotoreceptora wzdtuz tan-
cucha transdukcji sygnatu §wietlnego, na drodze
oddziatywania z biatkiem G (Tab.2). Oprécz
wymienionych réwniez inne geny z rodziny
COP (COPS8-COPI1) pemli¢ moga podobna
funkcje [45-46]. Produkt genu COP9 moze
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Kryptochrom \

HY4

Fitochrom % DET2

HY1
HY2
HY3
HY6

Posrednic —> Deetiolacja
regulatory - wzrost hypokotyla
- rozwdj lisci

- réznicowanie chioroplastow
- ekspresja genow: cab, rbes, chs, fed a

Ryc. 1. Regulacja fotomorfogenezy w Arabidopsis thaliana. Inicjowana przez swiatlo czerwone i niebieskie deetiolacja regu-
lowana jest przez produkty genéw lub poprzez niezidentyfikowane posrednie regulatory (np. cytokininy). Produkt genu HYS
indukuje trzeci mozliwy szlak transdukeji sygnatu. Strzatki wskazuja regulacje pozytywna, linie pogrubione negatywna w in-
terakcji: receptoréw, gendw i posrednich regulatoréw. (Na podstawie [1], zmodyfikowane).

Fig. 1. Regulation of photomorphogenesis in Arabidopsis thaliana. Either, red — or blue-light initiated deetiolation of plants
is regulated by gene products or by non-identified secondary regulators (cytokinin). Product of HYS5 gene induces the third
possible signal transduction pathway. Arrows show possitive, whereas bold line negative regulation of interacted receptors,

genes and secondary regulators (according to [1], modified).

wchodzi¢ w sklad wielkoczasteczkowego kom-
pleksu biatkowego, ktérego aktywno$¢ kontro-
lowana jest przez $wiatlo [45].

Odmiennymi wlasciwo$ciami charakteryzu-
Jja si¢ mutanty: sp u pomidora i /w u grochu. W
przeciwiefistwie do mutantéw typu: det, cop, lip
ta grupa ro§lin rozwija si¢ w ciemnosci w spo-
sob charakterystyczny dia WT. Dopiero przenie-
sione na $wiatto siewki tych mutantéw wykazu-
Jja odmienny przebieg fotomorfogenezy, bedacy
wynikiem zwigkszonej wrazliwosci tych roslin
na dziatanie §wiatla. Mutacje w loci hp 1 lw sty-
muluja procesy regulowane przez phyB. Efe-
ktem zaburzeii sa: wzmozone hamowanie wzro-
stu hypokotyla, podwyzszona zawarto$¢ antocy-
jandéw oraz chlorofilu {3, 8, 14, 16, 30, 43]. Wy-
rosle na §wietle siewki mutanta hp sa silnie skar-
towaciale, posiadaja dobrze rozwinigte, ciemno-
zielone liscie, a dojrzale owoce wskutek podwy-
zszonej zawartosci likopenéw i karotenoidéw,
sa bardziej czerwone niz owoce obserwowane u
pomidora dzikiego [16, 30]. Badania nad mutan-
tami /ip pomidora trwaja juz stosunkowo diugo.
Samorzutnie powstajace mutanty typu hp zosta-
ty wyselekcjonowane w 1917 roku [16]. Kilka-
dziesiat lat péZniej, Mochizuki i Kamimura
(1987), stosujac ciagte §wiatto czerwone, wyse-

lekcjonowali wiele nowych roslin z mutacjami
w loci hp (hp-1), charakteryzujacych sie ekstre-
malnymi wilasciwosciami. Stabsze kietkowanie
nasion, obnizona sucha masa hypokotyla i wie-
ksza tamliwo$¢ lodygi, a tym samym wigksza
Smiertelno$¢ mutanta Ap-1, Swiadcza o zaburze-
niach wielu podstawowych proceséw wplywa-
jacych na morfogeneze ro§lin oraz o wybitnie
plejotropowej naturze tej mutacji [3, 16, 25, 39].

Bardzo niskim wzrostem w $wietle czerwo-
nym charakteryzuje si¢ réwniez mutant lw gro-
chu, ktéry odznacza si¢ podwyzZszona wrazliwo-
Scia na reakcje kontrolowane przez fitochrom
stabilny, czego dowodem jest silna stymulacja
wzrostu elongacyjnego epikotyla w odpowiedzi
na EOD-FR [14].

MUTANTY FOTOMORFOGENETYCZNE ZE
ZMNIEJSZONA WRAZLIWOSCIA NA SWIATLO
NIEBIESKIE

Arabidopsis jest jak dotychczas jedyna rosli-
na wyzsza, u ktoérej zostaly zidentyfikowane
mutanty o obnizonej wrazliwosci na dzialanie
$wiatla niebieskiego (B). Stosujac jako kryte-
rium podziatu efekty fizjologiczne wyréznia sig
dwie klasy mutacji: 1) mutacje wplywajace na



48

A. Nowakowska, A. Tretyn

Tabela 4. Mutanty fotomorfogenetyczne o obnizonej wrazliwosci na §wiatto niebieskie

Table 4. Photomorphogenic mutants with decreased sensitivity to biue light.

[
; Roslina Mutant Fenotyp mutanta
‘ Species Mutant Mutant phenotype
‘Rzodkiewnik pospolity v dtugi hypokotyl u siewek rosnacych na §wietle biatym — long hypocotyl
| (Arabidopsis thaliana) . in seedlings grown under white light
‘, diugi hypokoty u siewek rosnacych na $wietle niebieskim — long
’ blul hypocotyl in seedlings grown under blue light
stabo rozwinigte liScienie — delayed cotyledon expansion
blu2 podobny do blul — imilar to blul
dtugi hypokotyl u siewek rosnacych na S$wietle niebieskim — long
blu3 . . ;
hypocotyl in blue light- grown seedlings
JK218 brak fototropizmu — no phototropism
JK224 ostabiony fototropizm — delayed phototropism
obnizona wrazliwo$§¢ na §wiatlo biale i niebieskie — decreased sensitivity
to white and blue light
s dhugi hypokotyl u siewek rosnacych na §wietle biatym — long hypocotyl
Y in seedlings grown under white light
czg$ciowa supresja mutacji detl i det2 w ciemnosci i na §wietle — partial
suppression of the detl and det2 mutations in the darkness and light

hamowanie wzrostu hypokotyla, np. mutanty
hy4 i blu (ang. blue light uninhibited — nichamo-
wane przez $wiatto niebieskie) oraz ii) mutacje
zwiazane z ruchami fototropicznymi (np. mu-
tanty: JK218, JK224) [8, 23]. Mutanty typu blu
charakteryzuja si¢ obnizona inhibicja wzrostu
wydluzeniowego lodygi w warunkach §wiatla
niebieskiego, natomiast nie réznig si¢ dtugoscia
hypokotyla od siewek typu WT, gdy rosng w
Swietle bialym. Wobec tego wpltyw mutacji blu
na wzrost rod$lin w warunkach naturalnych jest
malo istotny [8, 23]. Mutanty JK218 i JK224
wykazuja normalna elongacj¢ hypokotyla w
$wietle niebieskim, natomiast charakteryzuja si¢
brakiem lub znacznie obnizonym fototropi-
zmem [8]. Wplyw $wiatla B na tego typu tropi-
zmy polega prawdopodobnie na udziale tej czgs-
ci widma w fosforylacji 120 kD biatka zwiaza-
nego z blonami komérkowymi, co jest jednym z
pierwszych etapéw transdukcji sygnatu §wietl-
nego, prowadzacego do wykrzywienia fototro-
picznego (podobienstwo wysycenia $wiatlem
fototropizmu 1 fosforylacji indukowanej Swiat-
lem niebieskim) (Tab. 4).

INTERAKCJE MIEDZY GENAMI
KONTROLUJACYMI FOTOMORFOGENEZE,

Ustalenie hierarchii w sieci genéw, ktérych
produkty uczestnicza w regulacji proceséw foto-
morfogenetycznych opiera si¢ na analizie feno-
typéw podwdjnych mutantéw i okresleniu za-
leznoSci epistazy oraz komplementarnosci ge-
néw. Jesli fenotyp podwdjnego mutanta uwa-
runkowany jest tylko przez jeden ze zmutowa-
nych genéw, to biochemiczna i fizjologiczna in-
terpretacja tego zjawiska (epistazy) jest taka, ze
produkt genu epistatycznego wymaga do swego
funkcjonowania genu wykazujacego hipostazg
[14]. Addytywny fenotyp podwdjnego mutanta
$wiadczy natomiast o niezaleznie przebiegaja-
cych szlakach ich dzialania. Opierajac si¢ na
tych zalozeniach ustalono, ze zar6wno $wiatlo
biate, jak i §wiatlo niebieskie obnizaja aktyw-
no$¢ genéw DET2 i DET2 [8]. Addytywny feno-
typ podwdjnego mutanta det1/det2 sugeruje, ze
geny DETI i DET2 wchodza w sktad niezalez-
nych ,Sciezek” szlakéw transdukcji sygnatu,
badZ tez dzialaja w oddzielnych gateziach jed-



Mutanty fotomorfogenetyczne

49

nego szlaku, indukujacego procesy fizjologicz-
ne, inicjowane §wiattem (Ryc. 1).

Istotnych informacji na ten temat dostarczy-
ty badania z uzyciem mutanta hy5 Arabidopsis,
charakteryzujacego si¢ obnizong wrazliwoscia
na $wiatlo biate i niebieskie [34]. Addytywne fe-
notypy podwdjnych mutantéw: hy5/hyl (lub
hy5/ hy2) oraz hy5/hy4 pozwolily na wyréznie-
nie trzeciej gatazi taricucha transdukcji sygnatu
$wietlnego, niezaleznej od fitochromu i fotore-
ceptora $wiatla niebieskiego, w ktdrej uczestni-
czy gen HY4. Poza tym na podstawie fenotypéw
podwéjnych mutantéw typu: hyd/hyl, hyd/hy2,
hy4/hy3 ustalono, ze szlaki transdukcji sygnatu
Swiatla czerwonego i niebieskiego sa przynaj-
mniej czgdciowo niezalezne od siebie (dtugosci
hypokotyli w tych krzyzéwkach byly suma dtu-
gosci todyg pojedynczych mutantéw) [8, 34].

Transdukcje sygnatu, prowadzaca do pow-
stania odpowiedzi fotomorfogenetycznych ini-
cjowanych $wiattem niebieskim nalezy rozpa-
trywac kompleksowo. Mieszarice powstajace w
wyniku skrzyzowania mutantéw typu blu (blul,
blu2, blu3) oraz JK (JK218, JK224) s3 niewra-
zliwe na dzialanie §wiatta niebieskiego, stad
m.in. nie wykazuja hamowania wzrostu hypoko-
tylu oraz sa ulomne pod wzgledem fototropi-
zmu. Zatem systemy transdukcji sygnatu dopro-
wadzajace do ujawnienia si¢ obydwu wyzej wy-
mienionych odpowiedzi fizjologicznych sa
odseparowane genetycznie. Na tej podstawie
mozna spekulowaé, ze u badanych roélin fun-
kcjonuja dwa rézine typy fotoreceptory dla
Swiatta niebieskiego lub pojedynczy receptor
wysylajacy sygnaly biegnace rozbieznymi szla-
kami transdukcji [34, 43]. Szlaki transdukcji
sygnatu dla §wiatta czerwonego (biatego) i nie-
bieskiego moga zbiegaé si¢ w wyniku inicjacji
takich genéw jak DETI, DET2 i COP, ktérych
produkty peinia nadrzedna role w powstawaniu
odpowiedzi fizjologicznych inicjowanych przez
obie dtugosci §wiatla [8, 34] (Ryc. 1).

ZAKONCZENIE

Zastosowanie w badaniach mechanizméw
wzrostu i rozwoju ro§lin mutantéw fotomorfo-
genetycznych dostarcza wielu informacji o roli i

sposobie funkcjonowania fotoreceptoréw ro-
slinnych. Umozliwia réwniez szczegbtows ana-
lize poszczegblnych elementéw tadcucha trans-
dukcji sygnatu $wietlnego, ktére uaktywniajac
material genetyczny ro€liny skierowuja jej roz-
wo6j w SciSle okres§lonym kierunku. Jak dotad
wigkszo$¢ badan prowadzonych byto na siew-
kach rzodkiewnika. Ostatnio, dzieki staraniom
M. Koornneffa i R. E. Kendricka z Wageningen
Agricultural University (Holandia) wyselekcjo-
nowano szereg ciekawych mutantéw pomidora,
charakteryzujacych si¢ brakiem labilnej badz
stabilnej puli fitochromu oraz nieprawidlowym
przebiegiem proceséw transdukcji sygnatéw
Swietlnych [16, 47, 48] (Tab. 4). Najciekawsze
ze wspomnianych mutacji zostalty oméwione w
prezentowanej pracy.
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