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Streszczenie: Strigolaktony to grupa roslinnych regulatoréw wzrostu i rozwoju, ktora pretenduje do
miana fitohormon6éw. Odkrycie strigolaktonow nastapito w trakcie badan interakcji pomiedzy roslina
zywicielska a ro$linnymi pasozytami z rodzajow Orobanche i Striga. ldentyfikowane substancje,
wydzielane przez korzen zywiciela, pobudzaly do kietkowania nasiona pasozytow i wykazywaty
podobienstwo w budowie chemicznej, co pozwolilo na zaliczenie ich do jednej grupy -
strigolaktonow. Z kazdym rokiem pojawia si¢ coraz wigcej doniesien 0 roli jakg te substancje moga
petni¢ u roélin. Wykazano, ze sa one zaangazowane M.in. w nawigzywanie interakcji pomiedzy
korzeniami ro$lin a mikoryzowymi grzybami arbuskularnymi. Wydaje sie, ze to zjawisko stanowi
klucz do rozwiktania zagadki samobdjczego stymulowania kietkowania nasion pasozytow przez
zywicieli. Mozna przypuszczad, ze parazytofity wykorzystaly istniejacy juz w przyrodzie mechanizm
wydzielenia przez rosliny strigolaktonow do gleby w celu nawigzania interakcji z grzybami
symbiotycznymi. Opisanie udziatu strigolaktonéw w koordynacji rozkrzewiania pedu spowodowato
rozkwit badan nad ta grupa regulatorow wzrostu i rozwoju ro$lin, co zaowocowato pierwszymi
informacjami na temat molekularnych podstaw biosyntezy i sygnalizacji strigolaktonéw. Poznano juz
kluczowe dla ich biosyntezy enzymy CCD7 i CCD8 (rozcinajace karotenoidy), bialka kontrolujace
proces powstawania strigolaktonow - 1AA12, IGI1 oraz inhibitor tego szlaku - TIS13.
Zidentyfikowano takze biatka zaangazowane w transdukcje sygnatu tej grupy regulatoréw - FC1, D3
i D14. Co ciekawe, biatka te podobne sg pod wzglgdem sekwencji aminokwasowych lub konformacji
do receptoréw opisanych dla hormondw roslinnych, takich jak gibereliny, auksyny czy jasmoniany.
Identyfikacja strigolaktonow u coraz wigkszej liczby gatunkéw roslin sprawia, ze podejmowane sa
proby zaliczenia tych regulatorow wzrostu i rozwoju do grupy hormonéw. W pracy przedstawiono
historic badan nad strigolaktonami, przeglad dotychczasowych doniesien o molekularnych
podstawach biosyntezy i sygnalizacji oraz informacje o ich funkcji w §wiecie roslin.
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wspotfinansowanego ze $rodkéw Unii Europejskiej; autor jest stypendysta projektu
UPGOW wspdtfinansowanego przez Uni¢ Europejska.
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Summary: Strigolactones, are the new regulators of plant growth and development. The first
information about strigolactones came from experiments verifying the interactions between host
plants and parasites of the Orobanchaceae family. In these interactions some substances from root
exudates play critical role in the induction of parasitic plants seed germination. Isolation and
identification of new representatives of these substances revealed their similar chemical structure
containing the lactone group. These compounds have been termed to as strigolactones after the name
of the parasite Striga sp. and lactone group. The next step in the research carried out on strigolactones
was to prove that these regulators act as branching factors for symbiotic arbuscular mycorrhizal fungi
(AMF). This fact may explain why plants exude strigolactones that enable them to be located by their
enemies. The parasitic plants that evolved later than AMF may then have developed a detection
system for strigolactones as cues to find living host roots in their vicinity. The new function of
strigolactones is their role in inhibiting shoot branching (discovered in 2008). Analysis of several
mutants with increased shoot branching, in which known hormones were not responsible for the bud
outgrow, showed that strigolacones play critical role in negatively regulated branching in plants.
Strigolactone mutants found in Arabidopsis, pea, rice and tomato always had a similar phenotype —
these plants were smaller and more-bushy than parental varieties. The new functions of strigolactones
(e.g. regulation of mesocotyl elongation or control of the root growth and root hair growth) are
described. Analysis of mutants with bushy-like phenotypes enabled the identification of the first
genes involved in strigolactone biosynthesis and signaling. The studies of molecular basis of these
processes are necessary to understand the mechanisms by which strigolactones regulate plant growth
and development and to describe the strigolactone interactions with fitohormones. It was proved that
strigolactones control the level of auxin and together with this hormone negatively regulate shoot
branching. Moreover, the first step of strigolactones biosynthesis is similar to one of the steps of
abscisic acid biosynthesis. The main genes involved in strigolactone biosynthesis — CCD7 and CCD8
— were identified in chloroplasts, together with genes responsible for the control of this process —
IAA12 and IGI1. The first inhibitor of strigolactone synthesis — TIS13 — was also described. Analyses
carried out on rice mutants insensitive to synthetic analog of strigolactone reveled proteins that may
play a role as strigolactones receptors - FC1, D3 and D14. It is interesting that the amino acid
sequence and/or conformation of these proteins are similar to different proteins identified as receptors
for fitohormones, such as auxin, jasmonates or gibberellins. Experiments on different species, such as
Arabidopsis, pea, rice or tomato, showed that the mechanisms of strigolactone biosynthesis and
signaling are conserved in plants. The paper presents a review of the history about strigolactones
discovery, molecular basis of RMS/MAX/D pathway and their functions in plants.

Key words: parasites, regulators of plant growth and development, RMS/MAX/D pathway, shoot
branching, strigolactones

WSTEP

Strigolaktony to nowa grupa roslinnych regulatoréw wzrostu i rozwoju, ktore
zostaly scharakteryzowane zaledwie kilka lat temu. Historia badan nad
strigolaktonami rozpoczeta si¢ od poszukiwania czynnika, ktory wydzielany przez
korzenie ro$lin, pobudza do kietkowania nasiona parazytofitow (roslinnych
pasozytow) [66]. Rézne substancje uzyskane z wydzieliny korzeni badanych
gatunkéw ro$lin dopisywane byly do listy zwiazkow inicjujacych rozwoj
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pasozytow, jednak dopiero pod koniec ubiegtego wieku, substancje te zostaly
zaliczone do jednej grupy - stigolaktonéw [22]. Dalsze eksperymenty wykazaty, ze
strigolaktony wystepuja u wigkszosci roslin ladowych, a ich podstawowa funkcja
moze by¢ ulatwienie nawigzania 1 utrzymania symbiozy z arbuskularnymi
grzybami mikoryzowymi [3, 9]. Poczatkowo uwazano, ze opisywane regulatory
obecne sg wyltacznie w korzeniach roslin, a podstawows trudno$é¢ w ich badaniu
stanowito wystgpowanie tylko w niewielkim stgzeniu w wydzielinach
korzeniowych, jak tez brak stabilnosci tej klasy zwigzkoéw w trakcie prob ich
izolacji i oczyszczania. Prawdziwy przelom w badaniach nad ta nowa grupa
regulatorow wzrostu i rozwoju nastgpil gdy wykazano, ze biorg one udziat
W ksztattowaniu architektury czesci nadziemnych ro$lin. Udowodniono, ze to
wlasnie strigolaktony hamuja wzrost zawiazkéw bocznych, przez co redukuja
rozkrzewienie pedu [32, 79]. Architektura czg¢éci nadziemnej ro$liny wptywa na
wydajno$¢ procesow fotosyntezy i transpiracji, a takze na ilos¢ kwiatow, ktora
moze zosta¢ wytworzona przez jednego osobnika [37]. Z tego powodu poznanie
mechanizméw zaangazowanych w koordynacje wzrostu i rozwoju pedu jest tak
istotne.

HISTORIA ODKRYCIA I BADAN STRIGOLAKTONOW

Do odkrycia nowej grupy regulatoréw wzrostu i rozwoju roslin doprowadzity
obserwacje roslin pasozytniczych (parazytofitow) i analiza interakcji miedzy nimi
a ich zywicielami. Szacuje si¢, ze okolo jeden procent roslin okrytonasiennych (od
3500 do 4000 gatunkow) mozna zaliczy¢ do tej grupy, obejmujacej pasozyty
zupelne (ang. holoparasites), jak i potpasozyty (ang. hemiparasites) mogace
cze$ciowo przeprowadzaé fotosynteze [25]. Ro$lina pasozytnicza potgczona jest
z organizmem zywicielskim za pomoca wyspecjalizowanych, przeksztatconych
korzeni-ssawek (haustoriow). Umozliwiaja one nie tylko pobieranie wody, cukrow
1 réznego rodzaju metabolitow wtéornych z systemu tkanek przewodzacych
zywiciela, ale takze przepltyw substancji regulujacych wzrost i rozwoj ro$liny
zywicielskiej [25]. Rosliny pasozytnicze, w zalezno$ci od miejsca, gdzie ich
haustoria wnikajg do organizmu zywicielskiego, mozna podzieli¢ na dwie grupy:
pasozyty pedu (obejmujgce rodziny sandatowcowatych Santalaceae oraz
powojowatych Convolvulaceae) i korzenia. Do drugiej grupy =zaliczani sa
przedstawiciele rodziny zarazowatych Orobanchaceae z rodzajow: Striga,
Orobanche i Alectra, ktore wigksza czg$¢ cyklu rozwojowego spedzaja pod ziemia,
w formie nasion, czekajgc na zywiciela [41]. Zarazowate powodujg znaczne
szkody w rolnictwie, np. strzyga (Striga spp.) jest groznym pasozytem upraw ryzu
(Oryza sativa), kukurydzy (Zea mays), sorga (Sorghum bicolor) oraz prosa
(Panicum miliaceum) [62]. O tym jak powaznym problemem sa parazytofity
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najlepiej $wiadczy fakt, ze okolo 50 milionow hektaréw pol w Afryce jest
zainfekowanych przez strzyge, a wywotane przez nig straty w uprawach wycenione
zostaty na ponad 10 miliardow dolaréw rocznie [26]. Cykl rozwojowy pasozytow
korzenia jest §ci§le powigzany z organizmem zywicielskim, a poczatek interakcji
parazytofit-zywiciel nastgpuje w momencie kietkowania nasion pasozytow, ktore
jest zainicjowane obecnoscig korzenia rosliny zywicielskiej [41].

Pierwsze doniesienia o tym, Ze nieznana substancja wydzielana przez korzenie
roslin zywicielskich moze stymulowac rozwdj nasion Orobanche spp. pojawity si¢
juz w 1823 roku [81]. Dalsze badania wykazaly, ze wigkszos¢ gatunkdéw roslin
wydziela przez korzenie substancje pobudzajace kietkowanie nasion pasozytow
zrodzaju Striga i Orobanche [18, 19]. Analiza potencjalnych kandydatow
mogacych peti¢ funkcje stymulatorow kietkowania ujawnita, iz powinny one
zawiera¢ grup¢ laktonowa, poniewaz tylko takie zwigzki sa stabilne
w zakwaszonym $rodowisku, a niestabilne w pH alkalicznym [20]. Niemniej byty
to tylko przypuszczenia, potwierdzone dopiero w 1966 roku, gdy po raz pierwszy
udato si¢ wyizolowaé strigol (ryc. 1). Zwigzek ten wystepujacy w wydzielinie
korzeni bawely stymulowat kielkowanie nasion strzygi [23]. Kolejne badania
ujawnily obecno$¢ strigolu w wydzielinie korzeni typowych zywicieli strzygi,
takich jak sorgo, kukurydza oraz proso [70]. Dwie kolejne substancje sorgolakton
[35] i alektrol [60] (ryc. 1) stymulujace kielkowanie parazytofitow, zostaly
wyizolowane z wydzieliny korzeni sorga oraz fasoli (Vigna unguiculata). Grupe
zwigzkéw stymulujacych kietkowanie nasion strzygi nazwano od jej tacinskiej
nazwy strigolaktonami [2]. W kolejnych latach poznano substancje promujgcg
rozw6j Orobranche minor, ktorg uzyskano z wydzieliny korzenia jednego z jej
zywicieli — koniczyny polnej (Trifolium pratense) i nazwano orobancholem (ryc.
1), a podobienstwo budowy chemicznej pozwolito takze ten zwigzek zaliczy¢ do
strigolaktonow [59]. Najlepszym dowodem na to, ze pierwsze odkrywane
strigolaktony i orobanchol naleza do jednej grupy zwigzkéw chemicznych sa
niedawne badania wykazujace, ze alektrol jest tak na prawde octanem orobancholu
[87] (ryc. 1). Zastosowanie coraz nowoczesniejszych i czulych technik
analitycznych, jak np. chromatografia cieczowa potaczona z podwojna
spektrometrig masowa (ang. Liquid Chromatography connected to tandem Mass
Spektrometry, LC-MS/MS) pozwolito na zidentyfikowanie innych zwigzkow
nalezacych do strigolaktonow i rewizjg wzorow strukturalnych dla odkrytych
wczesniej przedstawicieli tej grupy regulatoréw wzrostu i rozwoju roslin [68, 88]
(ryc. 1). Dzigki tego typu badaniom okazato si¢, ze zwiazki opisywane wczesniej
jako wystepujace tylko u jednego gatunku sg takze obecne w wydzielinie korzeni
ro$lin innych gatunkow, np. izomer didehydroorobancholu odkryty pierwotnie
u koniczyny, zostal takze zidentyfikowany u tytoniu (Nicotiana tabacum) [86]
i pomidora (Lycopersicion esculentum) [51]. Natomiast u ro$lin z rodziny
bobowatych (Fabaceae) opisano rdznice pomiedzy strigolaktonami obecnymi
w tkankach a tymi, ktore sa wydzielane co $wiadczy¢ moze o produkcji wielu
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zwigzkéw zaliczanych do tej grupy regulatorow wzrostu i rozwoju [91]. Ponadto,
caly czas identyfikowani sa nowi przedstawiciele strigolaktonéw [54, 92], czego
przyktadem moze by¢ opisanie w 2009 roku peagolu oraz peagoldionu
wystepujacych u grochu (Pisum sativum), ktére maja zdolno$¢ stymulowania
kietkowania nasion pasozytow z rodziny Orobranche [27].
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RYCINA 1. Wzory strukturalne najwazniejszych strigolaktondw przedstawionych w pracy oraz ich
syntetycznego odpowiednika - GR24 (na podstawie [88], zmienione)

FIGURE 1. Structural formulas of strigolactones described in the paper and the synthetic analog of
strigolacones - GR24 (acc. to [88], changed)
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Nalezy pamietaé, ze opisano takze inne metabolity ro$linne, ktére maja
zdolnos¢ stymulowania kietkowania nasion parazytofitow, jak jasmoniany [72, 89]
czy metabolity grzybowe (m.in. fuzikokcyna) [28], nie mniej to strigolaktony sa
najsilniejszymi stymulatorami kietkowania parazytofitow i dzialaja juz w st¢zeniu
od 107 do 10™ M [40].

UDZIAL STRIGOLAKTONOW W SYMBIOZIE Z
GRZYBAMI ARBUSKULARNYMI

Przez dhugi czas jedyna znang funkcjg strigolaktonow byl ich udziat
W inicjowaniu kietkowania nasion pasozytéw, czyli procesie niekorzystnym dla
roslin wydzielajacych te zwiazki. Wyjasnienia tego, wydawatoby si¢ samobdjczego
zjawiska, dostarczyly badania rozpoczgte w 2005 roku, wskazujace na udziat
strigolaktondow ~w  nawigzaniu symbiozy pomiedzy korzeniami roslin
a arbuskularnymi grzybami mikoryzowymi (Glomeromycota; ang. Arbuscular
Mycorrhizal Fungi, AMF) [1, 2, 4]. Interakcja ta jest korzystna dla obu stron,
poniewaz grzybnia zwicksza powierzchni¢ chlonng korzenia, przez co wydajniej
zachodzi pobieranie wody oraz substancji mineralnych, m.in. jonéw fosforowych,
w zamian za co, grzyb otrzymuje od ro$liny produkty fotosyntezy [95].
Przypuszcza si¢, ze symbioza z AMF odegrala wazna role w procesie kolonizacji
ladu przez rosliny [65], a ponadto interakcja z grzybami symbiotycznymi zwigksza
tolerancj¢ roslin na stresy biotyczne i abiotyczne [48, 63]. Wyjasnia to, dlaczego
szacuje sig, ze ponad 80% roslin ladowych nawiazuje symbiozg z AMF [80], a co
cickawe, dla takiej samej liczby gatunkow postuluje si¢ wydzielanie
strigolaktonow do gleby [3, 16]. Moze to wskazywac, ze ta grupa regulatorow
wzrostu i rozwoju roslin jest niezb¢dna do zainicjowania symbiozy, a przez to
wzrostu grzybni. Co prawda, w odpowiednich warunkach, spory AMF znajdujace
si¢ w glebie, moga kietkowa¢ bez udziatu strigolaktonéw, jednak wtedy wzrost ich
strzgpek zostaje po pewnym czasie zatrzymany, Natomiast w obecnosci korzeni
symbionta, strzepki grzyba przeksztalcaja sie¢ w wyspecjalizowane struktury,
charakteryzujgce si¢ wieloma rozgalezieniami [21]. Do zainicjowania
powstawiania dodatkowych rozgatgzionych strzepek nie jest wymagana
bezposrednia obecno$¢ korzenia, a wystarczy dodanie do $rodowiska substancji
wydzielanych przez korzen. Substancje te nazwano czynnikami powodujgcymi
rozgatezianie strzepek (ang. Branching Factors) i postulowano, ze wiele r6znych
metabolitow roslinnych moze petni¢ ich funkcjg, m.in. flawonoidy. Niemniej
doswiadczenia z wykorzystaniem mutantow Kukurydzy, z uszkodzeniem szlakow
biosyntezy flawonoidow, nie potwierdzity tych przypuszczen [21]. Dopiero
badania Akiyama i wspotpracownikow pozwolity na opisanie S-deoksystrigolu
(ryc. 1), z wydzieliny korzenia Lotus japonicus, jako czynnika powodujacego
rozgate¢zianie strzgpek AMF [3]. Wyniki te zostaly potwierdzone przez analizg
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wplywu innego naturalnie wystepujacego W przyrodzie strigolaktonu strigolu, jak
i syntetycznego GR24 na rozwoj grzybni Gigaspora margarita — przedstawiciela
AMF [1, 2, 3]. Kolejne badania wykazaly, ze sorgolakton uzyskany z wydzieliny
korzenia sorgo, takze aktywuje wzrost i rozgalezianie strzepek [9]. Dalsze prace na
temat wptywu strigolaktondw na grzyby z rodziny Glomeromycota dowiodly, ze
nie tylko inicjujag one kietkowanie spor, ale takze zmieniajg ksztalt, gestosc
i ruchliwo$¢ mitochondriéw znajdujacych si¢ w komorkach grzyba juz w godzing
po traktowaniu strigolaktonami [8]. Ponadto juz po kilku minutach po podaniu
GR24, obserwowano zwigkszong produkcje NADH, wzmozong aktywno$¢
dehydrogenaz NADH i wyzsza zawartos§¢ ATP w mitochondriach komorek
Gigaspora rosea. Przyspieszenie metabolizmu powoduje z kolei aktywacje gendw
kodujacych biatka zaangazowane w podzialy komorkowe. Szybko dzielace sig
komorki grzybow obserwowane byly po 5 dniach od traktowania strigolaktonami
[8].

Przedstawione wyniki badan wskazujg, ze strigolaktony s3 waznymi
czasteczkami sygnatowymi w nawigzaniu symbiozy mig¢dzy korzeniami roslin
ladowych i AMF [4, 88], jednak juz po nawigzaniu interakcji miedzy korzeniem
a grzybem obserwuje si¢ zmniejszenie wydzielania strigolaktonow do gleby [52].
Potwierdzeniem tej hipotezy moze by¢ fakt, ze w przypadku niedoboru fosforanow
ro§liny zwigkszaja produkcje 1 wydzielanie strigolaktonow, probujac
prawdopodobnie pobudzi¢ rozwoj AMF [50, 90, 93]. Szacuje si¢, ze ten uktad
symbiotyczny zaczatl ksztaltowaé sie okolo 460 miliondéw lat temu, co wyjasnia
dlaczego jest tak rozpowszechniony w przyrodzie [1, 16].

UDZIAL STRIGOLAKTONOW W ROZKRZEWIENIU PEDU

Obecnos¢ strigolaktonow u rzodkiewnika (Arabidopsis thaliana) czy tubinu
biatego (Lupinus albus), ktore nie wchodza w interakcje z grzybami
symbiotycznymi wskazywata, ze substancje te mogg petni¢ inne od dotychczas
opisanych funkcji [31]. W 2008 roku opisano nowg rolg, ktorg pelnig w Swiecie
ro$lin - udziat w kontroli rozkrzewiania pedu [32, 79].

Rozkrzewianie pedu nastepuje w wyniku rozwijania si¢ zawigzkow bocznych
w katach lisci. O ile samo powstanie zawigzkow bocznych zwigzane jest
Z wezesniej ustalonym planem rozwojowym to jednak udowodniono wpltyw wielu
czynnikow zewnetrznych, m.in. temperatury i $wiatta, na powstawanie nowych
zawigzkow i stymulowanie badZz hamowanie ich wzrostu [44, 57, 85]. Jeszcze do
niedawna, za najwazniejszy hormon wptywajgcy na architekture nadziemnej czesci
ro$lin, uwazano auksyn¢ hamujacg wzrost zawigzkéw bocznych. Odcigcie
wierzchotka pedu (tzw. dekapitacja), gdzie gromadzi sie ten fitohormon, powoduje
rozw6j zawigzkéw bocznych, ktory moze by¢ zatrzymany przez egzogenng



68 M. MARZEC, A. MUSZYNSKA

auksyng. Jednak badania z radioaktywnie znakowanym fitohormonem podawanym
W miejscu odcigcia merystemu apikalnego nie wykazaty gromadzenia si¢ auksyny
w zawigzkach bocznych, co oznacza, ze hormon ten nie hamuje bezposrednio ich
rozwoju, a jedynie aktywuje jaki§ inny czynnik wstrzymujacy wzrost pedoéw
bocznych badz hamuje dziatanie czynnika pobudzajacego ich rozwdj [14]. Jako
pierwsza grupe zwigzkow mogacych petni¢ funkcje takiego czynnika
zaproponowano cytokininy, ktoére sa produkowane przez korzen i przemieszczaja
si¢ akropetalnie w pedzie. Rzeczywiscie cytokininy promuja rozwdj zawigzkoéw
bocznych, a dekapitacja jest zwigzana ze znaczacym wzrostem ich stezenia
w tkankach pedu ro$liny. Ponadto auksyna powoduje obnizenie aktywno$ci
transkrypcyjnej genéw kodujacych biatka odpowiedzialne za biosynteze cytokinin
[69, 77]. Niemniej jednak, po odcigciu merystemu wierzchotkowego,
obserwowano jedynie lokalne zmiany w stezeniu cytokinin w obrgbie zawigzkow
bocznych, przy braku zwickszenia transportu dlugodystansowego tego fitohormonu
w roslinie. Stad postulowano obecno$¢ jeszcze jednego elementu bioracego udziat
w procesie kontroli wzrostu i rozwoju zawigzkow bocznych, ktory posiada
zdolno$¢ przemieszczania si¢ na duze odlegtosci [10].

Dopiero badania mutantéw petunii (Petuniaxhybrida), grochu, rzodkiewnika
i ryzu wykazujacych nadmierne rozkrzewienie pgedu w stosunku do typow dzikich,
u ktorych zaden ze znanych wcze$niej hormondéw nie odpowiadal za zmiany
w regulacji rozwoju zawiazkdw bocznych, pozwolity na przypisanie tej funkcji
strigolaktonom [32, 79]. Analizowanymi mutantami byly dadl, dad2 (Decreased
Apical Dominancel, 2) u petunii, rmsl, rms2, rms3, rms4, rms5 (RaMouS1-5)
u grochu, max1, max2, max3, max4 (More AXillary1-4) u rzodkiewnika, a takze d3,
d10, d17 (Dwarf3, 10, 17) i htd1, htd2 (High Tillering Dwarfl, 2) u ryzu [10, 11,
12, 24, 44, 45, 71]. Wyniki te potwierdzily wczesniejsze przypuszczenia, ze
nieznany dotad czynnik, kontrolowany przez auksyne i wplywajacy na
rozkrzewienie pedu, jest syntetyzowany w korzeniach i transportowany w ksylemie
[10]. Ze wzgledu na podobng funkcje genow opisanych dla réznych gatunkéw, ten
szlak kontroli rozkrzewienia pedu nazwano RMS/MAX/D (od skrotéw nazw
genow zidentyfikowanych u grochu, rzodkiewnika i ryzu) [11, 24, 44]. Wykazano,
ze opisywane mutacje genéw (np. rmsl u grochu czy d10 u ryzu), ktore
przektadaja si¢ na zmiany w sekwencji aminokwasowej biatek, uniemozliwiajace
ich prawidlowe funkcjonowanie, powoduja obnizenie wydajnosci biosyntezy
strigolaktonéw, a przez to nizsza ich zawartos¢ w tkankach rosliny i/lub
wydzielinie korzenia. Ponadto, zmniejszenie rozkrzewiania pedu u wymienionych
mutantdéw, mozliwe jest poprzez podanie naturalnych strigolaktonéw badz ich
syntetycznych  odpowiednikéw [32, 33, 79]. Dodatkowo, traktowanie
strigolaktonem przywraca mutantowi ryzu d10, o fenotypie karfowym, wysoko$é
charakterystyczng dla typu dzikiego, co moze sugerowaé, ze fenotyp mutanta
wynika z nadmiernej liczby zdzbet [79, 94]. Badania nad zahamowaniem
rozkrzewienia pedu u grochu czy ryzu wyraznie wskazuja, ze szybko$¢ i skala tego
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procesu zalezna jest od stezenia podanego strigolaktonu, przy czym nawet
niewielkie stezenia, jak 107 M GR24, wywotuja wyrazny efekt fenotypowy
u analizowanych genotypow [32, 79].

Przyjmuje si¢, ze auksyna i strigolaktony wspolnie hamujg wzrost zawigzkow
bocznych, a nizsze stgzenie auksyny pociaga za sobg spadek zawartosci
strigolaktonow w tkankach ro$liny, co prowadzi do nadmiernego rozkrzewienia
pedu [17]. Obnizenie stgzenia auksyny w roslinie powoduje znaczacy spadek
ekspresji genow kodujacych biatka odpowiedzialne za biosynteze strigolaktonow
u rzodkiewnika, ryzu i grochu [36]. O udziale tej grupy regulatorow wzrostu
i rozwoju ro$lin w hamowaniu rozkrzewienia najlepiej $wiadczg badania,
w ktorych po odcigeiu merystemu apikalnego, podano GR24 na zawiazki boczne,
wstrzymujac zupetnie ich rozw6j [11]. Nie poznano jeszcze doktadnego
mechanizmu dziatania strigolaktonow, niemniej ich wplyw na lokalne zmiany
W polarnym transporcie auksyny moze by¢ jednym z mechanizmow dziatania tej
grupy regulatorow [47]. Jednak nie u wszystkich mutantéw, u ktérych wykazano
zaburzenia w szlaku RMS/MAX/D mozliwe byto przywrocenie fenotypu dzikiego
po podaniu naturalnych badZ syntetycznych strigolaktonéw. Ro$liny z mutacjami
w genach rms4 czy d3 nie wykazywaly zmniejszenia rozkrzewienia badz
zahamowania rozwoju zawiagzkow bocznych, co pozwala przypuszczac, ze geny te
koduja biatka, ktore nie sg zaangazowane w biosynteze strigolaktonow, ale
w transdukcj¢ sygnatu tych regulatordw.

MECHANIZM BIOSYNTEZY STRIGOLAKTONOW

Wszystkie zwiazki zaliczane do strigolaktonow charakteryzuja si¢ podobna
budowa chemiczng. We wzorze strukturalnym mozna wyr6zni¢ trzy stykajace si¢
ze sobg pierscienie laktonow (tzw. czgs¢ ABC), ktore polaczone sg przez ester
enolu z grupg butenolidowg (pierscien D; ryc. 2). W obrebie pier§cienia A mozna
wyrozni¢ jedng badz dwie grupy metylowe, a dodatkowo do pier§cieni A/B
przylaczona jest jedna lub wiecej grup hydroksylowych badz acetyloksylowych
[56]. Podobienstwo budowy chemicznej sktaniato by przypuszczac, ze musi istnie¢
wspolny prekursor dla wszystkich zwigzkéw zaliczanych do tej grupy regulatorow.
Badania wskazaty na 5-deoksystrigol, ktorego modyfikacje pierscieni A oraz B
w pozycjach allilowych i/lub homoallilowych prowadza do powstania pozostatych
strigolaktonow [64, 88]. Przykladowo, przytaczenie grupy hydroksylowej
W pozycji allilowej pierscienia A przeksztatca S-deoksystrigol do strigolu (ryc. 2).
Dalsze przemiany zwigzkow, powstatych z prekursora strigolaktonow, moga by¢
tez wynikiem przylaczania cukréw badz aminokwasow [88].

Badania mutantow rzodkiewnika (max3, max4), ryzu (htdl, d10), grochu
(rms1, rms5) oraz petunii (dadl) wykazaty obnizone stezenie strigolaktonow w ich
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tkankach [32, 79]. Ponadto ich mocno rozkrzewiony fenotyp mozna byto
modyfikowaé poprzez podanie naturalnych badz syntetycznych odpowiednikow
tych regulatoréw, co sugeruje, ze uszkodzenie w szlaku RMS/MAX/D u tych roslin
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RYCINA 2. Schematyczne przedstawienie przykladowych modyfikacji 5-deoksystrigolu, ktore
prowadza do powstania innych zwiazkow zaliczanych do strigolaktonow. A, B, C, D — 0znaczenie
pierscieni budujacych strigolaktony (opis w tekscie). Za [88], zmodyfikowane

FIGURE 2. Conversion of 5-deostrigol into other strigolactones. A, B, C, D — symbols of
strigolactone rings. Acc. to [88], changed

nastgpito na etapie biosyntezy strigolaktonéw. Analizy molekularne wykazaty, ze

gen MAX4 koduje biatko dioksygenazy rozcinajacej karotenoidy (CAROTENOID
CLEAVAGE DIOXYGENASE 8; CCDS) [74], a produktami genoéw

RMS1/D10/DAD1 sa biatka homologiczne do CCDS8 (tab. 1) [24, 44, 45, 57].
Dalsze badania udowodnity z kolei, ze geny MAX3/RMS5/HTD1 koduja



STRIGOLAKTONY — NOWI KANDYDACI NA HORMONY ROSLINNE 71

dioksygenaze¢ z tej samej rodziny - CCD7 [13, 84]. Funkcja obu biatek jest
podobna i polega na przeksztatcaniu karotenoidow do apokarotenoidow, czyli
zwiagzkow zawierajacych mniej niz 40 atomow wegla w czasteczce [83]. Jako
miejsce dziatania CCD7 i CCD8 podano chloroplasty, co oznacza, ze to one sg
miejscem biosyntezy strigolaktonow (ryc. 3). O uniwersalnos$ci tego pierwszego
etapu syntezy moze $wiadczy¢ zidentyfikowanie genu kodujacego biatko
homologiczne do CCD7 u innych gatunkéw roslin. Opisano mutanta pomidora
slccd7, ktory nie tylko charakteryzowat si¢ bardziej rozkrzewionym pokrojem
w stosunku do typu dzikiego, ale takze nizszym stezeniem strigolaktonow
w tkankach. Dodatkowo ro$liny z mutacja w genie SICCD7 miaty obnizong o 90%
zdolnoé¢ do pobudzenia kietkowania nasion pasozytniczej Orobanche ramosa, co
dobitnie wskazuje, ze u pomidora dioksygenazy rozcinajace karotenoidy pelnia
kluczowa rolg w produkc;ji strigolaktonéw [82]. U kukurydzy zidentyfikowano do
tej pory jedna dioksygenaze zaangazowana w powstawanie apokarotenoidow,
kodowana przez gen ZmCCD1, ktorej przypisuje si¢ role w procesie nawigzywania
interakcji pomigdzy korzeniem a grzybami symbiotycznymi [75]. W 2010 roku
zidentyfikowano kolejny gen homologiczny do MAX4 — byt to DgCCD1
u chryzantemy (Dendranthema grandiflorum) kodujacy biatko wpltywajace na
rozkrzewianie pedu u tych roslin. Wykazano, ze DgCCD1 ulega transkrypcji
przede wszystkim w tkankach korzenia i todygi, a jego ekspresja moze by¢
regulowana przez auksyne [46]. Badania nad dioksygenazami wyraznie wskazuja,
ze przeksztatcanie karotenoidow do apokarotenoidow, nalezy do poczatkowych
etapOw biosyntezy strigolaktonow i mutacja w genach kodujacych biatka
odpowiadajagce za ten proces powoduje obnizenie stezenia strigolaktonow
w tkankach mutanta.

Do tej pory nie opisano u innych gatunkéw roslin genow bedacych
odpowiednikami MAX1 zidentyfikowanego dla rzodkiewnika, ktory koduje biatko
zaliczane do rodziny cytochroméw P450 (tab. 1) [15]. Postuluje sie, ze jego rola
jest wiazanie, poza plastydami, mobilnych produktéw dzialania enzymow
nalezacych do CCD i przeksztalcenie ich w kolejny produkt posredni w biosyntezie
strigolaktonow (ryc. 3). Analizy z wykorzystaniem znacznika reporterowego GUS
wykazaty, iz ekspresja MAX1 jest zwigzana z tkankami przewodzacymi:
W korzeniu ograniczona jest do stelli (wigcznie z perycyklem), a w obrebie todygi
obserwowana jest wylgcznie w kambialnym obszarze wigzek przewodzacych [15].
W 2009 roku, dzigki badaniom mutanta ryzu d27, zidentyfikowano kolejne biatko
zaangazowane Ww biosynteze strigolaktonow. Mutant d27 ma fenotyp
charakterystyczny dla wczesniej opisywanych mutantow strigolaktonowych,
a dodatkowo w tkankach d27 wykazano nizsze stgzenie tych regulatoréw, przy
czym jego rozkrzewienie moglo by¢ ograniczone przez potraktowanie GR24 [47].
Po skrzyzowaniu mutantéw d10 i d27 w nastgpnym pokoleniu nie obserwowano
zmian fenotypowych, w poréwnaniu do roslin rodzicielskich, co moze sugerowac,
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ze produkty obu genoéw (D10 i D27) zaangazowane sag w ten sam szlak biosyntezy
strigolaktonow. Na kolejne podobienstwo wskazuje miejsce ekspresji obu genow -
tkanki waskularne, jak rowniez zlokalizowanie kodowanych przez nie biatek
w chloroplastach. Niestety, nadal nie jest znana doktadna funkcja produktu genu
D27, niemniej zawiera on Zelazo, co moze wskazywaé na jego enzymatyczng
naturg. Postuluje si¢, ze biatko to moze katalizowac reakcje, ktorym podlegaja
produkty powstale po dziataniu CCD [47]. Jednak sg to tylko przypuszczenia
i dalsze analizy biochemiczne biatka D27 sg konieczne w celu precyzyjnego
poznania jego roli w biosyntezie strigolaktondw.
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RYCINA 3. Schemat biosyntezy i sygnalizacji strigolaktonow w procesie zahamowania rozwoju
zawigzkoéw bocznych. CCD - Carotenoid Cleavage Dioxygenase; MAX - More AXillary; RMS -
RaMousS; D - Dwarf; HTD - High Tillering Dwarf; DAD - Decreased Apical Dominance; IGI -
Inflorescence Growth Inhibitor; IAA - Indole-3-Acetic Acid. Na podstawie: [11, 36, 38] zmienione

FIGURE 3. Biosynthesis and signaling of strigolactones during inhibition of bud growth. CCD -
Carotenoid Cleavage Dioxygenase; MAX - More AXillary; RMS - RaMousS; D - Dwarf; HTD - High
Tillering Dwarf; DAD - Decreased Apical Dominance; IGI - Inflorescence Growth Inhibitor; I1AA -
Indole-3-Acetic Acid. Acc. to [11, 36, 38], changed
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TABELA 1. Zestawienie genow kodujacych biatka zaangazowane w biosyntezg i sygnalizacje
strigolaktonéw. CCD - Carotenoid Cleavage Dioxygenase; MAX - More AXillary; RMS - RaMous;
D - Dwarf; HTD - High Tillering Dwarf; DAD - Decreased Apical Dominance; PERK - Proline-rich
Extensin like Receper Kinase; IGI - Inflorescence Growth Inhibitor; FBP - F-Box Protein; FC - Fine
Culm. Na podstawie: [12, 37, 38, 49, 58, 71]

TABLE 1. A set of genes coding proteins involved in strigolactone biosynthesis and signaling. CCD -
Carotenoid Cleavage Dioxygenase; MAX - More AXillary; D - Dwarf; HTD - High Tillering Dwarf;
DAD - Decreased Apical Dominance; PERK - Proline-rich Extensin like Receper Kinase; IGI -
Inflorescence Growth Inhibitor; FBP - F-Box Protein; FC - Fine Culm. Acc. to: [12, 37, 38, 49, 58,
71]

Biatko / Gen/ Gene Proces /
Protein Arabidopsis | Ryz/Rice | Groch/Pea | Petunia Process
Biosynteza /
CCD7 MAX3 HTD1/D17 RMS5 DAD3 Biosynthesis
ccD8 MAX4 D10 RMS1 DAD1 | Biosynteza/
Biosynthesis
cytochrom P450 / MAX1 Biosynteza /
cytochrome P450 Biosynthesis
bialko zawierajace
zelazo / Biosynteza /
. L D27 . .
iron-containing- Biosynthesis
protein
PERK AtIGIL Biosynteza /
Biosynthesis
FBP MAX2 D3 RMS4 paD2 | Sygnalizacja/
Signaling
hydrola}za ° D14/D88/ Sygnalizacja /
faldowaniu o/p / HTD? Signalin
o/B-fold-hydrolase g 9
FC1 FC1 Sygnalizacja /
Signaling

REGULACJA BIOSYNTEZY STRIGOLAKTONOW

Wezeséniejsze prace dotyczace udzialu auksyn w hamowaniu rozwoju
zawigzkow bocznych wskazywaly na istnienie zalezno$ci miedzy tym hormonem,
a strigolaktonami [5, 17, 36, 42]. Stad uwage badaczy zwrocit mutant
rzodkiewnika bdl (bodenlos) o fenotypie podobnym do mutantow
strigolaktonowych jednak z uszkodzeniem w dominujacym allelu 1AA12 (AUXIN-
INDUCED PROTEIN 12), genie nalezacym do represoréw transkrypcyjnych [76].
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Gen ten koduje biatko z rodziny Aux/IAA biorace udziat we wczesnej odpowiedzi
auksynowej [67]. Jednak co najwazniejsze, zarowno u hetero-, jak
i U homozygotycznych mutantow bld obserwuje si¢ obnizone stgzenie
strigolaktonéw, co moze by¢ powodem fenotypu o nadmiernym rozkrzewieniu
[36]. Bezposrednia przyczyna zahamowania biosyntezy strigolaktonow u tego
mutanta jest zapewne ograniczenie aktywnos$ci transkrypcyjnej genow MAX3
i MAX4, co automatycznie spowalnia lub zatrzymuje proces rozcinania
karotenoidow, a przez to ogranicza powstawanie apokarotenoidow - prekursoréw
opisywanych regulatorow. Oznacza to, ze gen 1AA12 koduje biatko odpowiadajace
za pobudzanie syntezy strigolaktonow, ktore moze by¢ posrednikiem pomigdzy
auksyng a strigolaktonami (ryc. 3).

Drugim z badanych mutantow rzodkiewnika, o fenotypie kartowym
i nadmiernym rozkrzewieniu, byt igil (Inflorescence Growth Inhibitorl).
Wykazano, iz opisany fenotyp jest spowodowany nadekspresja genu IGI1 —
u mutantow igil/igil obserwowano od tysigca do trzech tysigcy razy wiecej kopii
MRNA IGI1, niz u roslin typu dzikiego [38]. Lokalizacja ekspresji genu,
W pieciodniowe] siewce, wykazata jego niewielka aktywnos¢ jedynie w strefie
wlosnikowej. Takze po 10 dniach od wykietkowania, ekspresje 1GI1 mozna byto
obserwowaé tylko w obrebie strefy wlosnikowej, przy czym sygnal ten byt
silniejszy niz pie¢ dni wezesniej. Z kolei u starszych (33-dniowych) roslin wysoka
ekspresja obserwowana byta w kwiatach i pylnikach, a staba ekspresje wykazano
w apikalnej czesci todygi oraz w niedojrzatych tuszczynach [38]. Brak dla tego
genu specyficznej aktywnos$ci zwigzanej z okre§lonym typem tkanek, utrudniat
zrozumienie roli jaka moze on pelni¢ w regulacji rozwoju zawigzkéw bocznych.
Jednak dalsze analizy wykazaty, ze podanie auksyny moze negatywnie regulowac
transkrypcje  IGI1  (ryc. 3). Niemniej najwazniejszym odkryciem byto
udowodnienie, ze sam IGI1 jednoczesnie negatywnie reguluje aktywnos¢
transkrypcyjng genéw MAX3 i MAX4 zaangazowanych w biosyntezeg
strigolaktonow [38]. Oznacza to, ze 1GI1, kodujacy bialko z rodziny receptorow
kinazowych podobnych do ekstensyn bogatych w proling (ang. Proline-rich
Extensin like Receper Kinase; PERK), pelni funkcje receptora odbierajacego
informacj¢ o stezeniu auksyny w tkankach i w zaleznosci od niego pobudza Iub
hamuje produkcje strigolaktonow.

Kolejnym etapem badan bylo poszukiwanie inhibitorow syntezy
strigolaktonow. Jako jeden z nich zaproponowano zwiagzek TIS13 (2,2-dimetylo-7-
fenoksy-4-(1H-1,2,4-triazol-1-yl)-heptan-3-ol) nalezacy do grupy substancji
zawierajagcych triazol, dla ktorych juz wczeSniej opisano hamowanie aktywnoS$ci
cytochromu P450. TIS13 stymuluje rozw6j zawigzkow bocznych u ryzu, przez co
zwicksza rozkrzewienie ro$lin do poziomu obserwowanego u mutantow
strigolaktonowych [39]. Ponadto rosliny traktowane TIS13 wykazuja nizsze
stezenie 2°-epi-5-deoksystrigolu, a takze zmniejszong mozliwos¢ stymulacji
kietkowania nasion Striga hermonthica. Wyraznie wskazuje to, ze wytypowany
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zwigzek moze petni¢ rolg inhibitora biosyntezy strigolaktonow, a takze moze byé
stosowany w rolnictwie w celu ograniczania kietkowania nasion pasozytéw
roslinnych [39]. Niemniej nalezy pamigtaé, ze cytochrom P450 zaangazowany jest
réwniez w biosyntez¢ hormondéw roslinnych, takich jak np. gibereliny, auksyny,
jasmoniany czy kwas abscysynowy; stad tez TIS13 nie moze by¢ uznany za
inhibitor specyficzny dla strigolaktonow.

ZALEZNOSC MIEDZY STRIGOLAKTONAMI I ABA

Biosynteza strigolaktonéow moze by¢ takze kontrolowana przez kwas
abscysynowy (ABA). Dowoddéw na to dostarczyly badania mutantéow z deficytem
ABA u kukurydzy (vpl4 - viviparousl4) oraz pomidora (notabilis), u ktorych
mutacje znosity funkcj¢ genu kodujacego biatko odpowiedzialne za cigcie 9-Cis-
epoksykarotenoidu (ang. 9-Cis-Epoxycarotenoid cleavage Dioxygenases, NCED).
Mutanty vpl4 i notabilis wykazywaly zmniejszong zdolno$¢ do inicjacji
kietkowania nasion Striga hermonthica oraz Phelipanche ramosa, zaleznego od
strigolaktonéw, a zmniejszenie st¢zenia strigolaktonow w tkankach mutantow
potwierdzity analizy z wykorzystaniem techniki LC-MS/MS [51]. Badania te nie
daly jednoznacznej odpowiedzi na pytanie czy obnizenie produkcji strigolaktonow
wywotane jest mutacja w genie NCED czy tez zmniejszonym stezeniem ABA.
Z tego powodu przeanalizowano dwa inne mutanty pomidora: sitiens oraz flacca,
u ktérych biosynteza hormonu zatrzymana jest w jednym z ostatnich etapow, gdy
enzym oksydazy aldehydowej przeksztalca aldehyd abscysynowy do ABA.
Mutanty te charakteryzujg si¢ obnizonym stezeniem ABA w tkankach do zaledwie
11% u mutanta sitiens i 33% u flacca w poréownaniu z roslinami typu dzikiego
[53]. Z kolei w wydzielinie korzeni analizowanych mutantow wykazano
dwukrotnie nizsze stezenie strigolaktondw i zwigzany z tym spadek zdolnosci tych
ro§lin do inicjacji kielkowania nasion parazytofitow. Korzenie mutanta
wykazywaly rowniez mniejsza mozliwos¢ nawigzywania symbiozy z AMF, co
potwierdza zaburzenia w biosyntezie strigolaktonéw [7]. Traktowanie mutanta
sitiens roztworami ABA o réoznym st¢zeniu (od 0,5 uM do 10 uM nie wptywato na
zwigkszenie biosyntezy strigolaktonow. Niemniej zaobserwowano wzrost ekspres;ji
genow zaleznych od ABA, jak np. genu kodujacego ABA-8 -hydroksylazg, co
potwierdza, ze hormon ten byt pobierany przez traktowane ro$liny [53]. Badania te
wyraznie wskazujg na zalezno$¢ migdzy obnizeniem stezenia ABA w tkankach
ro§liny a spadkiem biosyntezy strigolaktonéw. Nie wykazano jednak, aby
obnizenie stezenia strigolaktonéw w tkankach rosliny w jakikolwiek sposdb
wptywato na biosynteze¢ ABA [53].
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SZLAK TRANSDUKCJI SYGNALU STRIGOLAKTONOW

Badanie szlaku transdukcji sygnatu i identyfikacja gendéw kodujacych biatka
zaangazowane w ten proces rozpoczely sie od analiz mutantow rzodkiewnika
(max2), grochu (rms4) i ryzu (d3), dla ktorych opisano typowy fenotyp roslin
z uszkodzeniem w szlaku RMS/MAX/D, jednak nie byly one wrazliwe na
podawane strigolaktony [32, 79]. Wykazano, ze geny MAX2/RMS4/D3 koduja
biatka z rodziny FBP (ang. F-Box Protein) zawierajace domeng¢ F-box
odpowiedzialng za swoiste wigzanie substratow (tab. 1). Ponadto, biatka FBP
zaangazowane s3 w szlak ubikwitynowo-proteosomalny [67, 73]. Ligazy
ubikwitynowo-biatkowe rozpoznaja i wigzg biatkowy substrat, ktory nastepnie jest
degradowany w proteosomach. Taka selektywna hydroliza bialek regulatorowych
zachodzi na roznych etapach transdukcji sygnalu hormondéw roslinnych [55].
Mozna przypuszcza¢, ze biatka MAX2/RMS4/D3 odpowiadaja za degradacje
negatywnych regulatoréw sygnalizacji strigolaktonow. W przypadku uszkodzenia
tych biatek, negatywne regulatory nie sg rozktadane i uniemozliwiaja przekazanie
sygnalu [11]. Badania te potwierdzaja wyniki uzyskane dla innych hormonéw
roslinnych (auksyn, giberelin i jasmoniandéw), dla ktérych wykazano, ze biatka
z domeng F-box pelnig kluczowg rolg w sygnalizacji [55, 67]. Identyfikacja genow
MAX2/RMS4/D3 jest kolejnym potwierdzeniem roli ligaz ubikwitynowo-
biatkowych w transdukcji sygnatu regulatorow wzrostu i rozwoju u ro$lin.

Jednym z najnowszych doniesien o molekularnych podstawach dziatania
strigolaktonow w kontroli rozkrzewiania pgdu jest opisanie roli genu FC1 (FINE
CULM1) u ryzu. Mutacja w tym genie objawia si¢ u ro$lin nizszym, niz u roslin
typu dzikiego, wzrostem oraz nadmiernym rozkrzewieniem czesci nadziemnej,
podobnie jak u pozostatych mutantow strigolaktonowych. Jednak podanie 1 uM
syntetycznego GR24 nie zatrzymuje u mutanta rozwoju zawigzkéw bocznych
mimo, ze takie st¢zenie jest wystarczajace dla przywrdcenia normalnego fenotypu
u roslin z mutacjami w genach kodujacych bialka zaangazowane w biosyntezg
strigolaktonow. Nie stwierdzono réwniez roéznic w stezeniu prekursora
strigolaktonow (2'-epi-5-deoksystrigolu) miedzy rosling typu dzikiego a mutantem
fcl [58]. Sugeruje to, ze FCl dziala niezaleznie od strigolaktonow badz juz
W pozniejszych etapach regulacji rozkrzewiania koordynowanego przez te
regulatory - w procesach sygnalizacji. Stad, aby sprawdzi¢ czy istnieje zaleznosé
pomigdzy strigolaktonami a FC1 zastosowano wigksza dawke GR24 (10 uM),
ktora u roslin typu dzikiego zatrzymata zupelie rozwdj trzeciego zdzbta
i znaczgco ograniczyta wzrost zdzbta czwartego, podczas gdy u fcl, podobnie jak
U mutantéw niewrazliwych na strigolaktony, nie zaobserwowano takich zmian.
Zastosowanie techniki hybrydyzacji RNA in situ pozwolito na zlokalizowanie
ekspresji genu FC1 w rozwijajacych si¢ zawiazkach bocznych [58]. Wykazano
dalsza akumulacje mRNA genu FC1 w kolejnych etapach wzrostu i rozwoju
zawigzkow, wyraznie wskazujac na jego powiazanie z tym procesem. Ekspresja
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FC1 obserwowana byla takze w merystemie apikalnym, mtodych liSciach oraz
zawigzkach korzeni bocznych. Udzial produktu tego genu w ksztalttowaniu
architektury korzenia nie jest jednak jasny, poniewaz mutant fc1 nie wykazuje
zadnych zmian w systemie korzeniowym w porownaniu do ro$lin typu dzikiego
[58]. W celu poznania zalezno$ci pomigdzy strigolaktonami a FC1 przetestowano
wplyw r6znych regulatorow na jego transkrypcje. Mimo przypuszczen na temat
pozytywnej regulacji FC1 przez strigolaktony, nie wykazano zadnych zmian
W poziomie ekspresji tego genu po trzech godzinach od traktowania roslin GR24.
Podobne wyniki otrzymano réwniez po podaniu auksyny. Dopiero zastosowanie
cytokininy BAP  (6-beznyloaminopuryny) spowodowato wyrazny spadek
aktywno$ci transkrypcyjnej FC1 [58]. Co ciekawe, u ro$lin z mutacja
zlokalizowang w genach kodujacych biatka szlaku biosyntezy (d10) i sygnalizacji
strigolaktonow (d3) podanie BAP miato podobny wptyw na ekspresje tego genu,
jak u roslin typu dzikiego. Jasno wskazuje to, ze negatywna regulacja FC1 przez
cytokininy jest niezalezna od strigolaktonow. Wytlumaczeniem tego zjawiska
moze by¢ pelnienie przez biatko FC1 funkcji receptora strigolaktonéw. W tym
wypadku jego uszkodzenie uniemozliwia tym regulatorom sprawowanie kontroli
nad rozkrzewianiem si¢ pedu [58].

Prace nad mutantami ryzu d14 [6], d88 [30] oraz htd2 [49] prowadzone przez
trzy niezalezne zespoty naukowe pozwolity na opisanie kolejnego genu, ktérego
produkt bialkowy zaangazowany jest w transdukcje sygnatu strigolaktonow.
U mutanta d14 wykazano podwyzszone stezenie 2'-epi-5-deoksystrigolu [6],
a U mutantéw d88 i htd2 zaobserwowano podwyzszong ekspresje genow ze szlaku
biosyntezy strigolaktonéw [30, 49]. Wyniki te wskazujg na udziat D14/D88/HTD2
W negatywnej kontroli biosyntezy tych regulatoréw. Biatko kodowane przez D14
nalezy do rodziny hydrolaz o faldowaniu o/p (ang. o/f-fold hydrolase) [6, 30, 49].
Przedstawiciele tej rodziny charakteryzujg si¢ wspdlng strukturg przestrzenna,
w ktorej topologia reszt triady katalitycznej, ztozonej z 3 statych aminokwasow,
odpowiada potencjalnej luce oksyanionu [61]. Sposrod przedstawicieli tej rodziny
biatek, D14 wykazuje najwicksze podobienstwo sekwencji do RbsQ,
wyizolowanego z laseczek siennych (Bacillus subtilis), posiadajacego zdolnos¢
wigzania matych hydrofobowych molekut [43]. Pozwala to przypuszczaé, iz biatko
kodowane przez D14 moze oddziatywac bezposrednio ze strigolaktonami badz ich
metabolitami i pelni¢ funkcje receptora w szlaku RMS/MAX/D. Poparciem dla tej
hipotezy jest fakt, ze receptor giberelin - GID1 (GIBBERELLIN INSENSITIVE
DWARF1) [78] oraz receptor kwasu salicylowego - SABP2 (SALICYLIC ACID-
BINDING PROTEIN2) [29] réwniez nalezg do tej samej rodziny hydrolaz. Co
prawda dla GID1 nie opisano aktywno$ci enzymatycznej, niemniej moze on
wigza¢ gibereliny i aktywowac¢ biatka z domeng F-box degradujace negatywne
regulatory tych fitohormonéw, a przez to uruchamia¢ mechanizmy sygnalizacji
giberelin [34]. Z kolei podstawowa funkcja biatka SABP2 jest przeksztatcanie
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salicylanu metylu w kwas salicylowy [29]. Oznacza to, ze D14 moze petni¢ jedng
zdwoch funkcji: albo jako receptor strigolaktonow, ktory aktywuje biatka
degradujagce negatywne regulatory szlaku transdukcji, albo jako enzym biorgcy
udziat w ostatnich etapach przeksztalcania strigolaktonow. Obecnie brak jest
jednak badan wskazujacych jednoznacznie na udziat D14 w ktorym$ z tych
procesow. Niemniej, przebadanie interakcji pomiedzy D14 (receptor) a D3 (biatko
z domeng F-box) moze ujawni¢ ich wspolne dziatanie w sygnalizacji
strigolaktonow, tak jak ma to miejsce W przypadku niektorych hormondéw, np.
giberelin [6].

PODSUMOWANIE

Strigolaktony sg grupa roslinnych regulatoréw wzrostu i rozwoju, o ktorych
pierwsze doniesienia pojawity si¢ ponad 50 lat temu. Badania z ostatnich kilku lat
sprawily, ze substancje te zaczgly by¢ rozpatrywane jako kandydaci na hormony
ro$linne. Co roku poznawane i opisywane sg badz to nowe procesy, w ktore sg
zaangazowane strigolaktony badz tez mechanizmy, w ktorych regulatory te petnig
funkcje kontrolne. Pojawia si¢ tez Coraz wigcej doniesien o interakcjach pomiedzy
tg nowa grupa regulatoréw wzrostu i rozwoju a ro§linnymi hormonami. Opisywane
jest takze wystepowanie strigolaktonow u kolejnych gatunkéow, w tym mchow
(Physcomitrella patens) oraz drzew (Pinus spp. i Eucaliptus spp.). Z tego powodu
nalezy oczekiwaé, ze juz wkrotce strigolaktony zostang zaliczone do grupy
hormonéw roslinnych.

Ze wzgledu na intensywne badania strigolaktonow, prowadzone przez coraz
wigkszg liczbe zespotdéw naukowych na $wiecie, mozna juz wkrotce oczekiwaé
identyfikacji nowych biatek zaangazowanych w biosyntezg i sygnalizacje, a przez
to blizsze poznanie molekularnych podstaw obu tych proceséw. Co wazne, badania
strigolaktonow potwierdzaja wczesniejsze doniesienia na temat uniwersalnych
mechanizméw w sygnalizacji roslinnych regulatoréw, w tym hormonow, jak np.
rolg ligaz ubikwitynowo-biatkowych czy bialek z domeng F-box. Nalezy takze
przypuszczaé, ze mutanty strigolaktonowe roslin uprawnych juz wkrotce beda
wykorzystywane w rolnictwie ze wzgledu na zmieniong architekture pedu, a takze
mniejszg zdolnos¢ do inicjacji kietkowania nasion parazytofitow.
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