Biosynteza i metaboliczna inaktywacja auksyn

STRESZCZENIE

uksyny sa fitohormonami regulujacymi procesy wzrostowe i morfogenetyczne u roslin,

dlatego ich niedobér lub nadmiar skutkuje powaznymi zaburzeniami rozwojowymi.
Rosliny wyksztalcily wiele mechanizmoéw, ktérych celem jest regulacja poziomu aktywnej
formy tych hormonéw, w tym ich: ukierunkowany transport, lokalna biosynteze i degrada-
cje, jak réwniez odwracalng i nieodwracalng inaktywacje poprzez wiazanie z dodatkowymi
grupami chemicznymi. Pomimo uplywu prawie stu lat od wykrycia auksyn, funkcjonowanie
tych mechanizméw, zwlaszcza na poziomie metabolizmu, nadal pozostaje nie do korica po-
znane. W ostatnich latach, dzieki rozwojowi nowych metod badawczych, poczyniono znacz-
ne postepy w tej dziedzinie. Dotyczy to zarowno identyfikacji ciezek biosyntezy auksyn i
genow bioracych w nich udzial, jak rowniez wykrywania nowych metabolitéw auksyn, ich
wzajemnych powiazan i enzyméw zaangazowanych w ich biosynteze, przeksztalcanie i de-
gradacje. W niniejszej pracy skupiono si¢ na podsumowaniu aktualnej wiedzy na ten temat,
uwzgledniajac zwiazek metabolizmu auksyn z procesami rozwojowymi i odpowiedzia na
zmieniajace sie warunki srodowiskowe.

WPROWADZENIE

Naturalne auksyny sa kwasami organicznymi zwierajacymi piersciers indolowy,
jak w przypadku kwasu indolilo-3-octowego (IAA), kwasu indolilo-3-mastowe-
go (IBA) i kwasu 4-chloro-3-indolilooctowego (4-CI-IAA), lub pieréciers fenolowy,
ktéry wystepuje w strukturze kwasu fenylooctowego (PAA) (Ryc. 1). Oprécz na-
turalnych auksyn, znane sa réwniez auksyny syntetyczne np.: kwas 2,4-dichlorofe-
noksyoctowy (2,4-D), kwas naftylo-1-octowy (NAA), picloram czy dicamba, ktére
s czesto stosowane w rolnictwie, jako herbicydy (Ryc. 1) [1]. Auksyny naturalne,
w tym najbardziej powszechna auksyna, jaka jest IAA, sa hormonami ro$linnymi
regulujacymi procesy zwigzane ze wzrostem i rozwojem roslin, poczawszy od pod-
stawowych zjawisk morfogenetycznych takich jak: ustalanie polarnosci komorek,
embriogeneza, organogeneza, rozw¢j tkanek waskularnych czy dominacja wierz-
chotkowa, poprzez reakcje tropiczne i dojrzewanie owocéw, az po odpowiedzi na
stresy srodowiskowe [2-5]. Kontrola wlasciwego, komérkowego i tkankowego po-
ziomu aktywnej biologicznie auksyny jest wiec kluczowa dla wiasciwego przebiegu
tych proceséw [4]. Moze ona zachodzi¢ na wielu poziomach, w tym na poziomie
transportu wewnatrzkomérkowego i miedzykomérkowego auksyny, jej lokalnej
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Rycina 1. Struktura chemiczna wybranych auksyn naturalnych i syntetycznych. IAA - kwas indolilo-3-octo-
wy; IBA - kwas indolilo-3-mastowy; 4-CI-IAA - kwas 4-chloro-3-indolilooctowy; PAA - kwas fenylooctowy;
2,4-D - kwas 2,4-dichlorofenoksyoctowy; NAA - kwas naftylo-1-octowy; picloram - kwas 4-amino-3,5,6-tri-
chloropikolinowy; dicamba - kwas 2-metoksy-3,6-dichlorobenzoesowy.
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biosyntezy, ale takze jej metabolicznej inaktywacji poprzez
procesy oksydagcji lub syntezy koniugatéw, bedacych zwiaz-
kami auksyn z innymi grupami chemicznymi [6]. Uwaza sie,
ze inaktywowane pochodne auksyn nie maja aktywnosci bio-
logicznej i zaleznie od formy albo sa elementem nieodwracal-
nej Sciezki katabolicznej, albo stanowia tymczasowy magazyn
auksyny. W tym drugim przypadku, usuniecie podstawnika
w wyniku dzialania enzyméw hydrolitycznych, catkowicie
przywraca auksynom wcze$niejsza aktywnosc¢. Znaczenie me-
tabolicznej inaktywacji auksyn w regulacji wzrostu i rozwoju
roélin jest stosunkowo stabo poznane. Jednak w ostatnich la-
tach, wraz z opracowaniem i udoskonaleniem metod detekcji
metabolitéw auksyny, ten kierunek badan dynamicznie sie
rozwija i pozwala na coraz lepsze zrozumienie zlozonosci tych
procesow.

BIOSYNTEZA AUKSYN

Zapotrzebowanie komoérek i tkanek roslinnych na auksy-
ne zmienia sie podczas rozwoju, w odpowiedzi na sygna-
ty zewnetrzne i wewnetrzne [6]. Podstawowym Zrédiem
auksyny sa procesy jej biosyntezy de novo. Gtéwna roslin-
na auksyna, IAA, moze by¢ syntetyzowana we wszystkich
czesciach rosliny, jednak gtéwnym miejscem jej biosyntezy
sg rejony o wysokim indeksie mitotycznym, takie jak: mery-
stem wierzchotkowy pedu (SAM), merystem wierzchotko-
wy korzenia (RAM) i mlode liscie [4].

W roslinach dziata jednoczesnie kilka szlakéw biosynte-
zy IAA: co najmniej trzy zalezne od tryptofanu (Trp) oraz
co najmniej jeden niezalezny od tryptofanu (Ryc. 2) [6,7].
W przypadku biosyntezy zaleznej od Trp konwersja Trp
do IAA zachodzi w szlakach, ktérych nazwy pochodza od
ich produktéw posrednich: indolilo-3-pirogronianu (IPyA,
ang. indole-3-pyruvic acid), indolilo-3-acetaldoksymu (IAOx,
ang. indole-3-acetaloxime) i indolilo-3-acetamidu (IAM, ang.
indole-3-acetamide) [6,8,9], z czego szlak IPyA jest jedynym
w pelni scharakteryzowanym [4,6]. W tym szlaku tryptofan
jest przeksztalcany do IPyA przez aminotransferazy z ro-
dziny TAA1/TAR (ang. TRYPTOPHAN AMINOTRANSFE-
RASE OF ARABIDOPSIS1/TRYPTOPHAN AMINOTRANS-
FERASE-RELATED), a nastepnie monooksygenazy flawino-
we z rodziny YUCCA (YUCCA) przeprowadzaja dekarbok-
sylacje IPyA do auksyny (Ryc. 2) [4,10]. Pierwsza reakcja,
z udzialem TAA1/TAR, jest odwracalna, IPyA moze by¢
ponownie przeksztalcony do Trp dzieki aminotransferazie
VAS1 (REVERSAL OF SAV3 PHENOTYPE 1), co stanowi
jeden z mechanizméw kontroli poziomu biosyntezy IAA na
Sciezce IPyA [11]. Innym mechanizmem tej kontroli jest fos-
forylacja enzymu TAA1 na treoninie w pozycji 101 (T101),
co obniza jego aktywno$¢ poprzez utrudnianie wigzania z
kofaktorem PLP (fosforan pirydoksalu), ktéry odpowiada
za przenoszenie grupy aminowej z tryptofanu na pirogro-
nian [9,12]. Odkryto, ze tym negatywnym regulatorem,
odpowiedzialnym za fosforylacje T101, jest kinaza TMK4
[12]. Zidentyfikowano takze inne inhibitory w szlaku IPyA.
Jednym z nich jest L-kinurenina, ktéra selektywnie wiaze
sie z kieszenia substratowa biatek TAA1/TAR, co hamuje
pierwszy etap biosyntezy IAA czyli powstawanie jego pre-
kursora - IPyA. Z kolei inny zwiazek - jukasyna, jest silnym
inhibitorem celujagcym w aktywno$¢ enzymoéw z rodziny
YUC, hamujac drugi etap biosyntezy auksyn w tym szla-
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Rycina 2. Schemat obrazujacy $ciezki metaboliczne uczestniczace w utrzymaniu
homeostazy auksynowej. Strzalki pomaranczowe - szlaki biosyntezy IAA; strzal-
ki zielone - szlaki odwracalnej i nieodwracalnej inaktywacji IAA; linie ciggle -
zidentyfikowane enzymy odpowiedzialne za reakcje; linie przerywane - brak
zidentyfikowanych enzymow; obok strzalek podane nazwy enzymoéw Arabi-
dopsis thaliana (kolor czarny) lub Zea mays (kolor czerwony). Stosowane skroty:
6-0O(4-O)-IAGlIc - 6-O(4-O)-indole-3-ylacetyl-beta-D-glucose, AMI1 - Amidasel,
CYP79B2/B3 - monooksygenazy cytochromu P450, podrodzina B, polipeptydy
213, DAO - DIOXYGENASE FOR AUXIN OXIDATION, dioxIAA - 3-hydroksy-
-oxIAA, GH3 - GRETCHEN HAGENS, IAA - kwas indolilo-3-octowy, IAA-aa
- IAA-aminokwas, IAA-glc - IAA-glukoza, IAA-Ins - IAA-myo-inozytol, IAM -
indolo-3-acetamid, IAMH1/IAMH?2 - IAM HYDROLASE 1/IAM HYDROLASE
2, IAMT1 - IAA CARBOXYL METHYLTRANSFERASE 1, IAN - indolilo-3-ace-
tonitryl, IAOx - indolilo-3-acetaldoksym, IAR3 - IAA-ALANINE RESISTANTS3,
IGP - indolilo-3-glicerol, ILLs - ILR1-LIKE, ILR1 - IAA-LEUCINE-RESISTANT1,
IPyA - indolilo-3-pirogronian, melAA - kwas metylo-indolo-3-octowy, MES17
- METHYLESTERASE 17, NIT - nitrylaza, oxIAA - kwas 2-oksindolo-3-octowy,
TAA1/TAR - Tryptophan Aminotransferase of Arabidopsis1/Tryptophan Ami-
notransferase-Related, TRP - tryptofan, UGT - glikozylotransferaza UDP, VAS1
- REVERSAL OF SAV3 PHENOTYPE1, YUC - monooksygenazy flawinowe z
rodziny YUCCA.

ku, czyli przeksztalcenie IPyA do IAA [13]. Szlak IPyA jest
najbardziej uniwersalnym i najwazniejszym szlakiem bio-
syntezy auksyn u roslin ladowych, a ekspresja genéw z nim
zwigzanych wykazuje duza specyficznoé¢ komorkowa i
tkankowa. Mutacje w genach kodujacych enzymy tego szla-
ku prowadzg do znacznego obnizZenia poziomu auksyny, co
objawia sie zaburzeniami rozwojowymi, np. zmienionym
ksztattem zarodkéw, ograniczeniem wzrostu, niewtasciwa
waskularyzacja, zmienionym ksztaltem lisci i zaburzonym
rozwojem kwiatow [6].

Drugi szlak, z IAOx jako produktem posrednim, jest
wazna $ciezka metaboliczng w kontekscie produkceji nie
tylko IAA, ale réwniez metabolitéw wtérnych, jak np. ka-
maleksyny lub glukozynolany indolowe, ktére uczestnicza
w mechanizmach obronnych roslin [14]. IAOx jest syntety-
zowany z tryptofanu przy udziale dwéch izozymoéw z ro-
dziny monooksygenaz cytochromu P450 (CYP): CYP79B2 i
CYP79B3. Produktem posrednim przemian IAOx moze by¢
indolilo-3-acetonitryl (IAN), ktéry pod wplywem nitrylaz
(NIT) jest przeksztalcany do IAA (Ryc. 2) [4]. Jednak geny
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kodujgce enzymy zaangazowane w biosynteze IAOx zosta-
ty znalezione do tej pory tylko u gatunkéw z rodzaju Bras-
sica [6], a aktywno$¢ enzymatyczng NIT wykazano tylko w
roslinach z rodzin Brassicaceae, Poaceae i Musaceae [4].

W przypadku trzeciego szlaku, auksyna powstaje z IAM,
ktory jest kolejnym produktem posrednim w biosyntezie
auksyny zaleznej od Trp. IAM moze powstawaé z IAOx
[4], ale jest obecny takze u gatunkéw, u ktérych IAOx nie
wykryto, co sugeruje, ze IAM moze by¢ produktem po-
$rednim réwniez w odrebnym szlaku biosyntezy auksyny
i powstawa¢ np. bezposrednio z tryptofanu lub poprzez
przeksztalcenie IAN [6]. Niezaleznie od tego, na jakiej Sciez-
ce powstaje, IAM jest przeksztalcany do IAA dzieki dzia-
taniu hydrolaz, w tym AMI1 (AMIDASE1), IAMH1 (IAM
HYDROLASE 1) i JAMH2 (IAM HYDROLASE 2) (Ryc. 2)
[15,16]. Dotychczasowe badania wskazujg, Ze szlak IAM nie
odgrywa jednak istotnej roli w regulacji poziomu auksyny,
poniewaz wadliwe dzialanie hydrolaz IAMH1 i IAMH2 nie
powoduje powaznych zaburzen w rozwoju roélin [15].

Najmniej wiadomo na temat biosyntezy auksyn w szla-
ku niezaleznym od tryptofanu. Przede wszystkim nie zi-
dentyfikowano komponentéw molekularnych mogacych
uczestniczy¢ w syntezie auksyny bez jego udziatu. Niemniej
jednak u roslin z mutacja w genach kodujacych enzymy od-
powiedzialne za biosynteze tryptofanu, nie zaobserwowa-
no zmian we wzroscie i rozwoju, co wskazuje, ze istnieje
Sciezka biosyntezy auksyn, od niego niezalezna [4,6]. Do-
tychczasowe badania wskazuja, ze poczatkowym etapem
biosyntezy IAA na tym szlaku moglaby by¢ bezposrednia
konwersja fosforanu indolilo-3-glicerolu (IGP) do indolu z
udzialem cytozolowej syntazy indolowej (INS) [9,17,18].

METABOLICZNA INAKTYWACJA AUKSYN

Gloéwna naturalna auksyna - IAA, w formie niezwigza-
nej stanowi ok. 25% catkowitej jej ilosci w roélinie, pozo-
stala czes¢ to formy zwigzane, niewykazujace aktywno-
sci biologicznej [9]. Gléwna rola inaktywacji auksyn jest
ochrona przed negatywnymi skutkami spowodowanymi
jej nadmiernym gromadzeniem, a takze szybka i precyzyjna
regulacja stezenia aktywnego biologicznie IAA w komor-
kach i tkankach, poprzez magazynowanie badz degradacje
tego hormonu [6,18]. Auksyny moga by¢ inaktywowane
odwracalnie poprzez tworzenie koniugatéw amidowych i
estrowych [6,19] lub nieodwracalnie poprzez bezposrednie
utlenienie do kwasu 2-oksindolo-3-octowego (oxIAA), co
kieruje IAA na $ciezke nieodwracalnej degradacji (Ryc. 2)
[6,9]. To, w jak precyzyjny sposéb regulowany jest poziom
wolnej auksyny, pokazuja badania roslin z mutacjami ge-
néw wybranych szlakéw inaktywacji. Zmniejszenie pozio-
mu jednego z enzymoéw odpowiedzialnych za powstawanie
nieaktywnych koniugatéw czesto prowadzi do zwiekszonej
koniugacji auksyny w innym szlaku, podczas gdy poziom
wolnego IAA tylko nieznacznie si¢ waha [20].

ODWRACALNA INAKTYWACJA AUKSYN

Koniugaty amidowe

Koniugaty amidowe powstaja przez polaczenie auksyny
z aminokwasami, matymi peptydami lub biatkami, przy
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Rycina 3. Struktury chemiczne przykladowych koniugatéw kwasu-indolilo-
-3-octowego (IAA). JAA-aa - koniugat amidowy (polaczenie z aminokwasem);
TAA-glc - koniugat estrowy (polaczenie z glukoza); oxIAA - oksydacja IAA (po-
wstawanie kwasu 2-oksindolo-3-octowego).

czym koniugaty aminokwasowe sa najlepiej poznanymi
w tej grupie (Ryc. 3). Najczesciej spotykanymi ich formami
sg polaczenia IAA z kwasem glutaminowym (Glu), alani-
na (Ala), leucyna (Leu), kwasem asparaginowym (Asp) czy
tez z tryptofanem (Trp) [18,21]. Za sprzeganie IAA z resz-
ta amidowa aminokwaséw odpowiedzialne sg syntetazy
z rodziny GRETCHEN HAGEN3 (GH3) (Ryc. 2) [9,22]. U
Arabidopsis wystepuje dziewietnascie enzyméw GH3, kto-
re sklasyfikowano w trzech grupach. W przypadku osmiu
bialek GH3 nalezacych do grupy Il potwierdzono, ze od-
powiadaja one za koniugacje IAA z aminokwasami [23,9].
Proces dofaczania IAA do okredlonych substratéw amino-
kwasowych odbywa sie w dwoéch etapach. Najpierw docho-
dzi do adenylacji IAA w reakcji z udziatem MgATP, a na-
stepnie grupa IAA jest przenoszona na substrat aminokwa-
sowy z uwalnianiem AMP [24]. Koniugaty aminokwasowe
moga by¢ z powrotem hydrolizowane i przeksztalcane do
wolnej auksyny dzieki dzialaniu amidohydrolaz, w tym
zidentyfikowanych: ILR1 (IAA-LEUCINE-RESISTANT1),
ILLs (ILR1-like) oraz IAR3 (IAA-ALANINE RESISTANT3)
(Ryc. 2) [6,25]. Badania nad réznymi koniugatami amino-
kwasowymi pokazaly, ze moga one powstawaé¢ w wyni-
ku dzialania odmiennych syntetaz GH3, ktére przejawia-
ja specyficznos$¢ substratowa. Wykazano na przyklad, ze
enzym GHB3.17 wigze preferencyjnie IAA do Glu, podczas
gdy dwa inne enzymy: GH3.3 i GH3.4 preferuja wiazanie
auksyny do Asp [6,23]. Co wazne, enzymy GH3 grupy II
nie sa zwigzane wylacznie z homeostaza auksynowg, ponie-
waz moga reagowac takze z innymi substratami, takimi jak
kwas salicylowy, kwas jasmonowy czy kwas benzoesowy
[6]. Aktywnos¢ niektérych enzyméw GH3 jest indukowa-
na pod wplywem auksyny (GH3.1 - GH3.6), podczas gdy
inne, takie jak izoenzymy GH3.17 i GH3.9, nie sa wrazliwe
na ten hormon. Na tej podstawie sugeruje sie, ze GH3.17 i
GH3.9 s odpowiedzialne za zachowanie podstawowej ho-
meostazy IAA, a enzymy, ktérych indukcja jest zalezna od
auksyny, reguluja zmiany w gradientach IAA zachodzace
czasowo i przestrzennie [22].

Koniugaty aminokwasowe IAA-Asp i IAA-Glu przez
dtugi czas uwazano za nieodwracalng forme inaktywowa-
nej auksyny [6]. Klasyfikowano te zwiagzki jako pétproduk-
ty uczestniczace w szlaku degradacji auksyny [18]. Nowsze
badania wskazujg, ze zaréwno IAA-Asp, jak i IAA-Glu sa
odwracalng forma inaktywowanej auksyny, moga wiec
podobnie jak inne koniugaty amidowe pelni¢ role formy
zapasowej JAA. Metabolizm tych koniugatéw jest bardziej
ztozony niz poczatkowo sadzono. Moga one by¢, podobnie
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jak inne koniugaty aminokwasowe, bezposrednio hydroli-
zowane do wolnej IAA, dzieki enzymom ILR1, ILL i IARS3,
znajdujacym sie w retikulum endoplazmatycznym [21].
Moga takze podlegaé oksydacji i w tej formie wchodzi¢ na
Sciezke katabolizmu auksyn [6].

W ostatnim czasie opracowano inhibitor biosyntezy
koniugatow amidowych - kakeimid (KKI), ktéry blokuje
specyficznie dzialanie enzyméw GHB3. Zastosowanie KKI
skutecznie hamuje wigzanie IAA do aminokwaséw, przez
co uzyskuje sie fenotypy charakterystyczne dla roélin z nad-
miarem auksyny jak i dla mutantéw gh3.1-gh3.6 z uszkodzo-
na mozliwoscia biosyntezy koniugatéow amidowych IAA.
Znany jest réwniez inny inhibitor zwigzany z dzialaniem
enzyméw GH3 - adenozyno-5'-[2-(1H-indol-3-ilo)etylo]fos-
foran (AIEP), ktéry wiaze si¢ z miejscem katalitycznym en-
zymoéw GH3.1 i GH3.6 o wiele silniej niz substraty, MgATP
i IAA. To uniemozliwia dalszy przebieg reakcji, a tym sa-
mym nie powstaja koniugaty amidowe [24]. Wspomniane
inhibitory moga by¢ uzytecznym narzedziem w dalszych
badaniach nad homeostaza auksynowa u réznych gatun-
koéw roslin [22].

Koniugaty estrowe

Roéwnie powszechnie wystepujaca grupa metabolitow
auksynowych sa koniugaty estrowe. Jednym z nich, domi-
nujacym u roslin, jest IAA-glc (Ryc. 21 3), w ktérym auksyna
jest sprzezona wigzaniem estrowym z glukoza [6,26]. Ko-
niugacja z reszta cukrowa zapewnia auksynie wysoka sta-
bilnos¢ i rozpuszczalno$¢ w wodzie [27]. IAA-glc powstaje
w obecnosci enzyméw z rodziny UGTs (UDP-Glycosyl-
transferases) [28]. W badaniach nad glikozylacja IAA i in-
nych auksyn u Arabidopsis testowano rézne enzymy tej gru-
py: UGT84B1, UGT84B2, UGT75B1, UGT75B2 i UGT74D1.
Sposréd nich, UGT84B1 wykazywat najsilniejsze dzialanie
glikozylotransferazy IAA, chociaz UGT74D1 réwniez kata-
lizowat te reakcje (Ryc. 2) [29].

Enzymy odpowiedzialne za biosynteze IAA-glc (syntaza
IAglc) znane sa réwniez u roslin jednolisciennych. Indolo-
3-acetylo-B-d-glukozylotransferaza (UDPG) wystepujaca
u kukurydzy, byta pierwszym odkrytym enzymem roslin-
nym, ktéry katalizuje biosynteze estréw IAA. Enzym ten
przeksztalcala IAA w 1-O-indolo-3-acetylo-p-d-glukoze
(1-O-IA-glc): UDPG + IAA < 1-O-IAGIc + UDP [30]. Jest
to polaczenie nietrwate. Wykazano, ze w roztworach wod-
nych, przy pH>7 ma miejsce samorzutna izomeryzacja 1-O-
-IAGlc do trwatych polaczen estrowych, w efekcie czego po-
wstaja: 2-0-, 4-0-1 6-O-1AGlc. U jednolisciennych pokazano
réwniez, ze koniugaty IA A-glc moga podlegac hydrolizie do
wolnej IAA i zidentyfikowano jeden z odpowiedzialnych za
to enzymoéw, hydrolaze 6-O(4-O)-IAGlIc [6,31]. Hydrolaze
6-0O(4-0)-IAGIc zidentyfikowano péZniej takze w bulwach
ziemniaka i nasionach fasoli (Ryc. 2) [32]. Koniugat 1-O-1A-
Glc jako nietrwaly acetal alkilowo-acylowy (B-glukozyd)
moze takze stuzy¢ jako donor reszty indolowej do biosyn-
tezy innych estréw IAA np. IAA-myo-inozytolu (IAlnos).
Reakcja taka zachodzi z udzialem enzymu syntazy IAInos.
Co istotne syntaza IAlnos jest enzymem bifunkcjonalnym i
moze katalizowa¢ nie tylko synteze IAlnos, ale takze prze-
ksztalcanie tego koniugatu z powrotem do aktywnej IAA
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[9,30,31]. Dzigki temu, ze glikozylacja IAA jest reakcja od-
wracalng, koniugaty estrowe uczestnicza nie tylko w samej
inaktywacji auksyn, ale rowniez sa tatwo dostepnym maga-
zynem energii oraz IAA, bez potrzeby wiaczania szlaku jej
biosyntezy [27].

Wsréd odwracalnie inaktywowanych form auksyny
znajdujq sie réwniez metabolity, ktére powstaja przez me-
tylacje auksyny i sa to estry kwasu metylo-indolo-3-octowe-
go (melAA). Za przeksztalcenie auksyny w melAA odpo-
wiedzialny jest enzym, ktéry katalizuje przeniesienie grupy
metylowej z S-adenozylo-L-metioniny na substraty, ktére
zawieraja kwas karboksylowy, tworzac estry metylowe [9].
U Arabidopsis tym enzymem jest metylotransferaza karbok-
sylowa IAA TAMT1 (IAA CARBOXYL METHYLTRANSFE-
RASEL1) (Ryc. 2) [22,33]. Jednak mutacja genu kodujgcego ten
enzym nie wywoluje zmian w poziomie auksyny, a rosliny
nie wykazujg zaburzonego fenotypu. Sugeruje sie wiec, ze
w te Sciezke inaktywacji auksyny moga by¢ zaangazowa-
ne takze inne homologi IAMT1 z rodziny metylotransferaz
karboksylowych SABATH [33]. Z kolei hydroliza melAA
jest mozliwa dzieki esterazom z rodziny AtMES (Arabidopsis
thaliana METHYLESTERASE), gtéwnie MES17 (Ryc. 2) [6],
chociaz dzialanie hydrolizujace melAA wykazano réwniez
u innych enzymoéw z tej rodziny [3]. MelAA uznano za nie-
aktywna forme IAA ze wzgledu na fenotyp roslin z nade-
kspresja IAMT1, ktéry przypomina mutanty z niedoborem
auksyny lub odpornych na auksyne [33]. Jednak egzogen-
na aplikacja melAA daje takie same oznaki fenotypowe u
roélin, jak traktowanie egzogenna auksyna, co jest uzasad-
niane dzialaniem metyloesteraz, ktére hydrolizuja melAA
do aktywnej biologicznie auksyny [6]. Co ciekawe, melAA
moze pelni¢ role magazynu auksyny, jednak jego hydroliza
nie wplywa znaczgco na zmiane poziomu IAA ani lokalnie,
ani w calych siewkach, przypuszcza sie wiec, ze koniugat
ten moze mie¢ jeszcze jaka$ inna, odrebng, nie zidentyfiko-
wana funkgje [33].

NIEODWRACALNA INAKTYWACJA AUKSYN

Oproécz odwracalnej inaktywacji IAA, hormon ten moze
by¢ nieodwracalnie inaktywowany poprzez reakcje bez-
posredniego utlenienia do kwasu 2-oksindolo-3-octowego
(oxIAA) (Ryc. 2 i 3). Za reakcje utlenienia IAA odpowiadaja
enzymy z grupy oksygenaz, katalizujace proces wbudowy-
wania tlenu do substratu - DAO1 i DAO2 (DIOXYGENA-
SE FOR AUXIN OXIDATION 1/2) [9,27]. Utleniona forma
auksyny jest gléwnym katabolitem IAA, ktéry moze by¢
nastepnie substratem w reakcji katalizowanej przez gliko-
zylotransferazy UDP: UGT74D1, UGT84B1 i UGT76E3456,
ktore katalizuja glikozylacje oxIAA do oxIAA-glc [6,26,27].
Co istotne, reakcje oksydagdji i glikozylacji moga przebiegac
takze w odwrotnej kolejnosci, wtedy najpierw powstaja ko-
niugaty estrowe np. [AA-glc, a nastepnie moga one ulegac
nieodwracalnemu utlenieniu do oxIAA-glc (Ryc. 2). To wla-
$nie ta, utleniona forma koniugatu IAA, jest dominujaca u
Arabidopsis i to zaréwno w tkankach pedowych, jak i w ko-
rzeniach [34].

Nieodwracalnemu procesowi utlenienia moga podle-
ga¢ rowniez koniugaty aminokwasowe, takie jak IAA-

-Asp i IAA-Glu. Reakgja ta jest katalizowana przez enzymy
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DAOL1 i DAO2, a w efekcie powstaja oxIAA-Asp i oxIAA-
-Glu [9,35]. W ostatnim czasie u ryzu i kukurydzy odkryto
dwa nowe metabolity auksynowe, ktére réwniez powstaja
w wyniku utleniania koniugatéw amidowych: oxIAA-Leu
(z leucyng) i oxIAA-Phe (z fenyloalaning). Co istotne, udato
sie takze opracowaé generalna, efektywna metode wykry-
wania utlenionych form metabolitow IAA, u réznych ga-
tunkoéw roslin, poprzez zastosowanie multi-ekstrakcji pSPE
polaczonej z HPLC-MS/MS [34]. Utlenione koniugaty nie
moga ponownie przejs¢ w stan wolnej auksyny, ale moga
by¢ hydrolizowane do oxIAA przez hydrolaze ILR1 [22,25].
Z kolei oxIAA moze by¢ dalej utleniany do dioxIAA (3-hy-
droksy-oxIAA). U roslin jednoliéciennych, takichjak ryz czy
Brachypodium distachyon, gromadzi sie 50-200 razy wiecej
dioxIAA niz oxIAA [25].

Wsréd metabolitow auksyny wystepuja réwniez N-glu-
kozydy IAA (N-IAGIc), ktére w przeciwieristwie do O-glu-
kozydow IAA (O-IAGIc) uwazane sa za forme nieodwra-
calna auksyny, poniewaz nie zidentyfikowano dotad enzy-
moéw odpowiedzialnych za ich hydrolize. W ostatnim czasie
zidentyfikowano natomiast pierwsza N-glukozylotransfe-
raze (GbNGT), ktora jest odpowiedzialna za biosynteze N-
-IAGIc u miltorzebu. Enzym ten wykazuje zdolnosci katali-
tyczne réwniez wzgledem IAA-Ala i jest odpowiedzialny
za wystepowanie w nasionach mitorzebu wyjatkowo wyso-
kiego poziomu N-glukozydu IAA-Ala (IAA-Asp-N-glucosi-
de). Biosynteza tego metabolitu integruje ze soba dwa szlaki
koniugacji, przy czym dotychczasowe badania wskazuja, ze
najpierw dochodzi do sprzezenia IAA z reszta amidowa
aminokwasu z udzialem enzyméw GH3, a nastepnie N-glu-
kozylacja IAA-Ala z udzialem enzyméw z rodziny UGTs
[36]. Obecnie nie mozna jednak wykluczy¢ odwrotnej kolej-
nosci przebiegu obu reakgiji.

TRANSPORT AUKSYN I ICH FORM
INAKTYWOWANYCH

Utrzymanie homeostazy auksynowej w komoérkach i
tkankach roslinnych zalezy réwniez w duzym stopniu od
ukierunkowanego transportu IAA. Powstawanie gradien-
tow stezenia auksyny opiera si¢ na pierwotnej syntezie IAA
w mlodych czesciach roélin, a nastepnie jej transporcie do
pozostalych tkanek [6]. O kierunku transportu auksyny
decyduje zaré6wno miejsce jej biosyntezy, jak réwniez po-
fozenie i wlasciwosci komoérek docelowych. Auksyna moze
by¢ transportowana diugodystansowo w roslinie w spos6b
bierny, wraz z przeptywem soku floemowego lub aktyw-
nie dzieki polarnemu transportowi auksyny (PAT, ang.
polar auxin transport) [9,15]. PAT umozliwia ustalanie asy-
metrycznego rozkladu auksyny, co indukuje zréznicowana
odpowiedz na auksyne w réznych czeéciach rosliny [37].

POLARNY TRANSPORT AUKSYNY

Auksyny moga by¢ przenoszone przez blony komoérko-
we przy pomocy bialek blonowych nalezacych do 3 rodzin:
przenosnikéw AUX1/LAX (AUX1/LIKE-AUX1), transpor-
teréw ABCB (ATP-BINDING CASSETTE SUBFAMILY B) i
biatek z rodziny PIN (PINFORMED) (Ryc. 4) [38]. Auksyna
jest stabym kwasem o pKa wynoszacym 4,75, co pozwala
jej wystepowaé w komoérce w dwoch réznych postaciach:
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IAAH«— IAA-+ H*
pH~55
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komoérkowe

Rycina 4. Transport auksyny i jej form inaktywowanych w komorce roslinnej.
Strzatki - kierunki transportu auksyny i jej metabolitéw; znaki zapytania - brak
potwierdzenia transportu; przekreslone strzatki - wykazany brak transportu.
Stosowane skroty: IAAH - auksyna w postaci niezdysocjowanej, IAA- - auksyna
w formie zdysocjowanej IAA;, ABCB - transportery ATP-BINDING CASSETTE
SUBFAMILY B, PIN1-8 - transportery PINFORMED, AUX1/LAX - transportery
AUX1/LIKE-AUX1, IAA-aa - koniugat amidowy, oxIAA - kwas 2-oksindolo-
-3-octowy, melAA - kwas metylo-indolo-3-octowy, ER - retikulum endoplazma-
tyczne.

w postaci niezdysocjowanej (IAAH) w Srodowisku o pH
kwasnym oraz w postaci jonowej (IAA") w srodowisku o pH
neutralnym [4]. Auksyna w formie IAAH jest elektrycznie
obojetna czasteczky, ktéra moze w sposéb bierny dyfundo-
wac z lekko kwasnego srodowiska zewnatrzkomoérkowego
(pH 5,5) do wnetrza komérki przez blone [39]. Jednak tyl-
ko niewielka czes¢ auksyny ulega biernej dyfuzji, gdyz jej
wiekszos¢é wystepuje w formie zdysocjowanej IAA. W tej
formie transport auksyny do komorki jest zalezny od polar-
nie zlokalizowanych symporteréw z rodziny AUX1/LAX
[9,39]. W cytoplazmie, gdzie pH jest bardziej zasadowe i
wynosi okoto 7, IAAH dyfundujaca ze $ciany komoérkowe;j,
ulega dysocjacji do IAA- i jonu wodoru (H*). Przepuszczal-
nos¢ blony plazmatycznej dla anionéw IAA jest od 100 do
1000 razy nizsza niz dla IAAH, wiec auksyna w formie jono-
wej nie moze swobodnie przechodzi¢ przez blone komérko-
wa i potrzebuje aktywnych transporteréw, zeby ponownie
wydostac sie z komoérki [39]. Biatka ABCB sa pierwotnymi,
aktywnymi transporterami auksyny, wykazujacymi aktyw-
noé¢ hydrolazy ATP, zlokalizowanymi w blonie komérko-
wej w sposob niepolarny [40]. Transport z udzialem tych
biatek zachodzi tylko wtedy, kiedy auksyna ma postaé zdy-
socjowana i moze zachodzi¢ dwukierunkowo, na zewnatrz
i do wnetrza komérki [9]. Gdy wewnatrzkomoérkowe ste-
Zenie auksyny jest niskie, biatka ABCB odpowiadaja za na-
plyw auksyny, a gdy stezenie jest wysokie, prowadza do
wyplywu hormonu z komoérki [41]. W procesie wyptywu
auksyny z komorki gtéwna role odgrywaja przenosniki z
rodziny PIN. Posiadaja one centralna petle hydrofilowa
pomiedzy koricem aminowym i karboksylowym, z piecio-
ma domenami transmembranowymi, rozciagajacymi sie w
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blonie plazmatycznej [42]. U Arabidopsis rodzina PIN sktada
sie z oémiu réznych biatek (PIN 1-8), ktére ze wzgledu na
réznice w budowie mozna podzieli¢ na: “dtugie” (PIN 1-4,
7) i “krotkie” (PIN 5, 6, 8) [43]. Dlugie biatka PIN charakte-
ryzuje wyrazna dluga centralna petla hydrofilowa oddzie-
lajaca hydrofobowe domeny. Biatka te sa zlokalizowane w
blonie komoérkowej i odpowiadaja za kierunkowy transport
auksyny z komoérki do éciany komoérkowej, natomiast , krot-
kie” biatka PIN, posiadajace krotka, centralng petle hydro-
filowa, wystepuja w blonie retikulum endoplazmatycznego
i odpowiadajg za wewnatrzkomorkowy transport auksyny
[9,18,38,42]. Do grupy diugich transporteréw PIN zalicza si¢
czasami roéwniez biatka PIN6, ze wzgledu na tylko czescio-
wa redukcje petli hydrofilowej [44]. W niektérych zrédlach
podaje sie jednak, ze PIN6 moze naleze¢ do grupy biatek
krotkich lub ze jest ono bialkiem posrednim [45,46].

TRANSPORT NIEAKTWNYCH METABOLITOW IAA

Obecna wiedza dotyczaca mechanizméw transportu
koniugatéw oraz biatek w zaangazowanych w ten proces
jest ograniczona i jedynie przypuszcza sig, ze transport ten
moze odbywac sie w podobny sposob jak w przypadku wol-
nej auksyny [6]. Badania nad koniugatem estrowym melAA
wskazuja, ze jego transport w roslinie moze zachodzi¢ wia-
$nie na podobnej zasadzie jak IAA, droga polarnego trans-
portu z udzialem biatek PIN, ale dzigki temu, ze czasteczka
melAA jako jedyny znany metabolit auksyny ma charakter
niepolarny, moze by¢ réwniez efektywnie transportowa-
na na drodze biernej dyfuzji (Ryc. 4) [6,18]. Przypuszcza
sie takze, ze w przypadku innych, polarnych metabolitow
IAA, to PAT jest sposobem ich transportu. Prawdopodobnie
nie jest to jednak reguta, poniewaz wykazano, ze utleniona
forma auksyny oxIAA nie tylko nie wykazuje aktywnosci
biologicznej, ale réwniez nie jest transportowana przez sys-
tem polarnego transportu auksyny (Ryc. 4) [26]. Koniugaty
sa prawdopodobnie transportowane réwniez wewnatrzko-
moérkowo miedzy kompartymentami. Hydrolazy z rodziny
ILL, odpowiedzialne za hydrolize koniugatéw amidowych
auksyny sa zlokalizowane w ER [21], a to sugeruje, ze ko-
niugaty w celu ich hydrolizy do formy aktywnej IAA sa
transportowane do tego wilasnie kompartymentu komérko-
wego [42].

ROLA METABOLIZMU IAA WE
WZROSCIE I ROZWOJU ROSLIN

Zréznicowany metabolizm auksyn ma na celu precy-
zyjna, czasowo-przestrzenng kontrole poziomu auksyny,
co jest niezbedne zaréwno dla rozwoju ontogenetycznego
roélin jak i dla ich plastycznosci fenotypowej, interakeji z
innymi organizmami a takze, co pokazuja ostatnie badania,
dla odpowiedzi roslin na warunki stresowe i indukgji ich
odpornosci. Dostepne dane dotyczace tych aspektéw sa jed-
nak na razie bardzo ograniczone [6]. Jak wspomniano wcze-
$niej, jednym z kluczowych proceséw w regulacji poziomu
IAA jest jej biosynteza. Zaburzenia w dziataniu enzymoéw
zaangazowanych w $ciezki biosyntezy auksyny moga pro-
wadzi¢ do powaznych defektéw rozwojowych. Mutanty
taal//tar z brakiem funkcjonalnych enzymoéw, nalezacych
do Sciezki biosyntezy IPyA, maja ograniczony wzrost, nie-
prawidtowy rozwéj zarodkowy, zmieniong waskularyzacje
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i dramatycznie zaburzony rozw¢j kwiatostanéw i kwiatow,
przez co roéliny staja sie bezptodne [6,47]. O pozostatych
szlakach biosyntezy auksyny wiadomo znacznie mniej, ale
przypuszcza sie, ze moga mie¢ one znaczenie w regulacji
biosyntezy auksyn zaleznej od zmieniajacych sie warunkéw
srodowiskowych. Wykazano na przyklad, ze sciezka IAOx
moze by¢ zaangazowana w biosynteze auksyny w warun-
kach stresu zwiekszonej temperatury, poniewaz poza pre-
kursorami auksyny (IAN, IAM) powstaja wtedy réwniez
glukozynolany, ktére stuza jako zwiazki obronne [6]. Nie
zostalo do korica wyjaénione w jaki sposob IAN jest prze-
ksztalcany do IAA, ale przypuszcza sie, ze w proces ten
moga by¢ zaangazowane nitrylazy (NIT). Badania mutacji
nitl u Arabidopsis pokazaly, ze wplywa ona negatywnie na
konwersje IAN do IAA, a mutanty z nadekspresja NITIox
wykazuja zmiany fenotypowe, ktére objawiaja sie krétszy-
mi korzeniami pierwotnymi i zwiekszong liczba korzeni
bocznych, cechami typowymi dla wysokiego poziomu au-
ksyny [6,9]. Nie wyklucza sie, Ze pozostale szlaki biosynte-
zy auksyn moga by¢ réwnie istotne w utrzymaniu prawi-
dtowego rozwoju roélin, a kazdy z nich by¢ moze aktywo-
wany zaleznie od panujacych warunkéw srodowiskowych.

Nadmiar gromadzonej auksyny jest przechowywany w
formach inaktywowanych [6]. To, jak bardzo istotna jest in-
aktywacja IAA obrazuja mutanty, u ktérych procesy z tym
zwigzane sa zaburzone. Wykazano, ze mutacje w genach
kodujacych enzymy odpowiedzialne za koniugacje IAA
prowadzace do nadekspresji lub utraty funkcji zmieniajg
wiele proceséw biologicznych zaleznych od IAA, takich jak
rozwdj korzeni bocznych czy reakcje na stres [48]. U Arabi-
dopsis co najmniej trzy glikozylotransferazy IAA (UGT75D1,
UGT84B1, UGT84B2) oraz osiem amidosyntetaz GH3
(GH3.1-GH3.6, GH3.9, GH3.17) katalizuje koniugacje IAA
z cukrami lub aminokwasami. Przeanalizowano transkryp-
gje tych enzyméw w warunkach stresu indukowanego wy-
sokim poziomem NH,*. Wykazano, ze w obecnoéci jonéw
amonowych zwieksza sie indukcja wszystkich tych genéw,
zwlaszcza w korzeniach. Jednak nie jest do korica wyjasnio-
ne dlaczego w warunkach stresu amonowego zwieksza sie
zapotrzebowanie roslin na enzymy koniugujace auksyne,
by¢ moze przyczynia sie to w jakims stopniu do generalnej
poprawy tolerancji na stresy [48]. Wskazuje na to fakt, ze
jeden z tych genéw - GH3.5, jest szybko indukowany takze
w odpowiedzi na inne warunki stresowe, a jego wzmozona
ekspresja przyczynia sie do zyskania przez rosliny wiekszej
odpornoséci na stresy biotyczne (infekcje Pseudomonas sy-
ringae) i abiotyczne (zasolenie) [49]. Rosliny z nadekspresja
tego genu wykazywaly znacznie zmniejszone wiedniecie i
nekroze w poréwnaniu do roslin typu dzikiego, kiedy zo-
staly zainfekowane przez P. syringae [50]. Z kolei w pedach
ryzu inna amidosyntetaza - GH3.13, jest indukowana przez
stres deficytu wody [22,51]. Wyniki te wskazuja na wazna
role regulacji metabolizmu auksyny w odpowiedzi na stres,
chociaz doktadne mechanizmy nie sa jeszcze znane [49].

Zréznicowany metabolizm auksyny jest istotny réwniez
dla utrzymania homeostazy auksynowej podczas rozwo-
ju. Zbyt wysoki poziom nieaktywnych form auksyny, np.
akumulacja IAA-Ala i IAA-Leu, skutkuje zaburzeniami w
rozwoju roslin. Wskazuje na to takze fakt, ze mutacje w ge-
nach kodujacych enzymy odpowiedzialne za ich hydrolize,
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wywoluja powazne zmiany fenotypowe. Potréjny mutant
ilrliar3ill2 wykazuje na przyktad cechy charakterystyczne
dla obnizonego poziomu auksyn: zmniejszone wydluze-
nie hypokotyli, zmniejszona produkcje korzeni bocznych i
zmniejszone wydluzenie wlo$nikow [8]. Nadekspresja en-
zymu GH3.6, odpowiedzialnego za biosynteze koniugatéw
amidowych u Arabidopsis takze powoduje zmiany fenoty-
powe charakterystyczne dla roélin o obnizonym poziomie
auksyn, w tym agrawitropizm. Przeciwne dziatanie, czyli
inaktywacja enzyméw GH3 w wyniku mutacji wywoluje z
kolei fenotypy charakterystyczne dla nadmiernej akumu-
lacji auksyn: krétkie korzenie gtéwne i zwiekszonag liczbe
korzeni bocznych i przybyszowych. Jest to szczegélnie do-
brze widoczne u siedmiokrotnego mutanta ¢43.123456 17
(gh3-sept), u ktérego wylaczone s prawie wszystkie geny
kodujace enzymy GH3, koniugujace auksyne z aminokwa-
sami [25]. Wyniki tego typu badan pokazuja, jak wazna dla
prawidtowego rozwoju roslin jest rownowaga miedzy syn-
teza a hydroliza koniugatéw auksynowych.

Koniugaty estrowe, zaréwno IAA-glc, jak i [Alnos, wy-
stepuja w duzych ilosciach w nasionach roslin m.in. sosny
zwyczajnej i kukurydzy [19], dlatego uwaza sieg, ze sa glow-
nym zrédlem auksyn na wczesnych etapach rozwoju [6].
Po wykielkowaniu korzenie gromadza IAA-glc na pozio-
mie ponad trzykrotnie wyzszym w poréwnaniu z innymi
rejonami siewek, takimi jak hypokotyle, lidcienie, pierwsze
lidcie czy tez merystemy wierzchotkowe pedéw [27,30]. To
sugeruje, ze korzenie moga syntetyzowac IAA-glc, w celu
zapewnienia rezerwy IAA, w razie braku jej formy aktywnej
Szczegblowe znaczenie formowania IAA-glc dla wzrostu i
funkcjonowania roslin nie zostalo jednak dotad wyjasnio-
ne, poniewaz, co ciekawe, mutanty Arabidopsis z defektami
formowania koniugatéw estrowych ugt74d1 i ugt84b1 nie
wykazuja zadnych zmian morfologicznych [27]. Przypusz-
cza sie jednak, ze brak funkcji jednej z glikozylotransferaz
IAA moze by¢ kompensowany przez inne enzymy tej grupy
[29]. Najnowsze badania na siewkach kukurydzy wykazaty,
Ze metabolizm zwigzany z biosynteza i hydrolizg IAA-glc i
IAA-Ins moze pelni¢ funkcje w odpowiedzi roslin na stresy
srodowiskowe. Pokazaly one, ze w warunkach stresu suszy
lub zimna dochodzi do zmian w ekspresji genéw i aktyw-
nosci enzymoéw zwigzanych z synteza tych koniugatéw, w
spos6b zalezny od organu. Podczas eksponowania kietku-
jacych nasion kukurydzy na 24 godzinny stres suszy lub
zimna, znacznie spada w nich poziom transkryptu ZmIAGlc
(genu kodujacego syntaze IAGIc), czemu towarzyszy utra-
ta aktywnosci katalitycznej syntazy IAGlc. Podobna utrata
aktywnosci enzymatycznej nastepuje w przypadku syntazy
IAlnos, chociaz poziom transkryptu ZmlIAln (genu koduja-
cy syntaze IAInos) wzrasta, zwlaszcza w stresie zimna. To
moze $wiadczy¢ o aktywacji ekspresji genu ZmlAlns, aby
zrekompensowac brak aktywnego enzymu [30]. Co cie-
kawe, w stresie suszy, kiedy obie syntazy sa nieaktywne,
poziom wolnej auksyny wzrasta prawie dwukrotnie we
wszystkich czesciach siewek, co wskazuje, ze szlak biosyn-
tezy IAInos jest zaangazowany w regulacje poziomu IAA w
odpowiedzi na ten rodzaj stresu. W przypadku stresu zim-
na ta éciezka wydaje sie¢ mniej istotna, poniewaz zaré6wno w
nasionach, w ktérych aktywnoéé IAGIc i IAInos jest obnizo-
na lub zniesiona, jak i w koleoptylach, gdzie ich aktywnos¢
pod wplywem stresu zimna wzrasta, stezenie IAA pozostaje
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niezmienione. Stres zimna nie zmienia wiec poziomu [AA,
ale zmienia aktywnosé obu enzymoéw. Te wyniki wskazuja,
ze szlaki biosyntezy IAInos i IAGlc odgrywaja role w regu-
lacji stezenia wolnego IAA podczas reakeji kukurydzy na
stres srodowiskowy. Poziomy wolnej auksyny nie zawsze
koreluja jednak z aktywnoscia IAInos i IAGIc, dlatego tez
nie wyklucza si¢ wspoétdziatania w tych reakcjach takze in-
nych szlakéw inaktywacji auksyny [30]. Co ciekawe, ostat-
nio pokazano, Ze glikozylacji moze ulega¢ nie tylko IAA, ale
réwniez jego bezposredni prekursor IPyA i ze jest to proces
zaangazowany w regulacje poziomu auksyny, zwigzang
z adaptacja do zmieniajacych sie warunkéw srodowisko-
wych. Za formowanie koniugatu IPyA-Glc odpowiada jed-
na z UDP-glikozylotransferaz - UGT76F1, a jej aktywnos¢
jest negatywnie regulowana przez PIF4, integrujacy Sciezki
sygnalizacyjne §wiatla i temperatury. PIF4 byt wczesniej zi-
dentyfikowany jako pozytywny regulator ekspresji genow
YUC, odpowiedzialnych za biosynteze auksyn. Tak wiec
PIF4 moze kontrolowa¢ na poziomie transkrypcyjnym za-
réwno ekspresje UGT76F1 jak i genéw YUC, utrzymujac w
ten sposéb odpowiedniag réwnowage pomiedzy formowa-
niem koniugatéw IPyA-Glc, a biosynteza auksyn, zaleznie
od panujacych warunkéw srodowiskowych [52]

Metylowana forma auksyny (melAA) wystepuje w tkan-
kach roslinnych na stosunkowo niskim poziomie, a jej rolaw
regulacji rozwoju roslin, mimo ze wydaje sie bardzo istotna,
pozostaje niezrozumiala. Pojawiaja sie sugestie, ze dzieki
ulatwionemu transportowi przez bierna dyfuzje w poprzek
blony moze ona dziata¢ jako forma transportowa auksyny,
dzieki czemu IAA moze znacznie szybciej dociera¢ do miej-
sca docelowego niz podczas transportu na drodze PAT [6].
W ostatnich latach pojawity sie badania, w ktérych stwier-
dzono wzrost ekspresji IAMT1 skorelowany ze wzrostem
poziomu melAA w korzeniach Lotus japonicus po zakazeniu
Rhizobium, co sprzyja rozwojowi brodawek korzeniowych.
Z kolei konstytutywna ekspresja hydrolazy MES17 u L. japo-
nicus powoduje spadek poziomu melAA i zmniejsza liczbe
brodawek. Doktadny mechanizm dzialania nie zostatl jesz-
cze wyjasniony, ale wyniki sugeruja, ze metylacja auksyny
jest waznym procesem wspomagajacym powstawanie tego
typu uktadéw symbiotycznych [53]. Przy obecnym stanie
wiedzy rola melAA w rozwoju i funkcjonowaniu roslin po-
zostaje ciggle dyskusyjna [6,54].

PODSUMOWANIE

Metabolizm auksyny jest bardzo ztozona siecig réznych
reakcji biochemicznych poczawszy od biosyntezy, przez
odwracalng i nieodwracalng koniugacje do form nieaktyw-
nych, az po katabolizm. W kazdym z tych proceséw istnieje
wiele Sciezek metabolicznych, ktére dodatkowo moga wy-
kazywaé specyficznoé¢ dla okreslonych grup roslin. Nie
wszystkie one zostaly dotad w pelni wyjasnione, a w wielu
z nich nie zidentyfikowano enzymoéw, ktére moglyby kata-
lizowa¢ poszczegdlne reakcje. Z kolei odkrywanie nowych
metabolitow auksyny wraz z rozwojem nowych metod
detekcji wskazuje, ze wiele mozliwych przeksztalcen tego
hormonu moze by¢ dotad nieznanych. Wszystko jednak do-
wodzi, ze biora one udziat w Scistej czasowo-przestrzennej
regulacji komérkowego i tkankowego poziomu auksyny w
roslinie i jego biezagcym dostosowywaniu do zmieniajacych
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sie warunkéw wewnetrznych i zewnetrznych. Dokladne
mechanizmy tej regulacji nie sg jednak jeszcze dobrze po-
znane.

Réwnie wazny dla regulacji poziomu aktywnej auksy-
ny jest jej transport. Wspétpraca miedzy lokalng biosynte-
za IAA a transportem generuje gradienty stezen auksyny,
ktére wptywaja na procesy na poziomie komérkowym, a te
powoduja zmiany we wzroscie i rozwoju roélin. Transport
aktywnej auksyny moze by¢ ograniczony do okreslonych
szlakow, ze wzgledu na konieczno$¢ wystepowania odpo-
wiednich transporteréw bionowych. Pod tym wzgledem
bardzo interesujace sa badania, ktére wykazujg, ze niektére
koniugaty auksynowe moga by¢ transportowane w sposob
utatwiony, a tym samym moga dostarcza¢ auksyne szybciej
i by¢ moze do innych rejonéw, niz jest transportowana wol-
na auksyna. Badania nad koniugatami ciagle sie rozwijaja,
a wiedza o nich jest aktualizowana. I tak np. niektére ko-
niugaty amidowe, ktére byly wczesniej uznawane za forme
nieodwracalng okazaly sie by¢ substratem dla enzymoéw
hydrolitycznych, podczas gdy inne wykazaty Scisty zwia-
zek z odpowiedzig na stres i indukcja tolerancji u roslin. Te
wszystkie odkrycia cho¢ stanowia dopiero poczatek pozna-
wania roli metabolitéw auksyny, juz teraz sa bardzo obiecu-
jace i oferuja nowe spojrzenie na skomplikowana sie¢ kon-
trolujaca lokalne poziomy auksyny, kluczowe dla wzrostu
i funkcjonowania roélin. Rozw6j badani nad metabolizmem
IAA, jak réwniez innych hormonéw, ma ogromne znacze-
nie dla zrozumienia, w jaki sposéb rosliny reguluja ich po-
ziomy i lokalizacje, a co sie z tym wiaze, jak radza sobie z
réznorodnymi czynnikami wewnetrznymi i zewnetrznymi,
jak réwniez warunkami stresowymi.
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ABSTRACT

Auxins are a phytohormones that regulates of processes related to plant growth and morphogenesis, therefore their deficiency or excess results
in severe developmental disorders. Plants have developed mechanisms aimed at regulating the level of the active form of these hormones,
including their: directional transport, local biosynthesis, and degradation, as well as reversible and irreversible inactivation by binding to ad-
ditional chemical groups. Despite almost a hundred years since the discovery of auxins, the functioning of these mechanisms, especially at the
level of metabolism, is still not fully understood. In recent years, thanks to the development of new research methods, significant progress has
been made in this field. This applies to both the identification of auxin biosynthetic pathways and the genes involved in them, as well as the
detection of new auxin metabolites, their mutual connections and enzymes involved in their biosynthesis, transformation, and degradation.
This work focuses on summarizing the current knowledge on this topic, considering the relationship of auxin metabolism with developmen-
tal processes and the response to changing environmental conditions.
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