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Streszczenie: Ściana komórkowa jest bardzo dynamiczną strukturą, nieustannie modyfikowaną 
w trakcie całego cyklu życiowego roślin. Zmiany przebiegające w ścianie komórkowej odgrywają 
istotne znaczenie również w procesach zachodzących w kiełkujących nasionach. Modulowanie struk-
tury ściany komórek bielma okrywającego zarodek jak i wydłużającego się elongacyjnie korzenia 
zarodkowego ma decydujący wpływ na to czy proces kiełkowania zostanie pomyślnie zakończony. 
W przebudowie roślinnej ściany komórkowej biorą udział między innymi specyficzne białka mody-
fikujące polisacharydy (ang. Cell Wall Remodeling Proteins, CWRP), wchodzące w skład tej struk-
tury komórkowej, takie jak: fibryle celulozowe, hemicelulozy oraz pektyny. W niniejszym artykule 
zgromadzono aktualne informacje na temat roli wybranych CWRP uczestniczących w modelowaniu 
struktury pierwotnej ściany komórkowej kiełkujących nasion, takich jak: 1) celulazy (CEL) – roz-
kładające celulozę, 2) hemicelulazy mannolityczne (np. mannanazy, MAN) oraz ksylanolityczne (np. 
endotransglikozylazy/hydrolazy ksyloglukanowe, XTH) – odpowiedzialne za hydrolizę hemiceluloz, 
3) liazy pektynianowe (liazy PGA), a także metyloesterazy pektynowe (PME) i poligalakturonazy 
(PG), które wspólnie odpowiadają za rozkład pektyn. Omówiono również udział ekspansyn (EXP) 
– białek o niepotwierdzonej dotychczas aktywności enzymatycznej, ale mimo to istotnym znaczeniu 
w procesie rozluźniania i relaksacji ściany komórkowej podczas wzrostu komórek i tkanek roślin. Po-
dano także przykłady wpływu hormonów roślinnych, takich jak: gibereliny (GA), kwas abscysynowy 
(ABA) i etylen (ET) na ekspresję i/lub aktywność niektórych z CWRP w kiełkujących nasionach. In-
formacje przedstawione w tym artykule przeglądowym podkreślają rolę modyfikacji struktury ściany 
komórkowej przez CWRP, jako jednego z kluczowych mechanizmów wpływających na zależne od 
sygnałów hormonalnych procesy zachodzące w nasionach.

Słowa kluczowe: białka modyfikujące ścianę komórkową, kiełkowanie nasion, polisacharydy, roś-
linna ściana komórkowa
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Summary: The cell wall is a very dynamic structure, continuously modified through the life cycle 
of plants. Changes in the cell wall are crucial also for the processes occurring in germinating seeds. 
Modulation of the cell wall structure of the endosperm covering an embryo as well as of the elongating 
radicle has a decisive influence on that, if germination process will be successfully completed. In the 
reconstruction of the structure of plant cell wall are involved inter alia specific cell wall remodeling 
proteins (CWRP), modifying polysaccharides, such as: cellulose fibrils, hemicellulose and pectin. In 
this article are gathered up to date informations about the role of selected CWRP involved in the 
modeling of primary cell wall structure of germinating seeds, such as: 1) cellulases (CEL) – digesting 
cellulose, 2) hemicellulases such as: mannanases (MAN) and xyloglucan endotransglycosylases/hy-
drolases (XTH) – hydrolyzing hemicelluloses, 3) pectic lyases (PGA lyases), pectin methylesterases 
(PME) and polygalacturonases (PG), which are responsible for the breakdown of pectins. Herein, is 
also discussed the contribution of expansins (EXP) – proteins with not yet confirmed enzymatic activi-
ty, but with significant importance in the process of loosening and relaxation of the cell wall during the 
growth of plant cells and tissues. The examples of the influence of plant hormones, such as gibberellins 
(GA), abscisic acid (ABA) and ethylene (ET) on the expression and/or activity of some of the CWRP 
in germinating seeds are also indicated. The informations presented in this review article emphasize 
the role of modifications of the cell wall structure by CWRP as one of the key mechanisms influencing 
the hormonally regulated seed germination.

Key words: cell wall remodeling proteins, plant cell wall, polysaccharides, seed germination

WSTĘP

Ściana komórkowa jest najbardziej zewnętrzną strukturą otaczającą cytoplazmę 
komórek roślin, grzybów, bakterii, archebakterii oraz części protistów. Pełni ona 
różnorodne funkcje, między innymi: 1) stanowi ochronę przed czynnikami fizycz-
nymi, chemicznymi i biologicznymi, 2) umożliwia oddziaływanie z bodźcami śro-
dowiskowymi oraz 3) decyduje o zdolności komórki roślinnej do utrzymania turgo-
ru. Właściwości fizyczno-mechaniczne roślinnej ściany komórkowej determinują 
kształt, szybkość i kierunek wzrostu elongacyjnego pojedynczych komórek, a także 
zapewniają wytrzymałość mechaniczną całych tkanek. Co więcej, ze względu na 
swoje cechy ściana komórkowa w pewnym stopniu ogranicza wzrost wydłużenio-
wy komórek roślinnych, który jest napędzany przez pobór wody.

Zmiany zachodzące w strukturze ściany komórkowej mają istotne znaczenie 
na każdym etapie cyklu życiowego roślin, również w procesach zachodzących 
w nasionach. Kiełkowanie nasion jest kontrolowane przez dwie przeciwstawnie 
oddziałujące na siebie siły, takie jak: rosnący potencjał wydłużającego się korze-
nia zarodkowego i opór stawiany przez tkanki okrywające zarodek [49]. Mając 
to na uwadze, podczas kiełkowania nasion wielu gatunków roślin okrytozalążko-
wych, w tym rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis thaliana) i rzeżuchy siewnej 
(Lepidium sativum) wyróżnia się dwa etapy: 1) fazę, gdy w wyniku pobierania 
wody przez suche nasiona następuje pęknięcie łupiny (ang. testa rupture), a na-
stępnie 2) fazę, w której dochodzi do rozluźnienia struktury bielma (ang. endo-
sperm weakening) umożliwiającego przebicie tej warstwy okrywającej przez wy-
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dłużający się elongacyjnie korzeń zarodkowy (ang. endosperm rupture) – moment 
uznawany za zakończenie kiełkowania [48, 65]. Zarówno wydłużanie komórek 
korzenia zarodkowego jak i rozluźnianie struktury bielma wymagają modyfikacji 
struktury ściany komórkowej [46, 58]. Wśród znanych mechanizmów modyfikacji 
ściany komórkowej można wyróżnić dwa rodzaje odziaływań: 1) reaktywnych form 
tlenu (ang. Reactive Oxygen Species, ROS) oraz 2) specyficznych białek modyfi-
kujących – CWRP z polisacharydami, prowadzące do ich rozluźnienia i/lub roze-
rwania [50, 65]. Wykazano również, iż zmiany struktury ściany komórek zarodka 
i bielma podczas kiełkowania nasion są regulowane przez hormony roślinne, takie 
jak: GA, ABA i ET oraz czynniki środowiskowe np. światło [5, 37, 50, 60].

Wyniki badań z zakresu fizjologii roślin podkreśliły znaczenie nieustannej po-
trzeby przebudowy ściany komórkowej w rozwoju i funkcjonowaniu tych niemo-
bilnych organizmów. Rola nieenzymatycznych modyfikacji tej struktury z udziałem 
ROS, takich jak np. rodnik hydroksylowy, podczas wzrostu elongacyjnego korzenia 
zarodkowego i rozluźniania bielma w kiełkujących nasionach jest opisana w nie-
dawno opublikowanym artykule przeglądowym autorstwa Oracz [49]. Brakuje na-
tomiast publikacji zawierających aktualne informacje na temat roli CWRP podczas 
kiełkowania. Z tego też względu w niniejszym artykule zostały omówione najnow-
sze odkrycia potwierdzające rolę modyfikacji struktury ściany komórkowej z udzia-
łem ekspansyn oraz enzymów, takich jak: celulazy, endotransglikozylazy/hydrolazy 
ksyloglukanu, mannanazy, liazy pektynianowe, metyloesterazy pektynowe i poliga-
lakturonazy, podczas procesów wzrostowych korzenia zarodkowego i rozluźniania 
bielma w kiełkujących nasionach.

BUDOWA I WŁAŚCIWOŚCI ŚCIANY KOMÓRKOWEJ

U roślin wyróżniamy dwa typy ścian komórkowych: pierwotne i wtórne, różnią-
ce się właściwościami fizycznymi i mechanicznymi. Pierwotna ściana komórkowa 
formuje się w trakcie wzrostu komórki. Jest plastyczną i jednocześnie bardzo wytrzy-
małą strukturą, tworzącą metabolicznie aktywny przedział komórkowy. Uczestniczy 
ona w kontroli wzrostu wydłużeniowego komórek intensywnie rosnących organów, 
jak np.: zarodki nasion, hypokotyle siewek, wierzchołki wzrostu korzeni i pędów 
[9]. Ścianę pierwotną tworzą nierozciągliwe i nierozpuszczalne w wodzie fibryle ce-
lulozowe (ang. cellulose fibrils), osadzone w matriks uwodnionych polisacharydów: 
hemiceluloz (ang. hemicelluloses) i pektyn (ang. pectins) [24] (ryc. 1). Pomiędzy 
pierwotnymi ścianami komórkowymi dwóch sąsiadujących ze sobą komórek wystę-
puje spajająca je warstwa substancji międzykomórkowej zawierającej głównie pek-
tyny, zwana blaszką środkową. Natomiast wtórna ściana komórkowa jest wytwarza-
na w momencie, gdy komórka zakończy swój wzrost i/lub zaczyna się różnicować. 
Zbudowana jest ona głównie z celulozy oraz lignin. Powstaje poprzez obudowywa-
nie pierwotnych ścian komórkowych i jest znacznie sztywniejsza, ponieważ zawie-
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ra mniej wody niż ściana pierwotna [8]. Wiadomym jest, iż hemicelulozy i pektyny 
są wytwarzane w aparacie Golgiego. Natomiast, celuloza jest syntetyzowana na ze-
wnątrz protoplastu, z udziałem kompleksu syntazy celulozowej (ang. Cellulose Syn-
thase Complex, CSC), zlokalizowanego w błonie komórkowej [72] (ryc. 1).

RYCINA 1. Schemat przedstawia uproszczony model modyfikacji struktury pierwotnej ściany ko-
mórek roślinnych przez enzymy, takie jak: celulazy (CEL), mannanazy (MAN), endotransgliko-
zylazy/hydrolazy ksyloglukanu (XTH), poligalakturonazy (PG), liazy pektynianowe (liazy PGA) 
i metyloesterazy pektynowe (PME) oraz ekspansynę (EXP) – o niepotwierdzonej dotychczas ak-
tywności enzymatycznej, ale uczestniczącej w tym procesie. Pierwotna ściana komórkowa roślin 
zbudowana jest z fibryl celulozowych osadzonych pomiędzy uwodnionymi łańcuchami polisacha-
rydów: hemiceluloz i pektyn. Biosynteza fibryl celulozowych przeprowadzana jest przez błonowy 
kompleks syntazy celulozowej (CSC). Składniki hemiceluloz i pektyn powstają na terenie cytopla-
zmy w aparacie Golgiego, a następnie transportowane są do ściany komórkowej w pęcherzykach 
egzocytarnych. Pierwotne ściany dwóch graniczących ze sobą komórek spaja tzw. blaszka środ-
kowa, zawierająca duże ilości pektyn. Natomiast od wnętrza komórki ściana komórkowa grani-
czy z błoną komórkową zbudowaną z dwóch warstw fosfolipidów i białek. Modyfikacje pierwotnej 
ściany komórkowej determinują prawidłowy przebieg wielu procesów życiowych roślin i nasion
FIGURE 1. The diagram shows a simplified model of the primary plant cell wall structure modifica-
tions by enzymes, such as cellulases (CEL), mannanases (MAN), xyloglucan endotransglucosylase/
hydrolases (XTH), polygalacturonases (PG), pectic lyases (PGA lyases) and pectic metylesterases 
(PME), as well as expansins (EXP) – with not yet defined enzymatic activity, but involved in the 
process. The primary plant cell wall is composed of cellulose fibrils embedded between the hydrated 
polysaccharide chains of hemicelluloses and pectins. The biosynthesis of cellulose fibrils is carried 
out by the membrane bound cellulose synthase complex (CSC). The components of hemicelluloses 
and pectins are generated in the cytoplasm in the Golgi apparatus, and then are transported to the cell 
wall in an exocytotic vesicles. The primary walls of two adjoining cells are connected by the middle 
lamella comprising of large amount of pectins. From the inner side of the cell, the cell wall abuts 
with the cellular membrane constructed of two layers of phospholipids and proteins. Modifications 
of the primary cell wall determine the correct course of many life processes of plants and seeds
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Fibryle celulozowe, składają się z około 16-18 cząsteczek celulozy ułożonych 
równolegle [15, 22]. Celuloza występuje w postaci silnie odwodnionych oraz po-
zbawionych odgałęzień bocznych, sztywnych łańcuchów zbudowanych z 3000-
14000 cząsteczek glukozy połączonych wiązaniami β-1,4-glikozydowymi, pełniąc 
rolę rusztowania dla pozostałych komponentów ściany komórkowej.

Do szkieletu celulozowego za pomocą wiązań wodorowych, przyłączone są 
cząsteczki hemiceluloz [15]. Hemicelulozy są złożonymi biopolimerami, w których 
skład mogą wchodzić monosacharydy, takie jak: kwas glukuronowy, ksyloza, ara-
binoza, mannoza, glukoza i galaktoza. Jedną z podstawowych grup hemiceluloz, 
występującą w znacznych ilościach w pierwotnych ścianach komórkowych roślin 
wyższych są ksyloglukany [24, 33, 59]. Cząsteczki te zbudowane są ze szkieletu 
tworzonego przez reszty glukozowe połączone wiązaniami β-1,4-glikozydowymi, 
który posiada dodatkowo odgałęzienia np. w postaci cząsteczek ksylozy lub ga-
laktozy, połączonych wiązaniami β-1,6-glikozydowymi. Ksyloglukany pełnią rolę 
podporową, uczestniczą w stabilizowaniu szkieletu mikrotubularnego i syntezie ce-
lulozy w ścianach pierwotnych, a także co ciekawe mogą stanowić źródło energii 
podczas kiełkowania nasion [1, 51, 69]. Inne typy hemiceluloz obecne w ścianach 
komórkowych to między innymi: mannany i ksylany. Liniowo połączone cząstecz-
ki mannanu usztywniają ścianę komórkową, nadając jej tym samym odporność na 
uszkodzenia mechaniczne. Natomiast ksylany występują w ścianach pierwotnych 
w niewielkich ilościach, a ich rola nie została dotychczas wyjaśniona. Wiadomo 
jednak, że ksylany są niezbędnym składnikiem, bez którego rośliny nie byłyby 
w stanie wykształcić w pełni funkcjonalnych naczyń [68].

Trzecią klasę składników ściany komórkowej stanowią pektyny. Są one mie-
szaniną długich, rozpuszczalnych w wodzie łańcuchów kwasu pektynowego, 
zbudowanych z cząsteczek kwasu D-galakturonowego, połączonych wiązaniami 
α-1,4-glikozydowymi. Do polisacharydów wchodzących w skład pektyn występu-
jących w ścianach komórkowych i blaszkach środkowych roślin zaliczamy: homo-
galakturonan (ang. HomoGalacturonan, HG), ramnogalakturonan I oraz II (ang. 
RhamnoGalacturonan-I, RG-I; RhamnoGalacturonan-II, RG-II) [43, 54]. Spośród 
nich, HG jest najpowszechniej występującym polisacharydem, stanowiącym około  
60-65 % zawartości pektyn. Ten wielocukier jest liniowym polimerem cząsteczek 
kwasu D-galakturonowego, który może być modyfikowany przez metylową estry-
fikację w pozycji C-6 grupy karboksylowej, z wytworzeniem zestryfikowanego 
metylu homogalakturonanu (Me-HG) [67]. Stopień estryfikacji metylu silnie wpły-
wa na właściwości mechaniczne ścian komórkowych i zmienia się w zależności 
od stadium rozwojowego roślin, tkanek, a nawet fragmentów ściany pojedynczej 
komórki [2]. Drugim najczęściej występującym polisacharydem pektynowym jest 
RG-I, będący rozgałęzionym polimerem zbudowanym z reszt kwasu D-galakturo-
nowego i L-ramnozy. W pierwotnych ścianach komórkowych pektyny odpowiadają 
za nadawanie im porowatości, gęstości i ładunku elektrycznego oraz regulują od-
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ległość pomiędzy fibrylami celulozowymi, w związku z czym umożliwiają adhezję 
komórek oraz ich kontrolowany podział [4, 54]. Ponadto, są one także głównym 
składnikiem żelowej otoczki (ang. mucilage) tworzonej przez nasiona niektórych 
gatunków roślin (np. A. thaliana, L. sativum) podczas imbibicji [26].

Właściwości pierwotnej ściany komórek zarodka i bielma odgrywają istot-
ną rolę w regulacji przebiegu procesu kiełkowania. Dlatego też w dalszej części 
niniejszego artykułu przeglądowego omówiono najnowsze odkrycia dotyczące 
roli specyficznych białek zaangażowanych w modulowanie właśnie tej struktury 
komórkowej.

BIAŁKA MODULUJĄCE STRUKTURĘ ŚCIANY KOMÓRKOWEJ 
W KIEŁKUJĄCYCH NASIONACH

CELULAZY

Grupę enzymów odpowiedzialnych za rozkład celulozy stanowią celula-
zy (ang. cellulases, CEL, EC 3.2.1.4). Mają one zdolność katalizowania reakcji 
hydrolizy wiązań β-1,4-glikozydowych, występujących pomiędzy cząsteczkami 
glukozy w łańcuchu celulozowym (ryc. 1). Produktem przejściowym rozkładu 
celulozy jest dwucukier celobioza, degradowany następnie do glukozy. Wyróż-
nia się trzy grupy celulaz: 1) endo-β-1,4-glukanazy (ang. Endo-β-1,4-glucanases, 
EC 3.2.1.6), które katalizują reakcję hydrolizy wewnątrzcząsteczkowych wiązań 
β-1,4-glikozydowych; 2) egzo-β-1,4-glukanazy (ang. Exo-β-1,4-glucanases, EC 
3.2.1.155), odczepiające jednostki celobiozy lub glukozy od końców łańcucha 
celulozy oraz 3) β-glukozydazy (ang. β-glucosidases, EC 3.2.1.21), katalizujące 
reakcję rozkładu celobiozy do dwóch cząsteczek glukozy i odczepiające cząstecz-
ki glukozy od niezredukowanych końców oligosacharydów. U A. thaliana CEL 
kodowane są przez liczącą ponad 12 przedstawicieli rodzinę genów [12].

Aktywność CEL umożliwia modyfikację struktury pierwotnej ściany komór-
kowej, w której sztywny szkielet celulozowy stanowi mechaniczną barierę dla 
zwiększających rozmiary komórek aktywnie rosnących tkanek roślinnych, takich 
jak np. kiełkujące nasiona oraz wykształcające się łagiewki pyłkowe [45]. W ni-
niejszym artykule przeglądowym poświęcono szczególną uwagę roli CEL mody-
fikujących ścianę komórkową podczas procesów zachodzących w kiełkujących 
nasionach. Wykazano, iż aktywność CEL wzrasta w bielmie nasion bielunia kol-
czastego (Datura ferox) oraz kawy arabskiej (Coffea arabica) bezpośrednio przed 
przebiciem bielma przez wydłużający się korzeń zarodkowy [5, 11, 55]. Nato-
miast u nasion pomidora (Solanum lycopersicum) zaobserwowano, iż aktywność 
CEL utrzymuje się na stałym poziomie w trakcie kiełkowania aż do czasu prze-
bicia bielma przez korzeń zarodkowy, gdzie następnie wzrasta w obydwu tych 
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strukturach nasienia [21]. Uzyskane wyniki sugerują, że rola CEL w kiełkowaniu 
zależy od cech gatunkowych nasion [5].

Kolejne pojawiające się dowody potwierdzają rolę CEL w kiełkowaniu nasion. 
Jednakże nie ma zbyt wielu informacji charakteryzujących wpływ np. hormonów 
roślinnych na działanie CEL w przebiegu powyższego procesu. W niedawno opu-
blikowanej pracy autorstwa Chen i in. [5] wykazano, że hamowanie rozluźniania 
bielma podczas kiełkowania nasion sałaty (Lactuca sativa) przez podany egzo-
gennie ABA, jest związane z obniżeniem poziomu transkryptów genów CEL1 
i 2 (ang. Cellulase 1, 2) oraz zmniejszeniem ilości białka i aktywności CEL1 i 2 
w bielmie. Udowodniono także, że traktowanie nasion etefonem (prekursor ET) 
stymuluje proces rozluźniania bielma, co jest skorelowane ze wzrostem ekspresji 
CEL1 i 2, a także ilością oraz aktywnością białek przez nie kodowanych w biel-
mie. Natomiast, w korzeniu zarodkowym nie zaobserwowano tego rodzaju zmian 
zarówno pod wpływem ABA jak i etefonu. Wyniki te sugerują, że ABA oraz ET 
regulują kiełkowanie poprzez tkankowo-specyficzne modulowanie ekspresji ge-
nów CEL1 i 2 oraz ilości i aktywności białek przez nie kodowanych [5].

Rola CEL w biologii nasion wciąż nie jest dobrze poznana. Zasadniczą przy-
czyną jest fakt, iż dostępne na dzień dzisiejszy metody nie pozwalają w pełni 
scharakteryzować biologicznych funkcji poszczególnych CEL w specyficznych 
tkankach roślinnych. Szansą na uzyskanie wiarygodnych wyników badań charak-
teryzujących rolę CEL w procesie kiełkowania na pewno byłyby przyszłe ekspe-
rymenty wykorzystujące nasiona mutantów konkretnych genów CEL oraz nowo-
czesne narzędzia biologii molekularnej i pomiary biochemiczne.

MANNANAZY

Drugim obok celulozy, istotnym składnikiem ściany komórkowej są hemice-
lulozy, których struktura może być modyfikowana przez enzymy lityczne – hemi-
celulazy (ang. hemicellulases). Ze względu na rodzaj rozkładanego hemicelulozo-
wego polisacharydu wyróżniamy między innymi: 1) hemicelulazy mannolityczne 
zwane mannanazami (ang. Mannanases, MAN), które rozkładają mannany oraz 
2) hemicelulazy ksylanolityczne określane jako ksylanazy (ang. Xylanases, 
XYL), rozkładające ksyloglukan. Rola i funkcje pierwszej grupy w/w enzymów 
w procesach zachodzących w nasionach jest tematem niniejszego podrozdziału, 
natomiast druga grupa została omówiona w następnym podrozdziale.

Wśród MAN wyróżniamy: 1) endo-1,4-β-mannanazy (ang. endo-1,4-β-man-
nosidases, endo-1,4-β-mannanases, EC 3.2.1.78), tnące wiązania β-1,4-glikozy-
dowe w łańcuchu głównym mannanu do manno-oligomerów, takich jak: manno-
biozy i mannozy oraz 2) β-mannozydazy (ang. β-mannosidases, mannanases, EC 
3.2.1.25) hydrolizujące oligomery powstałe w wyniku działania endo-1,4-β-man-
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nanaz (ryc. 1). W genomie A. thaliana znajduje się 8 genów MAN kodujących 
endo-1,4-β-mannanazy [29]. Niestety, dostępne dane literaturowe nie podają kon-
kretnej liczby genów kodujących β-mannozydazy u roślin.

Ściany komórkowe nasion, a w szczególności te budujące bielmo, zawierają duże 
ilości mannanów nadających im wytrzymałość mechaniczną. Ponieważ rozluźnianie 
struktury bielma jest jednym z kluczowych etapów kiełkowania nasion wielu gatun-
ków roślin zaproponowano, iż enzymy hydrolizujące mannany mogą pełnić istotną 
rolę w tym procesie. Pomiary aktywności endo-1,4-β-mannanazy i β-mannozydazy, 
w pęczniejących nasionach mutantów gib-1 (ang. GA-deficient 1) L. esculentum, cha-
rakteryzujących się zakłóconym szlakiem biosyntezy GA, wykazały, iż niższa aktyw-
ność obydwu enzymów w porównaniu do nasion typu dzikiego była skorelowana 
z zahamowanym kiełkowaniem [21]. Co więcej, podanie egzogennej GA stymu-
lowało kiełkowanie gib-1, a także indukowało wzrost aktywności w/w enzymów 
mannolitycznych w bielmie kiełkujących nasion, w porównaniu do nasion pęcz-
niejących na wodzie [21]. W oparciu o uzyskane wyniki analiz ekspresji genów 
MAN podczas pęcznienia nasion A. thaliana również zasugerowano, iż mogą one 
pełnić istotną rolę w procesie kiełkowania. W kiełkujących nasionach A. thaliana 
ekspresji ulega połowa ze wszystkich 8 genów MAN kodowanych przez genom tej 
rośliny, są to: MAN7, 6, 2 i 5 (ang. Endo-Beta-Mannosidase 7, 6, 2 i 5) [28]. Hy-
brydyzacja in situ wykazała, iż transkrypty tych genów są zlokalizowane zarów-
no w korzeniu zarodkowym jak i bielmie go otaczającym. Nasiona pojedynczych 
mutantów insercyjnych man7, 6 i 5 kiełkowały prawie dwa razy wolniej niż typ 
dziki. Zaobserwowany w początkowych etapach kiełkowania wysoki poziom eks-
presji genów MAN5, MAN7 oraz w szczególności MAN6, ulega obniżeniu w mo-
mencie przebicia warstwy bielma przez korzeń zarodkowy. W innych badaniach 
zidentyfikowano czynnik transkrypcyjny bZIP44 (ang. basic leucine-zipper 44), 
jako ten odpowiadający za aktywację ekspresji genu MAN7. Mutanty insercyjne 
genu bZIP44 A. thaliana charakteryzowały się obniżonym poziomem ekspresji 
MAN7 i kiełkowały wolniej niż nasiona typu dzikiego. Natomiast w przypadku 
badanych linii wykazujących nadekspresję genu bZIP44 zaobserwowano odwrot-
ny fenotyp kiełkowania [30]. Wyniki te sugerują, iż białka kodowane przez geny 
MAN pełnią kluczową rolę w hydrolizie mannanów obecnych zarówno w ścia-
nach komórek bielma – rozluźniając jego strukturę, jak również i korzenia – uła-
twiając wzrost elongacyjny jego komórek.

Badania przeprowadzone na kiełkujących nasionach C. arabica wykazały, że 
nie tylko endo-1,4-β-mannanazy, ale także β-mannozydazy mogą pełnić istotną 
rolę w regulacji tego procesu. Ekspresja genów MSIDE2 (ang. β-mannosidase) 
oraz MANA (ang. endo-β-mannanaseA) należących do β-mannozydaz wzrastała 
w bielmie kiełkujących nasion tego gatunku na etapach poprzedzających przebi-
cie tej warstwy komórek przez korzeń zarodkowy [14]. Ci sami autorzy wykazali, 
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że podanie egzogennego ABA hamowało kiełkowanie nasion C. arabica co było 
skorelowane ze wzrostem ekspresji w/w analizowanych genów.

Przedstawione informacje podkreślają rolę MAN w modulacji struktury ścia-
ny komórkowej zarówno w obumierającej tkance bielma jak i w aktywnie ro-
snącym korzeniu zarodkowym podczas kontrolowanego przez hormony procesu 
kiełkowania.

ENDOTRANSGLIKOZYLAZY/HYDROLAZY KSYLOGLUKANOWE

Enzymami hydrolitycznymi specyficznie katalizującymi reakcje cięcia i/lub 
modyfikacji cząsteczek ksyloglukanu występującego w roślinnych ścianach komór-
kowych są hemicelulazy ksylanolityczne, takie jak: endotransglikozylazy ksylo-
glukanu (ang. Xyloglucan EndoTransglycosylase, XET; EC 2.4.1.207) i hydrolazy 
ksyloglukanu (ang. Xyloglucan EndoHydrolase, XEH; EC 3.2.1.151).

W komórkach roślinnych zidentyfikowano także hemicelulazy ksylanolityczne 
posiadające aktywność zarówno endotransglikozylazy jak i hydrolazy ksylogluka-
nu. Łańcuchy ksyloglukanu mogą być cięte również przez endo-β-1,4-glukanazy, 
należące do grupy celulaz, posiadających zdolność przecinania zarówno łańcuchów 
ksyloglukanu jak i celulozy [9]. Endo-β-1,4-glukanazy odpowiadają za degradację 
ksyloglukanu poprzez rozcięcie wiązań β-1,4-glikozydowych pomiędzy cząstecz-
kami glukozy budującymi łańcuch tego polisacharydu, w wyniku czego powstają 
oligomery cukrów o różnej długości i budowie. Ponieważ rola endo-β-1,4-gluka-
naz jak i XEH w kontekście degradacji ksyloglukanów w procesach zachodzących 
w nasionach nie została dotychczas scharakteryzowana, w niniejszej pracy skupio-
no się na omówieniu roli XTH.

Podobnie jak endo-β-1,4-glukanazy, także enzymy XTH przecinają łańcuch 
ksyloglukanu w miejscu wiązania β-1,4-glikozydowego. Z tą różnicą, że XTH po 
rozcięciu wiązania β-1,4-glikozydowego przyłączają do nowo powstałego reduku-
jącego końca łańcucha ksyloglukanu, nieredukujący koniec innego łańcucha ksylo-
glukanu lub krótki oligosacharyd – produkt innej reakcji cięcia hemiceluloz (aktyw-
ność transglikozylazy) (ryc. 1). XTH mogą również dołączać wodę do powstałego 
końca modyfikowanej cząsteczki ksyloglukanu (aktywność hydrolazy) [40, 56]. 
W ten sposób XTH głównie dzięki aktywności transglikozylazy przyczyniają się do 
rearanżacji struktury ksyloglukanów w ścianach komórkowych. Analizy w warun-
kach in vitro nie potwierdziły, aby XTH były odpowiedzialne za rozluźnianie struk-
tury ściany komórkowej. Zaproponowano, iż uczestniczą one w procesie biogenezy 
i przebudowy ściany komórkowej w celu jej usztywnienia i/lub wzmocnienia [13].

W genomie A. thaliana zidentyfikowano 33 geny XTH, u ryżu (Oryza sativa) 
jest ich 29, a u topoli (Populus trichocarpa) – 41 [13, 23, 25]. Udowodniono, iż 
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XTH odgrywają rolę w procesach, w których dochodzi do przebudowy struktury 
ściany komórkowej, takich jak np.: wzrost korzeni i hypokotylu, kiełkowanie [9, 
44]. W badaniach przeprowadzonych na kiełkujących nasionach L. esculentum 
zaobserwowano tkankowo specyficzną stymulację ekspresji genu XTH4 (ang. 
Xyloglucan endoTransglucosylase 4) w bielmie [42]. Co więcej, w eksperymen-
tach wykorzystujących nasiona L. sativum wykazano, że ekspresja genów XTH 
jest czasowo i tkankowo specyficznie regulowana podczas procesu kiełkowania. 
Zaobserwowano, iż ilość transkryptów XTH19 we wczesnych etapach kiełkowa-
nia nasion tego gatunku była wyższa w bielmie niż zarodku, lecz zmniejszała się 
w późniejszych etapach tego procesu, poprzedzających przebicie bielma przez ko-
rzeń zarodkowy [64]. Ci sami autorzy udowodnili, że ekspresja XTH19 i XTH18 
w bielmie nasion L. sativum jest negatywnie regulowana przez traktowanie egzo-
genną GA na wczesnych etapach kiełkowania, natomiast w późniejszych fazach 
aplikacja GA nie powodowała zmian ekspresji tych genów. Może to oznaczać, 
iż w/w XTH pełnią istotną funkcję szczególnie w pierwszych godzinach procesu 
kiełkowania, kiedy to modyfikacje struktury bielma decydują o tym czy rosnący 
korzeń zarodkowy zdoła przebić się przez tę strukturę okrywającą.

Niedawno opublikowane wyniki badań transkryptomicznych wykazały pod-
wyższony poziom ekspresji m.in. genu XTH31 w bielmie pęczniejących nasion 
A. thaliana [13]. Ponadto, informacje uzyskane w oparciu o analizy bioinforma-
tyczne danych mikromacierzowych potwierdziły, iż ilość transkryptów XTH31 
jest ściśle skorelowana z dynamiką kiełkowania. Zaobserwowano, że ekspresja 
XTH31 nie jest indukowana w niekiełkujących nasionach np. obarczonych spo-
czynkiem (spoczynek – zespół barier uniemożliwiających kiełkowanie nieuszko-
dzonych, żywych nasion, nawet w warunkach optymalnych dla tego procesu) lub 
pęczniejących w obecności inhibitorów kiełkowania [13]. Jednakże, biologiczne 
testy z wykorzystaniem nasion mutantów xth31 A. thaliana ujawniły, iż kiełko-
wały one szybciej w porównaniu do nasion typu dzikiego. Uzyskane wyniki po-
twierdziły, iż enzym kodowany przez tkankowo-specyficznie eksprymowany gen 
XTH31 odgrywa rolę w usztywnianiu struktury ściany komórek bielma utrudnia-
jąc przebicie się korzenia zarodkowego przez tę warstwę okrywającą [13].

Dotychczasowe doniesienia literaturowe podają przykłady XTH uczestniczą-
cych w regulacji procesu kiełkowania nasion. Jednakże, w odróżnieniu do wielu 
innych enzymów omawianych w tej pracy, XTH przebudowują ścianę komórko-
wą w celu jej usztywnienia i/lub wzmocnienia i/lub rozluźnienia, hamując lub 
stymulując kiełkowanie, w zależności od tego w jakiej tkance, które geny XTH są 
eksprymowane. Ponadto, modyfikacje ściany komórkowej wymagają zaangażo-
wania różnych enzymów XTH jak również wielu innych CWRP, dlatego też aby 
w pełni zrozumieć te skomplikowane przemiany potrzebne są bardziej komplek-
sowe analizy.
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LIAZY PEKTYNIANOWE

Pektyny wchodzące w skład ściany komórkowej rozkładane są przez enzymy na-
leżące do klas, takich jak: 1) liazy pektynianowe = liazy pektatowe = liazy kwasu 
pektynowego = liazy kwasu galakturonowego (ang. pectate lyase, PolyGalacturonic 
Acid lyases, PGA lyases, EC 4.2.2.2), 2), liazy pektynowe (ang. Pectin Lyase, PNL, 
PL, EC 4.2.2.10), 3) metyloesterazy pektynowe (ang. Pectin MethylEsterase, PME, 
EC 3.1.1.11) oraz 4) poligalakturonazy (ang. PolyGalacturonase, PG, EC 3.2.1.15).

Liazy PGA są enzymami pektynolitycznymi katalizującymi rozkład wiązań 
α-1,4-glikozydowych pomiędzy resztami kwasu D-galakturonowego wewnątrz 
łańcucha tworzącego pektynę, co skutkuje powstawaniem krótszych łańcuchów 
kwasu D-galakturonowego (ryc. 1). Enzymy PNL również przecinają wiąza-
nie α-1,4-glikozydowych jednak rozpoznają zestryfikowane cząsteczki kwasu 
D-galakturonowego wewnątrz łańcucha pektyn i tną wiązanie pomiędzy takimi 
cząsteczkami. W przeciwieństwie do pozostałych enzymów o aktywności pekty-
nolitycznej, liazy PGA i PNL nie są enzymami hydrolitycznymi ponieważ w ka-
talizowanej przez siebie reakcji nie wykorzystują cząsteczki wody. W genomie 
A. thaliana istnieje 26 genów kodujących enzymy o prawdopodobnej aktywności 
liaz PGA, wytypowanych w wyniku analiz bioinformatycznych ze względu na 
wysokie podobieństwo kodowanych przez nie białek do bakteryjnej liazy PGA 
z Erwinia chrysanthemi [39]. Ze względu na to, że rola PNL w nasionach jest 
bardzo słabo poznana, w rozdziale tym omawiana jest tylko rola liaz PGA. Nato-
miast dwa pozostałe enzymy: PME oraz PG są scharakteryzowane w kolejnych 
częściach tego artykułu. 

Wyniki wielu badań wskazują na pozytywną rolę liaz PGA w regulacji po-
szczególnych procesów rozwojowych roślin, takich jak np.: dojrzewanie owoców, 
wzrost łagiewki pyłkowej, opadanie kwiatów i owoców, wzrost wydłużeniowy 
komórek hypokotylu [61, 74]. Zademonstrowano, że liazy PGA modulują budo-
wę ściany komórek kiełkujących nasion A. thaliana. Wyniki analizy aktywności 
promotorów genów At1g67750 oraz At3g24670 kodujących prawdopodobne lia-
zy PGA u tego gatunku wykazały, że były one aktywne w bielmie kiełkujących 
nasion [61]. Wykazano również, iż na etapie przebicia bielma przez korzeń za-
rodkowy zarówno w bielmie jak i zarodku ekspresja tych genów była negatywnie 
regulowana przez egzogennie aplikowany ABA [53]. Natomiast w późniejszych 
fazach kiełkowania zaobserwowano, iż poziom ekspresji genów kodujących liazy 
PGA w zarodku jest wyższy niż w bielmie. Z kolei w eksperymentach przepro-
wadzonych na nasionach L. sativum wykazano, iż na poziom ekspresji LsPL1 (L. 
sativum Pectate Lyase1) będącego ortologiem genu At1g04680, kodującego liazę 
PGA, mają wpływ hormony roślinne, takie jak: ABA oraz ET, aplikowane we 
wczesnej fazie kiełkowania [37]. Zgodnie z tym co przedstawili Linkies i in. [37] 
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regulacja ekspresji LsPL1 przez ABA w nasionach jest tkankowo-specyficzna: 
hormon ten hamuje ekspresję LsPL1 w bielmie i stymuluje w korzeniu zarodko-
wym, podczas gdy ET stymulował ekspresję tego genu w obu tkankach. Wyniki te 
sugerują, iż poziom ekspresji LsPL1 podczas kiełkowania nasion L. sativum zależy 
od fazy tego procesu oraz od rodzaju tkanki, w której jest eksprymowany.

Opisane powyżej przykłady literaturowe wskazują na to, iż liazy PGA pełnią 
istotną rolę w regulacji poszczególnych procesów rozwojowych. Niemniej jednak 
rola tych enzymów w regulacji przemian metabolicznych zachodzących w ścianach 
komórkowych w czasie kiełkowania nasion nadal jest bardzo słabo poznana. Więk-
szość dostępnych danych opiera się na analizach bioinformatycznych oraz wyni-
kach pomiarów ekspresji genów, które jednak nie umożliwiają pełnej charakterysty-
ki biologicznych funkcji poszczególnych białek przez nie kodowanych w procesach 
zachodzących w nasionach.

METYLOESTERAZY PEKTYNOWE

Właściwości biofizyczne ścian komórek roślinnych mogą być modulowane 
m.in. w wyniku zmian poziomu metyl-estryfikacji pektyn z udziałem PME. Tego 
rodzaju modyfikacje ściany są ważne dla zdrowej, aktywnie rosnącej tkanki, jak 
również procesów rozluźniania struktury ściany komórkowej np. podczas dojrze-
wania owoców i zmian zachodzących w obumierającym bielmie kiełkujących na-
sion. Enzymy PME katalizują reakcję demetyl-estryfikacji Me-HG, podczas której 
estry metylowe są usuwane z łańcuchów HG prowadząc do powstania wolnych 
grup karboksylowych i uwolnienia cząsteczek protonu oraz metanolu (ryc. 1). 
PME mogą działać liniowo (wzdłuż połączonych równolegle kilku łańcuchów HG) 
w celu de-estryfikacji fragmentów HG, powodując wzrost liczby wolnych grup 
karboksylowych, które następnie mogą łączyć się z jonami wapnia. PME mogą 
także działać w sposób nieliniowy, de-estryfikując tylko pojedyncze cząsteczki 
lub krótkie odcinki HG, co nie sprzyja powstawaniu długich łańcuchów HG po-
łączonych mostkami wapniowymi, natomiast prowadzi do rozluźnienia struktury 
ściany komórkowej.

PME są kodowane przez dużą wielogenową rodzinę, która ze względu na róż-
nice w strukturze pierwszorzędowej została podzielona na dwie grupy: 1) pierw-
sza obejmuje PME posiadające konserwatywną domenę pektynoesterazy (Pfam 
01095), a 2) druga grupa PME charakteryzuje się obecnością domeny pektyno-
esterazy (Pfam 01095) oraz dodatkowo domeny hamującej (Pfam 04043). U A. 
thaliana zidentyfikowano 67 genów PME, z których do pierwszej grupy należy 
22 a do drugiej 45 przedstawicieli. Aktywność wszystkich PME jest antagoni-
stycznie regulowana przez białkowe inhibitory metyloesterazy pektynowej (ang. 
Pectin MethylEsterase Inhibitor, PMEI). Analizy bioinformatyczne ujawniły, iż 
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u A. thaliana liczebność PMEI jest zbliżona do liczby zidentyfikowanych PME 
i wynosi 69 genów [58].

Wykazano, iż PME uczestniczą w przebudowie pektyn na różnych etapach 
rozwoju rośliny, takich jak np.: wydłużanie korzenia i hypokotyla, dojrzewanie 
owoców oraz kiełkowanie [27, 52, 58, 71]. Przytoczone tu przykłady wskazują 
na różnorodność procesów w jakich uczestniczą PME oraz na potencjalną złożo-
ność ich mechanizmów działania. Enzymy te z jednej strony zmiękczając i roz-
luźniając pektyny umożliwiają pęcznienie i stymulację wzrostu elongacyjnego. 
Z drugiej strony sprzyjają tworzeniu się mostków wapniowych w wyniku czego 
przyczyniają się do usztywnienia ściany komórkowej, spowalniającego procesy 
wzrostowe. Uczestniczą również w rozkładzie blaszki środkowej umożliwiają-
cym separację komórek.

Niedawno opublikowane dane wskazują, iż pęczniejące nasiona mutantów A. 
thaliana wykazujące nadekspresję PMEI5 charakteryzują się obniżoną aktywnością 
PME, objawiającą się szybszą dynamiką kiełkowania w porównaniu do nasion typu 
dzikiego [34]. Zaproponowano, iż wysoka aktywność PME jest skorelowana z in-
dukowanym przez ABA hamowaniem wydłużania się korzenia zarodkowego i roz-
luźniania bielma, dwóch procesów wymaganych do zakończenia kiełkowania [34]. 
Jednak wyniki badań Scheler i in. [58] wykazały, iż mechanizm regulacji kiełkowa-
nia przez PME jest zdecydowanie bardziej złożony. Na podstawie analiz molekular-
nych, fizjologicznych, histochemicznych i biofizycznych potwierdzono, że podczas 
kiełkowania nasion L. sativum, zmiany w liczebności transkryptów poszczególnych 
PME i PMEI są skorelowane z czasowo-przestrzennymi zmianami w poziomie me-
tyl-estryfikacji ściany komórkowej. Autorzy zasugerowali, że mechanizm regulacji 
kiełkowania nasion tego gatunku przez PME jest modulowany w sposób zależny 
zarówno od etapu kiełkowania, jak i części nasiona, tj.: inaczej przebiega on w biel-
mie, a inaczej w korzeniu zarodkowym [58].

Duża liczebność członków rodziny PME zdecydowanie utrudnia prowadzenie 
badań nad charakterystyką funkcji pełnionych przez poszczególne enzymy kodo-
wane przez te geny w procesach zachodzących w nasionach. Odzwierciedla się 
to niestety w małej liczbie danych literaturowych dotyczących tego zagadnienia, 
a jednocześnie stanowi wyzwanie dla naukowców do kontynuacji badań w tym 
trudnym temacie.

POLIGALAKTURONAZY

Działalność aktywnych PME może sprzyjać późniejszym modyfikacjom ścia-
ny komórkowej z udziałem innych hydrolaz, takich jak np. PG, które w większym 
stopniu przyczyniają się do rozluźniania struktury ściany komórkowej i/lub roz-
dzielania się komórek [20]. U A. thaliana geny kodujące PG należą do dużej rodziny 
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liczącej 69 przedstawicieli. Wśród tego rodzaju enzymów wyróżniamy endo- i eg-
zo-PG. Obydwie grupy PG różnią się miejscem przeprowadzenia reakcji hydrolizy. 
Wszystkie PG hydrolizują wiązania α-1,4-glikozydowe pomiędzy resztami kwasu 
D-galakturonowego wchodzącymi w skład łańcucha pektynowego [62] (ryc. 1). 
Jednakże endo-PG hydrolizują w sposób przypadkowy, wzdłuż sieci połączeń poli-
galakturonanu, co prowadzi do powstania cząsteczek oligo-galakturonanu. Nato-
miast egzo-PG hydrolizują poczynając od niezredukowanych końców polimerów, 
generując monomeryczny kwas D-galakturonowy. Szybkość hydrolizy z udziałem 
PG zależy od długości łańcucha polisacharydowego. Co więcej, zróżnicowanie 
PG funkcjonujących w określonym pH, ich specyficzność substratowa oraz inne 
czynniki mocno sprzyjają także grzybowym patogenom w atakowaniu organizmów 
roślinnych. Grzybowe patogeny roślin oddziałują na roślinną ścianę komórkową 
między innymi za pośrednictwem swoich specyficznych PG. W odpowiedzi na atak 
chorobotwórczych patogenów, rośliny wytwarzają specyficzne, białkowe inhibito-
ry (ang. PolyGalacturonase Inhibitor Protein, PGIP) spowalniające i/lub hamujące 
aktywność patogenowych PG. Ponadto, inhibitory te sprzyjają akumulacji długich 
łańcuchów oligosacharydowych w celu inicjacji kaskady reakcji obronnych przed 
atakiem patogenów. PGIP są białkami bogatymi w powtórzenia leucynowe, o dłu-
gości około 360 aminokwasów, wykazującymi kompetytywne i niekompetytywne 
właściwości hamujące aktywność PG. Aktywne miejsca PG oddziaływują z se-
kwencją zawierającą polarne aminokwasy (np.: glicyna, arginina, asparagina, tyro-
zyna, lizyna, itp.). Inhibitor zapobiega wiązaniu się substratu, konkurując i zajmu-
jąc miejsce aktywne enzymu, skutkując kompetytywnym hamowaniem aktywności 
PG. Jednakże, dotychczas w roślinach nie zidentyfikowano wewnętrznych PGIP 
zdolnych do hamowania aktywności roślinnych PG. Małe oligosacharydy powstałe 
w wyniku działalności patogenowych PG funkcjonują jako cząsteczki sygnałowe 
indukujące syntezę roślinnych PGIP. Pomimo tego, że większość roślinnych PGIP 
ma podobną sekwencję aminokwasów, istnieje ścisła zależność pomiędzy specy-
ficznością roślinnych PGIP a patogenowymi PG. Tego rodzaju zależność konkret-
nych PGIP i PG może wyjaśniać podatność różnych zbóż na infekcje ściśle określo-
nymi gatunkami patogenów.

Wykazano, iż aktywność PG jest związana z szerokim spektrum procesów rozwo-
jowych roślin jak np.: odcinanie/oddzielanie się owoców od rośliny macierzystej, pę-
kanie dojrzałych strąków i pylników, dojrzewanie i psucie się owoców, wytwarzanie 
komórek ksylemu, wzrost łagiewki pyłkowej [18, 32]. Postuluje się, iż PG uczestniczą 
również w degradacji pektyn podczas kiełkowania oraz rozluźniania bielma poprze-
dzającego jego przebicie przez wydłużający się korzeń zarodkowy [31]. Jednakże ze 
względu na zróżnicowanie PG funkcjonujących w określonym pH oraz specyficzność 
substratu, dokładny mechanizm ich działania oraz funkcje większości przedstawicie-
li roślinnych PG w biologii nasion nadal pozostają tajemnicą.
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EKSPANSYNY

Wspólną nazwą ekspansyny (ang. Expansins, EXP) określamy grupę białek ze-
wnątrzkomórkowych uczestniczących w procesie rozluźniania i relaksacji ściany 
komórkowej podczas wzrostu komórek i tkanek roślin. Mechanizm działania EXP 
nie został jeszcze dobrze poznany. Wykazano, że białka te wykazują maksymalną 
aktywność przy pH ok. 4 w komórce roślinnej, uczestnicząc w tzw. wzroście kwa-
sowym [9]. Przypuszcza się również, że EXP modyfikują strukturę ściany komór-
kowej poprzez rozrywanie wiązań między fibrylami celulozowymi i/lub łańcucha-
mi hemicelulozowymi (ryc. 1). Na chwilę obecną nie ma jednak wystarczających 
dowodów, które potwierdzałyby enzymatyczną aktywność EXP i nie jest w pełni 
zrozumiałe w jaki sposób te białka modyfikują strukturę ściany komórkowej [10].

U A. thaliana EXP kodowane są przez dużą, wielogenową rodzinę liczącą 38 
przedstawicieli, zaś u O. sativa – 40 [35, 36]. Cennych informacji dotyczących 
EXP dostarczyły badania filogenetyczne sekwencji aminokwasowych tych białek 
występujących u: A. thaliana, O. sativa, a także wybranych gatunków: paproci 
(np. Regnellidium diphyllum, Marsilea quadrifolia ), sosny (np. Pinus radiata, 
Pinus taeda) oraz mszaków (np. Physcomitrella patens) [6]. Wykazano, że se-
kwencje aminokwasowe EXP nie są homologiczne do żadnych znanych sekwen-
cji innych CWRP, jak również nie znaleziono motywów kodujących specyficzne 
domeny białkowe, które mogłyby sugerować ich funkcję enzymatyczną [7].

Wśród dotychczas zidentyfikowanych roślinnych EXP wyodrębniono 2 klasy 
białek: 1) α- ekspansyny (α-EXP) i 2) β-ekspansyny (β-EXP) [6, 9, 17]. Badania 
filogenetyczne sekwencji aminokwasowych EXP prowadzone m.in. na modelu A. 
thaliana przyczyniły się do odkrycia sekwencji białek „ekspansyno-podobnych” 
(ang. “expansin-like”), które nazwano γ-ekspansynami (γ-EXP) [35]. Następnie 
pojawiło się doniesienie o kolejnej klasie białek „ekspansyno-podobnych” na-
zwanych δ-ekspansynami (δ-EXP), specyficznych dla O. sativa, ale nieobecnych 
u A. thaliana [36]. Co ciekawe, niektóre z EXP występują również u bakterii bę-
dących patogenami roślin, np.: Xanthomonas campestris, Clavibacter michiga-
nensis, Ralstonia solanacearum, Aspergillus niger, co wiąże się ze zjawiskiem 
horyzontalnego transferu genów [9].

Obecność EXP została potwierdzona w ścianach komórkowych wielu gatunków 
roślin, gdzie uczestniczą w regulacji procesów m.in.: rozwoju siewek, korzeni, liści, 
dojrzewania owoców, otwierania się aparatów szparkowych oraz w odpowiedzi na 
stres biotyczny i abiotyczny, zapylania kwiatów i kiełkowania nasion [3, 16, 19, 
38, 46, 57, 63, 73]. Zarówno α- jak i β-EXP mają zdolność do modyfikowania ścia-
ny komórkowej roślin jedno- i dwuliściennych. Jednakże w odróżnieniu do α-EXP, 
u traw (rodzina Poace) tylko β-EXP obniżają wytrzymałość mechaniczną ściany 
komórkowej poprzez rozluźnianie blaszki środkowej między komórkami [9]. Nato-
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miast u roślin dwuliściennych β-EXP mają niewielki udział w rozluźnianiu ściany 
komórkowej, za to α-EXP pełnią decydującą rolę w tym procesie. Geny kodujące 
β-EXP ulegają także wysokiej ekspresji w pyłku traw, ułatwiając penetrację łagiew-
ki pyłkowej do komórki jajowej, co jest ewolucyjnym przystosowaniem i charakte-
rystyczną właściwością rodziny Poace [9]. Biologiczne funkcje EXP z pozostałych 
klas nie zostały dotąd scharakteryzowane [45].

Liczne badania wskazują na zależność pomiędzy poziomem ekspresji po-
szczególnych genów kodujących białka EXP a procesem kiełkowania. Doświad-
czenia przeprowadzone na kiełkujących nasionach S. lycopersicum wykazały, 
iż ekspresja genu EXP4 (ang. Expansin 4) kodującego białko EXP4, należące 
do klasy α-ekspansyn wzrasta w bielmie [47]. Natomiast, u A. thaliana, badano 
należącą również do klasy α-EXP – ekspansynę 2 (EXP2). Porównując poziom 
transkryptów EXP2 (ang. Expansin 2) w różnych tkankach wykazano, że EXP2 
jest wysoko eksprymowany wyłącznie w pęczniejących nasionach [41, 70]. W ba-
daniach z wykorzystaniem nasion mutantów exp2 A. thaliana zaobserwowano, że 
nasiona te pęczniejąc na wodzie kiełkowały wolniej niż nasiona typu dzikiego, 
co sugeruje istotną rolę EXP2 w regulacji tego procesu. Co więcej, kiełkujące na-
siona mutantów exp2 wykazują większą wrażliwość na stres solny i osmotyczny, 
niż nasiona typu dzikiego A. thaliana, co objawia się wolniejszym kiełkowaniem, 
zaś mutanty z nadekspresją EXP2 są bardziej odporne [70]. Wykazano również, 
iż traktowanie nasion typu dzikiego A. thaliana egzogenną GA zwiększa poziom 
ekspresji EXP2, natomiast podanie ABA nie wpływa na ilość jego transkryptów. 
Dodatkowo, analizy z wykorzystaniem nasion A. thaliana mutantów DELLA 
udowodniły, iż białka: RGL1 (ang. RGA Like 1), RGL2 (ang. RGA Like 2), RGA 
(ang. Repressor of GA), GAI (ang. Gibberellic Acid Insensitive) negatywnie re-
gulują proces kiełkowania a spośród nich dominującą rolę w kontroli ekspresji 
EXP2 pełni – RGL1 [66, 70].

Przytoczone tu przykłady wskazują na to, iż mimo niewystarczających do-
wodów potwierdzających enzymatyczną aktywność EXP to bez wątpienia białka 
te są ważne dla modulowania struktury ściany komórkowej kiełkujących nasion, 
a ich mechanizm działania w tym procesie jest kontrolowany przez hormony ro-
ślinne, takie jak ABA i GA.

PODSUMOWANIE I PRZYSZŁE PERSPEKTYWY

Modyfikacje struktury ściany komórek bielma i korzenia zarodkowego są 
jednym z kluczowych mechanizmów wpływających na przebieg procesu kieł-
kowania. Duża liczba członków rodzin poszczególnych CWRP jest czynnikiem 
utrudniającym poznanie ich roli i funkcji w kiełkujących nasionach. Nadal wiele 
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pytań pozostaje bez odpowiedzi np. jakie inne geny kodujące enzymy regulujące 
modyfikowanie ścian komórkowych odgrywają istotną rolę podczas rozluźniania 
bielma, a które są ważne dla wzrostu komórek zarodka? Jaki wpływ na biologicz-
ne funkcje tychże genów w kiełkujących nasionach mają czynniki egzogenne (np. 
światło, temperatura) oraz endogenne (np. hormony roślinne, ROS)? Ograniczo-
ny zasób informacji dotyczących tych zagadnień powinien stanowić zachętę do 
kontynuowania badań w tak intrygującym temacie.
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