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Streszczenie: Światło to jeden z wszechobecnych czynników środowiskowych, który determinuje 
wzrost i rozwój roślin lądowych. Towarzyszy roślinie w trakcie całego jej cyklu życiowego, łącznie 
z embriogenezą i kiełkowaniem nasion. Charakter odpowiedzi nasion na bodźce świetlne jest za-
zwyczaj specyficzny dla danego gatunku. Istnieje jednak prawidłowość: czynnik ten stymuluje 
kiełkowanie nasion małych, natomiast hamuje bądź nie wywiera wpływu na nasiona większe. Szlak 
transdukcji sygnału świetlnego oddziałując ze ścieżkami sygnałowymi indukowanymi przez inne 
czynniki wykazuje bardzo złożony i skomplikowany mechanizm działania. Za percepcję światła 
u nasion odpowiedzialne są wyspecjalizowane chromoproteiny, wśród których najwięcej wiemy 
o fitochromach (PHY) i kryptochromach (CRY). Receptory te stanowią pierwsze ogniwo trans-
dukcji sygnału świetlnego, podczas gdy kolejne elementy tej ścieżki sygnałowej tworzą różnego 
rodzaju białkowe przekaźniki i regulatory. W niniejszej pracy omówiono najnowsze odkrycia do-
tyczące roli i mechanizmu działania światła w biologii nasion, a w szczególności wiązek o barwie 
czerwonej i niebieskiej. Scharakteryzowano funkcje różnych, niedawno poznanych elementów reg-
ulatorowych biorących udział w transdukcji sygnału świetlnego, takich jak PIF1, COP1, HFR1, 
SOM, DAG1, ZFP3 i JMJ20/22. Ponadto zwrócono uwagę na znaczenie, jakie w światło-zależnej 
regulacji procesów zachodzących w nasionach mają takie cząsteczki sygnalne jak reaktywne formy 
tlenu (nadtlenek wodoru, H2O2), tlenek azotu (NO), hormony oraz inne regulatory wzrostu i rozwoju 
(strigolaktony i karrikiny). 
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Summary: Light is one of the ubiquitous environmental factors determining growth and development of 
terrestrial plants, accompanying them during their whole life cycle including seed embryogenesis and 
germination. Nature of seed response to light stimuli is usually specific for a given species. However, 
there is a sort of regularity that light usually stimulates germination of small seeds, whereas inhibits 
or has no influence on germination of larger seeds. The signal transduction pathway of light interacts 
with other pathways induced by different factors, thus possessing a very complex and complicated 
mechanism of action. Specialized chromoproteins are responsible for the perception of light in seeds, 
including the most known phytochromes (PHY) and cryptochromes (CRY). These receptors represent 
the first step of light signaling, while other elements of that pathway consist of various types of protein 
transducers and regulators. In this paper we describe novel findings about the role and mechanism of 
action of light in seeds, with a particular focus on red and blue wavelengths. The specific functions of 
different recently discovered regulatory elements, such as PIF1, COP1, HFR1, SOM, DAG1, ZFP3 
and JMJ20/22, involved in light signal transduction are also characterized. In addition, the importance 
of signaling molecules, such as reactive oxygen species (hydrogen peroxide, H2O2), nitric oxide (NO), 
hormones and other regulators of growth and development (strigolactones and karrikins) is highlighted 
in the light-dependent regulation of processes occurring in seeds. 

Key words: germination, light, regulators, seeds, signaling, pathways

WSTĘP

Prawidłowe funkcjonowanie organizmów zasiedlających kulę ziemską wymaga 
wielu skoordynowanych procesów fizjologicznych, biochemicznych i molekular-
nych prowadzących do biosyntezy i/lub degradacji różnych składników specyficz-
nych dla określonych struktur komórkowych. Wśród czynników środowiskowych 
mających istotny wpływ na przebieg procesów życiowych roślin zielonych i nasion 
szczególną rolę odgrywa światło. W przypadku małych nasion charakterystycznych 
dla takich gatunków jak Arabidopsis thaliana, Lepidium sativum, Lactuca sativa, czy 
też roślin z rodziny Campanulaceae, kiełkowanie w dużej mierze zależy od dostępu 
światła [41, 54]. Tego rodzaju nasiona, których kiełkowanie jest stymulowane przez 
światło określamy jako fotoblastycznie dodatnie (fotoblastia dodatnia). Wykształce-
nie wyspecjalizowanych receptorów umożliwiających percepcję, ocenę ilości, jako-
ści oraz kierunku padania światła, jest dla tych niemobilnych organizmów niezwykle 
ważnym ewolucyjnym przystosowaniem, dostarczającym informacji o zmieniają-
cych się warunkach środowiska [49]. Co więcej, bodźce świetlne pośrednio informu-
ją nasiona o położeniu w glebie, co jest szczególnie ważne dla nasion małych i/lub 
zawierających niewielką ilość substancji zapasowych. Gdyby proces kiełkowania 
takich nasion rozpoczął się głęboko w podłożu, wówczas rozwijająca się niewielka 
siewka mogłaby nie mieć wystarczającej ilości materiałów energetycznych i budul-
cowych, aby rozwinąć się ponad powierzchnię podłoża. Natomiast w przypadku nie-
których gatunków roślin, na przykład u traw jak Festuca hallii i Koeleria macrantha, 
występuje zjawisko fotoinhibicji (fotoblastia ujemna), a nasiona nazywamy fotobla-
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stycznie ujemnymi, gdyż światło hamuje ich kiełkowanie [53]. Istnieją także gatunki 
roślin wytwarzające nasiona o stosunkowo dużych rozmiarach (np. Zea mays, Pisum 
sativum, gatunki z rodzaju Trifolium), kiełkujące tak samo na świetle, jak i w ciem-
ności, określane mianem fotoblastycznie obojętnych.

RECEPTORY ŚWIATŁA PEŁNIĄCE ISTOTNE FUNKCJE  
W BIOLOGII NASION

Za odbiór bodźców świetlnych w nasionach odpowiedzialne są głównie dwie gru-
py wyspecjalizowanych receptorów, takich jak fitochromy (ang. Phytochromes, PHY) 
i kryptochromy (ang. Cryptochromes, CRY) [38]. Najlepiej poznane są te pierwsze, 
odpowiedzialne za percepcję światła czerwonego (ang. Red, R; długość fali = ok. 
666 nm) i dalekiej czerwieni (ang. Far Red, FR; długość fali = ok. 730 nm). U A. 
thaliana zidentyfikowano rodzinę pięciu PHY: PHYA, PHYB, PHYC, PHYD oraz 
PHYE. Pomimo wysokiego stopnia podobieństwa sekwencji białkowych wszystkich 
w/w PHY, to głównie dwa pierwsze PHYA i PHYB są najważniejsze w życiu roślin 
i nasion [34, 67, 73]. Światło-labilny (łatwo ulegający degradacji) PHYA może re-
gulować: 1) reakcje zachodzące pod wpływem niskiego natężenia szerokiego spek-
trum światła (ang. Very Low Fluence Response, VLFR), na przykład emitowanego 
przez gwiazdy, 2) reakcje wywołane wysokim poziomem promieniowania FR (ang. 
High-Irradiance Response, HIR), jak również w znacznie mniejszym stopniu 3) re-
akcje nisko energetyczne (ang. Low Fluence Response, LFR), indukowane między 
innymi przez światło słoneczne podczas lekkiego zachmurzenia [40, 44]. Natomiast 
światło-stabilny PHYB i – w mniejszym stopniu – pozostałe PHY, regulują głównie 
reakcje LFR indukowane przez światło R i FR [44]. W ciemności PHY występują na 
terenie cytoplazmy w formie nieaktywnej – Pr (wykazują maksimum absorpcji w za-
kresie światła R) [71]. Pod wpływem światła R ma miejsce fotokonwersja Pr w formę 
aktywną PHY – Pfr, zdolną do absorbowania światła FR i przekształcania ponow-
nie w formę nieaktywną – Pr [72]. Warunkiem koniecznym dla biologicznej funkcji 
Pfr jest jego transport z cytoplazmy do jądra komórkowego. Transport PHYA zależy 
od dwóch paralogów białek, takich jak FHY1 (ang. Far red elongated Hypocotyl 1) 
oraz FHL (ang. FHY1-Like), podczas gdy w transporcie PHYB istotną rolę odgry-
wają czynniki transkrypcyjne PIF1, 3, 4, i 5 (ang. PHY-Interacting Factor 1, 3, 4, 5) 
[24, 67]. Na terenie jądra PHY mogą regulować transkrypcję specyficznych genów 
poprzez bezpośrednią fosforylację białek, takich jak CRY, PKS1 (ang. Phytochrome 
Kinase Substrate 1), Aux/IAA (ang. Auxin/Indole-3-Acetic Acid), NDPK2 (ang. Nu-
cleoside Diphosphate Kinase 2), bądź też w wyniku oddziaływań z odpowiednimi bi-
ałkami jądrowymi (ang. long Hypocotyl in Far-Red 1, PIF3, PIF4, HFR1; ang. Early 
Flowering 3, ELF3; ang. Response Regulator ARR4, ARR4) [78, 80] (ryc. 1). 
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Badania prowadzone na mutantach A. thaliana pozbawionych aktywnych form 
PHY potwierdzają, że receptory te odpowiedzialne są za percepcję światła indukują-
cego kiełkowanie nasion oraz, że światło R/FR odgrywa ważną rolę w tym procesie 
[83]. Udowodniono, iż wczesne fazy kiełkowania zależą od ilości aktywnej formy 
fitochromu PHYB, natomiast późniejsze etapy tego procesu mogą być stymulowa-
ne poprzez aktywację PHYA [34, 73]. Analizując znaczenie i biologiczne funkcje 
PHY w procesach zachodzących w nasieniu nie można pomijać również pozosta-
łych form tego rodzaju receptorów, które także aktywnie uczestniczą w regulacji 
kiełkowania [68]. Coraz więcej dowodów wskazuje bowiem, że PHYD i PHYE 
stymulują kiełkowanie nasion A. thaliana przy bardzo niskim stosunku światła R/
FR, prawdopodobnie poprzez stymulację aktywności PHYA [1, 44]. Dowiedzio-
no również, że PHYC – w odróżnieniu od czterech pozostałych członków rodziny 
PHY – może negatywnie wpływać na odpowiedź nasion na bodźce świetlne, przy-
najmniej częściowo poprzez oddziaływanie z PHYA [1]. 

Czynniki środowiskowe, takie jak światło i temperatura mają niebagatelne zna-
czenie w rozwoju i dojrzewaniu nasion, w efekcie determinując wiele ich później-
szych cech, takich jak odporność na desykację, ilość substancji zapasowych czy 
głębokość spoczynku. Istnieją dowody na to, iż podobnie jak suboptymalna tempe-
ratura, także światło o niskim natężeniu oraz proporcja ilości światła R/FR oddzia-
łującego na roślinę macierzystą A. thaliana zwiększają głębokość spoczynku i ob-
niżają żywotność nasion, przy czym istotne znaczenie ma zaangażowanie PHYA, B, 
D i E [16, 28]. Wykazano, że podczas dojrzewania roślin macierzystych w podwyż-
szonej temperaturze, wykształcone nasiona mutantów phyA i phyE A. thaliana cha-
rakteryzowały się głębszym spoczynkiem. Natomiast dojrzewanie roślin w niższej 
temperaturze skutkowało tym, że to mutanty phyB A. thaliana wytwarzały nasiona 
cechujące się obniżoną zdolnością kiełkowania [20]. Badania te podkreślają rolę 
PHY w modulacji procesów zachodzących w nasionach i uwidaczniają złożoność 
sieci regulatorowych indukowanych przez różne czynniki, decydujące o tym czy 
nasiono wykiełkuje czy pozostanie w stanie uśpienia [19, 20]. Przy takim założe-
niu, PHY stanowią grupę białek, które uczestnicząc w odbiorze sygnału świetlne-
go przez rośliny wystawione na oddziaływanie optymalnych i/lub suboptymalnych 
temperatur, mają wpływ na cechy wytwarzanych nasion, determinując ich zdolność 
kiełkowania. Obecnie wciąż jednak nie są znane mechanizmy wpływu w/w czynni-
ków środowiskowych na regulację głębokości spoczynku indukowanego w nasio-
nach, rozwijających się na roślinie macierzystej.

Do niedawna uważano, że kiełkowanie nasion wrażliwych na światło jest regu-
lowane wyłącznie przez światło R/FR z udziałem PHY. Jednakże, ostatnio pojawiły 
się doniesienia dotyczące roli światła niebieskiego (o długości fali = ok. 320-500 nm) 
w regulacji kiełkowania świeżo zebranych ziarniaków zbóż, charakteryzujących się 
spoczynkiem. Wykazano, iż światło niebieskie hamuje kiełkowanie tego rodzaju na-
sion poprzez regulację ekspresji genów zaangażowanych w metabolizm hormonów, 
takich jak gibereliny (GA) i kwas abscysynowy (ABA) [5, 25, 30]. Co więcej, naj-
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nowsze wyniki badań sugerują, iż światło niebieskie ma również wpływ na przebieg 
tego procesu w nasionach roślin dwuliściennych, jak np. A. thaliana [43]. Okazuje się 
bowiem, że stałe eksponowanie nasion tego gatunku na światło niebieskie stymulu-
je pękanie okrywy nasiennej i bielma podczas kiełkowania [43]. Za odbiór światła 
z zakresu barwy niebieskiej odpowiedzialne są głównie CRY. W genomie A. thalia-
na zidentyfikowano trzy geny kodujące różne formy tych receptorów i są to CRY1, 
CRY2 i CRY3. Białka kodowane przez dwa pierwsze geny pełnią swoje funkcje na 
terenie jądra komórkowego, natomiast CRY3 prawdopodobnie funkcjonuje w chlo-
roplastach i mitochondriach [88, 92]. Biologiczna funkcja CRY podobnie, jak i PHY, 
polega na uruchomieniu kaskady oddziaływań molekularnych prowadzących do re-
gulacji ekspresji specyficznych genów, jednak poszczególne etapy tej światło-zależ-
nej transdukcji sygnału nie są jeszcze dobrze scharakteryzowane. Sugeruje się, że pod 
wpływem absorpcji energii fal światła niebieskiego CRY zmieniają swoją konforma-
cję, dzięki czemu mogą oddziaływać ze specyficznymi białkami, takimi jak: PHYB, 
SPA1 (ang. Suppressor of PHYA-105), czy też CIB1 (ang. Cryptochrome-Interacting 
Basic-helix-loop-helix 1) [33, 48, 50, 91]. Receptory CRY1 i CRY2, współdziałając 
z w/w białkami odpowiadają między innymi za rejestrację rytmu dobowego, regu-
lację wzrostu korzeni, wysokości roślin, rozmiaru owoców, rozwoju i ruchu apara-
tów szparkowych, odpowiedzi na stres osmotyczny i stres spowodowany wysokim 
natężeniem światła oraz programowanej śmierci komórki [49]. Natomiast niewiele 
wiadomo o roli CRY3, który u A. thaliana przypuszczalnie działa jak enzym napra-
wiający uszkodzenia pojedynczej nici DNA, powstałe na skutek np. światła UV [70]. 
Jednakże, mechanizm regulacji kiełkowania nasion roślin dwuliściennych przez świa-
tło niebieskie odbierane przez CRY nie jest jeszcze poznany.

KORELACJE POMIĘDZY FITOCHROMOWYM SZLAKIEM 
SYGNAŁOWYM A METABOLIZMEM GA I ABA W NASIONACH

W oparciu o uzyskane dotychczas wyniki badań można stwierdzić, iż regulacja 
kiełkowania przez światło R/FR związana jest w dużej mierze z modyfikacją eks-
presji genów kodujących elementy szlaków metabolicznych fitohormonów istotnych 
dla tego procesu, m.in. GA i ABA [1, 59, 76]. Te dwa antagonistyczne w działaniu 
hormony są głównymi endogennymi czynnikami regulującymi przejście od stanu 
spoczynku nasion do ich kiełkowania. W odróżnieniu od ABA, GA są niezbędne dla 
przełamania spoczynku, zwiększenia potencjału rozwojowego zarodka, promocji 
kiełkowania oraz są potrzebne do pokonania mechanicznej odporności warstwy okry-
wającej nasiona, poprzez osłabianie tkanek otaczających korzeń zarodkowy, takich 
jak bielmo [26, 65, 89]. Badania na A. thaliana wykazały, że światło R nie stymuluje 
kiełkowania nasion mutanta ga1, w których mutacja zaburza proces biosyntezy GA 
[59]. Potwierdzono dodatkowo silną zależność między poziomem bioaktywnych GA 
w nasionach, a efektem wywoływanym przez impulsy światła R i/lub FR. Poziom 
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bioaktywnych GA wzrasta po naświetleniu nasion światłem R i wzrost ten jest ha-
mowany, jeśli natychmiast po impulsie światła R podaje się impuls światła FR [59]. 
Ponadto postuluje się, że to głównie GA4 zaangażowana jest w zależną od PHY in-
dukcję kiełkowania, ponieważ w mutantach phyABDE i phyABCDE A. thaliana to 
właśnie GA4, a nie GA3, przywraca nasionom zdolność do kiełkowania [32, 83]. 
Wykazano, że poziom bioaktywnych GA jest pośrednio regulowany przez światło, 
poprzez aktywację PHY, a następnie szybką fosforylację czynnika transkrypcyjne-
go PIF1 z udziałem kinazy CK2. Tego rodzaju modyfikacja prowadzi do degradacji 
PIF1, a w konsekwencji do zmiany ekspresji genów metabolizmu GA [8, 46] (ryc. 
1). Dowodem potwierdzającym udział PIF1 w regulacji światło-zależnych procesów 
w nasionach są także badania prowadzone na poczwórnych mutantach pif1345 A. tha-
liana, które dobrze kiełkują w ciemności bez wcześniejszego naświetlania światłem R 
[80]. Biologiczna funkcja czynnika PIF1 może być regulowana również poprzez jego 
oddziaływanie z białkiem HFR1 i powstanie nieaktywnych kompleksów PIF1-HFR1 
[79] (ryc. 1). W obecności nieaktywnych PHY, PIF1 działa jako represor genów syn-
tezy GA w wyniku czego następuje hamowanie kiełkowania nasion [77]. Białko PIF1 
współdziała także z czynnikiem transkrypcyjnym ABI3 (ang. ABA Insensitive 3) oraz 
stymuluje ekspresję genu SOM (ang. Somnus) poprzez wiązanie się do jego sekwen-
cji promotorowej [66] (ryc. 1). Gen SOM koduje jądrowe białko posiadające motyw 
palca cynkowego typu CCCH. W związku z tym, iż SOM przyczynia się do obniżenia 
ekspresji genów syntezy GA i stymulacji genów syntezy ABA, to mutanty som A. 
thaliana kiełkują w ciemności [39]. Badania prowadzone na tych mutantach wykaza-
ły, że ich nasiona charakteryzowały się wyższym poziomem ekspresji GA3ox1 (ang. 
Gibberellin 3 beta-hydroxylase 1) i GA3ox2 (ang. Gibberellin 3 beta-hydroxylase 2) 
oraz niższym poziomem GA2ox2 (ang. Gibberellin 2-oxidase 2), co może świadczyć 
o tym, iż gen SOM jest negatywnym regulatorem kiełkowania [39] (ryc. 1). Wyniki te 
dobrze korelują z wcześniejszymi eksperymentami wskazującymi na to, iż identycz-
ne jak u mutantów som, zmiany w ekspresji tych samych genów metabolizmu GA 
(GA3ox1, GA3ox2, GA2ox2) obserwowano w pęczniejących nasionach typu dzikiego 
naświetlanych światłem R [59, 76]. Niedawne doniesienia sugerują również, iż istot-
nymi elementami PHYB-zależnego szlaku sygnałowego w nasionach pęczniejących 
na świetle R są dwie demetylazy JMJ20 i JMJ22 (ang. Jumonji domain-containing 
protein 20 i 22), które odpowiadają za demetylację arginin histonowych genów me-
tabolizmu GA (ryc. 1). Akumulacja i działanie JMJ20 i JMJ22 są zależne od biał-
ka SOM, które hamuje ekspresję genów JMJ20 i JMJ22 w obecności nieaktywne-
go PHYB. Jednak, po naświetlaniu światłem R, SOM ulega dezaktywacji, a JMJ20 
i JMJ22 przyczyniają się do zwiększenia ilości aktywnych GA poprzez demetylację 
argininy w histonach genów GA3ox1 i GA3ox2, w związku z czym obie demetylazy 
uznane są za pozytywne regulatory kiełkowania zależnego od światła [13] (ryc. 1). 

Spośród różnych czynników transkrypcyjnych współdziałających z PHY i uczest-
niczących w regulacji metabolizmu fitohormonów w kiełkujących nasionach, warto 
wymienić też czynniki z rodziny Dof (ang. DNA binding with one finger), których 36 
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przedstawicieli znaleziono u A. thaliana. Są to specyficzne dla roślin czynniki tran-
skrypcyjne, posiadające charakterystyczne motywy sekwencyjne palca cynkowego 
typu C2H2, pełniące różne funkcje podczas dojrzewania nasion, ich kiełkowania oraz 
zależnej od światła i PHY regulacji odpowiedzi roślin na stresy biotyczne i abiotyczne 
[27]. Geny kodujące te czynniki są eksprymowane w większości tkanek roślinnych 
i w zależności od genu, na który działają mogą zarówno aktywować, jak i hamować 
jego transkrypcję [58]. Obecnie kilku członków tej rodziny, zostało zidentyfikowa-
nych jako negatywne regulatory kiełkowania, działające zależnie od PIF1. Dobrym 
tego przykładem jest gen kodujący czynnik transkrypcyjny DAG1 (ang. DOF Affec-
ting Germination 1), zaangażowany w zależną od PHYB regulację kiełkowania na-
sion, który poprzez hamowanie ekspresji genu GA3ox1 obniża syntezę GA. Badania, 
w których wykorzystano mutanty dag1 A. thaliana wskazują, iż są one bardziej wraż-
liwe na światło R i aplikowane egzogennie GA niż typ dziki, co może sugerować, iż 
ekspresja DAG1 jest pozytywnie stymulowana przez PIF1, a DAG1 jest inhibitorem 
kiełkowania [22]. 

Światło-zależna modulacja kaskady zdarzeń mających na celu umożliwienie 
kiełkowania nasion obejmuje również modyfikacje ekspresji genów metabolizmu 
ABA, hormonu o działaniu przeciwstawnym do GA [59]. W początkowych fazach 
kiełkowania nasion A. thaliana poziom ABA obniża się niezależnie od warunków 
świetlnych, natomiast w późniejszych fazach naświetlanie światłem FR powo-
duje wzrost ilości ABA, podczas gdy światło R wywołuje efekt odwrotny [12]. 
Przykładem negatywnego regulatora kiełkowania odpowiadającego za zmianę 
metabolizmu ABA, między innymi poprzez regulację ekspresji ABA1 (ang. ABA 
deficient 1), jest DOF6 (ang. DOF transcription factor 6), należący do rodziny 
czynników transkrypcyjnych Dof [75]. U A. thaliana ekspresja genów odpowie-
dzialnych za biosyntezę ABA, takich jak ABA1 czy NCED6 i 9 (ang, Nine-Cis-
-Epoxycarotenoid Dioxygenase 6 i 9), zmniejsza się po potraktowaniu światłem 
R, natomiast rośnie ekspresja genów biorących udział w dezaktywacji ABA, ta-
kich jak CYP707A2 (ang. cytochrome p450, family 707, subfamily a, polypepti-
de 2) [76]. W nasionach A. thaliana występuje odwrotna korelacja – hamowaniu 
kiełkowania przez światło FR towarzyszy wzrost poziomu transkryptów NCED6 
i połączona z nim akumulacja ABA [68]. Również i w tym przypadku mechanizm 
regulujący ekspresję w/w genów w kiełkujących nasionach opiera się na oddzia-
ływaniu białek PIF1 z SOM [39, 44, 45]. Mutacje genów kodujących białka TZF5 
i 6 (ang. Tandem Ccch Zinc Finger protein 5 i 6) należących do tej samej grupy 
czynników co SOM, powodują obniżenie ekspresji genu NCED9 i podwyższenie 
ekspresji CYP707A2 w porównaniu do nasion typu dzikiego. Wyniki te dowo-
dzą, iż obok wielu innych czynników także TZF5 i TZF6 są ważnymi elementami 
‘maszynerii’ regulującej metabolizm ABA w kiełkujących nasionach A. thaliana, 
wystawionych na działanie różnych warunków świetlnych [7]. Identyfikacja ko-
lejnych fragmentów tej złożonej sieci powiązań i oddziaływań stanowi ambitne 
wyzwanie przyszłych prac badawczych.
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RYCINA 1. Oddziaływanie szlaku fitochromowego na metabolizm i transdukcję sygnału indu-
kowanego przez GA i ABA w kiełkujących nasionach. Podczas imbibicji nasion roślin dwuliścien-
nych światło bliskiej czerwieni (R) powoduje przekształcenie się nieaktywnej formy fitochromów 
(Pr) w formę aktywną (Pfr), co w konsekwencji przyczynia się między innymi do dezaktywacji i/
lub degradacji białka PIF1, jednego z głównych czynników regulujących zależne od światła kiełko-
wanie. W zależności od warunków świetlnych, białko PIF1 moduluje ekspresję genów kodujących 
elementy szlaku sygnałowego indukowanego przez GA i ABA, takich jak: DELLA, ABI3, ABI5 oraz 
genów DAG1 i SOM, ściśle powiązanych z regulacją poziomu transkryptów genów metabolizmu tych 
hormonów (np. GA3ox1, GA3ox2, GA2ox2, CYP707A2, ABA1, NCED6, NCED9), decydując o tym 
czy nasiono wykiełkuje, czy też pozostanie w stanie uśpienia. Aktywność białka PIF1 w obecności 
światła może być negatywnie regulowana przez aktywne fitochromy lub wiązanie z białkiem HFR1, 
ulegającym degradacji w warunkach ciemności na skutek ubikwitynacji z udziałem ligazy COP1. Po-
nadto, aktywowane światłem fitochromy przyczyniają się do wzrostu ekspresji genu HB20 i aktywno-
ści białka ZFP3, które odpowiadają za obniżenie ilości transkryptów ABI3 oraz ABI5, a tym samym 
umożliwiają kiełkowanie nasion. Strzałki umieszczone w prostokątach oznaczają wzrost lub spadek 
odpowiednio: poziomu transkryptów, ilości i/bądź aktywności białka oraz stężenia hormonu
FIGURE 1. The influence of phytochrome signaling pathway on the metabolism and transduc-
tion of signal induced by GA and ABA in germinating seeds. During imbibition of seeds of dicot 
plants, red light (R) induces conversion of an inactive form of the phytochrome (Pr) to an active form 
(Pfr), resulting in inactivation and/or degradation PIF1 protein, one of the main factors controlling the 
light-dependent germination. Depending on the lighting conditions, PIF1 modulates the expression of 
genes encoding components of signaling pathways induced by GA and ABA, such as DELLA, ABI3, 
ABI5, as well as DAG1 and SOM involved in regulation of transcript levels of genes related to the 
metabolism of these hormones (i.e. GA3ox1, GA3ox2, GA2ox2, CYP707A2, ABA1, NCED6, NCED9), 
resulting in decision whether the seed germinates or remains dormant. In the presence of light, the 
activity of PIF1 may be negatively regulated by active phytochromes or via binding with HFR1, which 
is known to be degraded after ubiquitination by COP1 ligase in darkness. Furthermore, light-activated 
phytochromes cause an increase in HB20 gene expression and protein ZFP3 activity, which are respon-
sible for the decrease in ABI5 and ABI3 transcripts levels, and thus promotion of seed germination. The 
arrows placed in boxes indicate an increase or decrease respectively in: transcript levels, amount and/
or activity of proteins, hormone concentrations
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TRANSDUKCJA SYGNAŁU INDUKOWANEGO PRZEZ ŚWIATŁO 
CZERWONE I HORMONY W KIEŁKUJĄCYCH NASIONACH

Sygnał świetlny odbierany przez wyspecjalizowane receptory znajdujące się 
w komórkach indukuje wielokierunkową kaskadę zdarzeń, decydującą o tym czy 
nasiono wykiełkuje, czy też pozostanie w stanie spoczynku. W poprzednim rozdzia-
le opisano najnowsze odkrycia dotyczące wpływu światła na metabolizm dwóch 
hormonów kluczowych dla biologii nasion – GA i ABA. Warto jednak pamiętać, 
iż nie są to jedyne generowane przez światło modyfikacje komórkowe zachodzą-
ce podczas kiełkowania. W pęczniejących nasionach światło regulując metabolizm 
fitohormonów, wpływa także na zdolność nasion do percepcji i transdukcji sygna-
łu tych endogennych czynników. Pod wpływem światła w zarodku dochodzi do 
wzrostu stężenia bioaktywnych GA, w obecności których GID1 (ang. Gibberellin 
Insensitive Dwarf 1) – receptory GA, łączą się z białkami DELLA, które są ważny-
mi elementami transdukcji sygnału giberelinowego, umożliwiając tym samym ubi-
kwitynację i degradację DELLA przez proteasom [14, 17, 89]. Ponieważ DELLA 
oddziałują z różnymi czynnikami transkrypcyjnymi, reakcja tego rodzaju podczas 
kiełkowania nasion prowadzi do zmian ekspresji specyficznych genów, związanych 
m.in. z ABA, takich jak: NCED6, XERICO (ang. ring-h2 protein XERICO), RD29B 
(ang. Responsive to Dessication 29b) [9, 14, 15, 68, 81]. W jednej z niedawno opu-
blikowanych prac wykazano, że spowolnienie kiełkowania nasion L. sativum pęcz-
niejących w ciemności i/lub na świetle w obecności inhibitora kiełkowania MyA 
(ang. myrigalone A, 2’,6’-dihydroksy-4’-metoksy-3’,5’-dimetylodihydro chalkon 
A) było spowodowane między innymi zakłóceniami szlaku sygnałowego GA, po-
przez silne obniżenie ekspresji genu receptora LesaGID1b [65]. Co więcej, kieł-
kowanie tych nasion pęczniejących w ciemności, było bardziej hamowane niż na 
świetle. Wiadomo, iż światło hamuje aktywność białka PIF1, które bezpośrednio 
stymuluje ekspresję genów DELLA, takich jak GAI (ang. Gibberellic Acid Insensiti-
ve) oraz RGA (ang. Repressor of Ga1-3), a mechanizm ten jest skorelowany z re-
gulacją metabolizmu GA [60] (ryc. 1). Wykorzystując drożdżowy system dwuhy-
brydowy wykazano również, że białka RGA i RGL2 (ang. RGA-Like 2) należące 
do DELLA, wchodzą w interakcje z czynnikami transkrypcyjnymi PIF1 i PIF6, co 
prowadzi do powstania nieaktywnych kompleksów i przyczynia się do hamowania 
ekspresji specyficznych genów [23, 81]. W zależną od światła regulację odpowiedzi 
nasion na GA zaangażowane są również białka TZF4 (SOM), TZF5 i TZF6, które 
są odpowiedzialne za regulację ekspresji genów szlaku metabolicznego ABA i GA 
oraz transdukcji sygnału indukowanego przez te hormony [7]. Pęczniejące nasiona 
mutantów tzf4, tzf5 i tzf6 A. thaliana po dezaktywacji PHYB poprzez naświetlenie 
światłem FR charakteryzowały się wyższym procentem kiełkowania w porównaniu 
do nasion dzikiego typu, u którego obserwowano niższą ekspresję RGL2. Wynik ten 
sugeruje, że TZF4, TZF5 i TZF6 są negatywnymi regulatorami kiełkowania zależ-
nego od światła [7]. 
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W regulacji kiełkowania nasion, sieć oddziaływań sygnału świetlnego nie ogra-
nicza się tylko do interakcji z sygnałowym szlakiem GA, ale także ze szlakiem in-
dukowanym przez ABA. W nasionach A. thaliana zidentyfikowano rodzinę pięciu 
genów ABI kodujących regulatory szlaku sygnału ABA, spośród których za istotne 
w regulacji kiełkowania uznane są ABI3, ABI4 i ABI5 [74]. W ciemności, gdy PHY 
są nieaktywne, czynnik transkrypcyjny PIF1 bezpośrednio wiąże się z promotorami 
genów ABI3 i ABI5, stymulując ich ekspresję, a tym samym pośrednio zwiększa 
wrażliwość nasion na działanie ABA i w konsekwencji prowadzi do zahamowania 
kiełkowania [61]. Analogicznie na świetle, gdy PIF1 jest nieaktywny, nie dochodzi 
do stymulacji ekspresji genów ABI3 i ABI5, a co za tym idzie, obserwuje się stymu-
lację kiełkowania nasion (ryc. 1).

Efekt współdziałania szlaków sygnałowych indukowanych przez hormony 
i światło w kiełkujących nasionach, może być modulowany poprzez działanie re-
gulatorów i przekaźników sygnałowych kodowanych przez różne geny. Dobrym 
przykładem jest gen ZFP3 (ang. Zinc Finger Protein 3). Białko ZFP3 kodowane 
przez ten gen, współdziałając z PHY, negatywnie reguluje szlak sygnału ABA po-
przez obniżenie ekspresji genu ABI3, a tym samym zmniejsza wrażliwość nasion 
na ABA i stymuluje kiełkowanie [37]. Interesujący system regulacji transdukcji 
sygnału ABA przez światło jest związany z funkcją białka HY5 (ang. elongated 
Hypocotyl 5), który jest innym czynnikiem transkrypcyjnym. W ciemności białko 
HY5 jest degradowane na drodze proteasomalnej poprzedzonej przyłączeniem reszt 
ubikwityny przez ligazę ubikwitynową COP1 (ang. Constitutive Photomorphogenic 
1) [42, 48], natomiast światło poprzez dezaktywację COP1 prowadzi do akumulacji 
HY5, który stymuluje ekspresję ABI5. Jak wykazano, mutanty hy5 A. thaliana są 
mniej wrażliwe na ABA podczas kiełkowania [12]. Najnowsze badania potwier-
dzają istnienie w nasionach białka BBX21 (ang. B-Box domain protein 21), które 
na świetle – poprzez wpływ na reakcję łączenia się HY5 do promotora ABI5 oraz 
oddziaływanie z ABI5 – hamuje ekspresję ABI5 i transdukcję sygnału ABA [90]. 
Mechanizm hamowania kiełkowania przez światło FR jest związany również z re-
gulacją szlaku sygnałowego ABA przez dwa czynniki transkrypcyjne: FHY3 (ang. 
Far-red elongated Hypocotyl 3) i FAR1 (ang. Far-red impaired Response 1). Białka 
te podczas kiełkowania nasion po naświetlaniu światłem FR wiążą się bezpośrednio 
z promotorem genu receptorowego ABI5, zwiększając jego ekspresję i tym samym 
wrażliwość nasion na ABA, co w konsekwencji prowadzi do zahamowania kieł-
kowania [84]. Podczas analiz prowadzonych na spoczynkowych i posprzętnie doj-
rzałych (charakteryzujących się brakiem spoczynku) nasionach A. thaliana ziden-
tyfikowano gen HB20 (ang. HOMEOBOX protein 20), zaangażowany w regulację 
spoczynku i wrażliwości nasion na ABA [3]. Wykazano, że w czasie kiełkowania na 
świetle ekspresja genu HB20 rośnie, co jest skorelowane z mniejszą wrażliwością 
nasion na ABA [3]. Przykładem elementu integrującego działanie różnych szlaków 
sygnałowych jest czynnik bZIP16 (ang. basic region/leucine Zipper transcription 
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factor 16), będący pozytywnym regulatorem kiełkowania, który działa zależnie od 
PHY i hamuje ekspresję genów kodujących elementy hormonalnych szlaków sy-
gnałowych: PIF1, RGL2 oraz ABI3 [31]. 

Lista elementów wchodzących w skład sieci oddziaływań szlaku transdukcji sy-
gnału świetlnego i tych, które są indukowane przez hormony jest obecnie bardzo dłu-
ga, a kolejne eksperymenty dowodzą, jak bardzo złożone i skomplikowane mechani-
zmy decydują o tym, czy z kiełkującego nasiona rozwinie się nowa, zdrowa roślina.

MECHANIZM DZIAŁANIA ŚWIATŁA NIEBIESKIEGO  
W REGULACJI KIEŁKOWANIA

O ile stosunkowo dużo informacji na temat roli światła R/FR w biologii nasion 
można znaleźć w literaturze naukowej, o tyle w znacznie mniejszym stopniu scha-
rakteryzowana jest rola światła niebieskiego. W przypadku roślin jednoliściennych, 
takich jak jęczmień (Hordeum vulgare L.) i pszenica (Triticum aestivum L.), światło 
niebieskie odbierane przez CRY hamuje kiełkowanie świeżo zebranych nasion tych 
gatunków. Zaobserwowano, że mechanizm działania tego rodzaju bodźca świetlnego 
w kiełkujących ziarniakach jest związany z regulacją zawartości ABA w zarodkach 
i jest skorelowany ze zmianami ekspresji genów zaangażowanych w metabolizm tego 
hormonu, takich jak NCED1 oraz ABA8’OH (ang. Abscisic Acid 8’-hydroxylase) [5, 
25]. Wykazano dodatkowo, że obniżona zdolność kiełkowania ziarniaków jęczmie-
nia podczas spoczynku związana jest z regulacją metabolizmu GA, zarówno poprzez 
podwyższenie ekspresji genów katabolizmu tego hormonu (GA2ox2 i GA2ox3), jak 
i obniżenie ekspresji genu jego biosyntezy (GA3ox2) [30]. Również badania prowa-
dzone na ziarniakach pszenicy wykazały istotny wpływ światła niebieskiego, który 
razem z NO i jasmonianami jest kluczowym czynnikiem regulującym spoczynek 
i kiełkowanie tych nasion [35]. Światło niebieskie jest jednym z najważniejszych 
czynników, które hamują kiełkowanie spoczynkowych nasion wielu gatunków, np. 
Brachypodium distachyon (kłosownica) i roślin z rodziny Poaceae (wiechlinowate) 
[4]. Natomiast jasmoniany i NO działają antagonistycznie, przyczyniają się do obni-
żenia poziomu ABA i w konsekwencji do zmniejszenia głębokości spoczynku nasion 
[35]. Wśród nasion z grupy roślin jednoliściennych są też gatunki reagujące w spo-
sób odmienny na różne warunki świetlne. W przypadku trawy Eragrostis tenella (L.) 
należącej do rodziny Poaceae wykazano, że światło białe intensywnie stymulowało 
kiełkowanie nasion; jednocześnie nie były one zupełnie zdolne do wykiełkowania 
w ciemności [11]. Nie określono jednak, jaka barwa światła w największym stopniu 
odpowiada za regulację kiełkowania tych nasion. 

Zaskakujący jest fakt, iż jeszcze mniej wiemy na temat roli i mechanizmu dzia-
łania światła niebieskiego w biologii nasion dwuliściennych. Najnowsze doniesienia 
sugerują, że kiełkowanie nasion A. thaliana jest regulowane przez światło niebieskie. 
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Badania na mutantach cry1 i cry2 A. thaliana wykazały, że ich nasiona kiełkowa-
ły wolniej gdy naświetlano je światłem niebieskim, w porównaniu z nasionami typu 
dzikiego kiełkującymi w tych samych warunkach [43]. Co ciekawe, u roślin dwuli-
ściennych światło niebieskie stymulowało szybką fosforylację i ubikwitynację czyn-
nika transkrypcyjnego PIF1, co prowadziło do jego degradacji przez proteasom 26S 
[10]. Autorzy zwrócili również uwagę, że oddziaływanie receptorów PHYA i PHYB 
z czynnikiem PIF1 prowadzi do degradacji tego ostatniego, a reakcja ta zależy od 
obecności światła niebieskiego. Co więcej, także PIF3 ulegał podobnej fosforylacji 
i poliubikwitynacji, a następnie degradacji z udziałem proteasomu. Jednocześnie biał-
ka PIF mają zdolność tworzenia heterodimerów PIF1-PIF3, które przyłączają się do 
sekwencji G-box w cząsteczkach DNA. Rola tego kompleksu w regulacji kiełkowa-
nia nie została jednak jeszcze scharakteryzowana [8]. Fakt, że nadal nie jest znany 
mechanizm działania indukowany przez światło niebieskie niewątpliwie stanowi in-
telektualne i eksperymentalne wyzwanie dla badaczy.

INTERAKCJE SZLAKÓW SYGNAŁOWYCH AKTYWOWANYCH 
PRZEZ ŚWIATŁO I INNE NIŻ GA/ABA REGULATORY  

W KIEŁKUJĄCYCH NASIONAC

Sygnał indukowany przez światło nie wpływa na procesy życiowe nasion samo-
dzielnie, lecz stanowi jeden z kluczowych elementów sieci oddziaływań pomiędzy 
szlakami sygnałowymi generowanymi przez inne bodźce środowiskowe, jak i czyn-
niki endogenne, takie jak hormony i różnego rodzaju regulatory wzrostu i rozwoju. 
Przez długi czas uwaga badaczy skupiała się głównie na charakterystyce interakcji 
szlaku sygnałowego światła, GA i ABA, które niewątpliwie pełnią bardzo istotną 
rolę w biologii nasion. Dopiero stosunkowo niedawno zainteresowano się nowymi, 
możliwymi powiązaniami uwzględniającymi interakcje z sygnałami komórkowy-
mi indukowanymi przez inne hormony, reaktywne formy tlenu (ang. Reactive Oxy-
gen Species, ROS) i NO, w kontekście odpowiedzi kiełkujących nasion na bodźce 
świetlne. Na podstawie badań transkryptomicznych zidentyfikowano 166 różnych 
genów, których ekspresja jest bezpośrednio regulowana w nasionach przez czynnik 
transkrypcyjny PIF1, jeden z kluczowych elementów szlaku indukowanego przez 
PHY [61]. Wśród tych specyficznych genów sporą grupę stanowią te zaangażowane 
w modulację poziomu różnych fitohormonów, takich jak: auksyny (ang. Indoleacetic 
Acid-induced protein 16, IAA16), brasinosteroidy (ang. Bes1-Interacting Myc-like 
2, BIM2), cytokininy (ang. Cytokinin Response Factor 1, 2, 3 CRF1, CRF2, CRF3) 
i jasmoniany (ang. Jasmonate-Zim-domain protein 1, JAZ1). Należą do nich też geny 
modyfikujące strukturę ściany komórkowej, co może świadczyć o kompleksowym 
działaniu PIF1 i podkreśla znaczenie tego białka w światło-zależnej regulacji kiełko-
wania [61]. Bardzo ciekawym przykładem fitohormonów, których metabolizm jest 
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modulowany przez światło z udziałem PIF1 są brasinosteroidy (BR), znane ze sty-
mulującego wpływu na kiełkowanie nasion, antagonistycznego do ABA – inhibitora 
tego procesu [61, 82]. Wykazano, że u mutantów ga1-3, ga2-1 i ga1-3 A.thaliana 
charakteryzujących się bardzo niską zawartością GA, dodanie egzogennych BR pod-
czas kiełkowania nasion przywracało zdolność ich kiełkowania nawet do 90 % [82]. 
Istnieją również doniesienia mówiące o współdziałaniu BR z GA oraz ścieżką trans-
dukcji sygnału PHY w regulacji wzrostu elongacyjnego komórek i fotomorfogenezy 
[2]. Innym elementem łączącym oddziaływanie szlaku transdukcji sygnału świetlne-
go i indukowanego przez BR jest kinaza BIN2 (ang. Brassinosteroid-Insensitive 2). 
Enzym ten, uznany za negatywny regulator ścieżki przekazu sygnału aktywowanego 
przez BR, odpowiedzialny jest miedzy innymi za fosforylację i degradację specy-
ficznego dla reakcji świetlnych czynnika PIF4 i stabilizację białka ABI5, uczestni-
czącego w transdukcji sygnału indukowanego przez ABA [6, 29]. 

Fitohormonem istotnym dla przebiegu procesów zachodzących w nasieniu, 
a którego szlak sygnałowy wchodzi w interakcje z sygnałem świetlnym, jest ety-
len. Okazało się, że mutanty etr1-6 i etr1-7 A. thaliana ze zmutowanym genem 
ETR1 (ang. Ethylene Receptor 1), który koduje jeden z receptorów tego hormonu, 
kiełkowały lepiej w ciemności i po naświetlaniu światłem FR w porównaniu do 
nasion typu dzikiego. Ponadto, naświetlenie FR pęczniejących nasion w/w mu-
tantów powodowało wzrost poziomu GA i obniżenie ABA; zasugerowano więc, 
że ETR1 może wchodzić w interakcje z PHYA i PHYB [87]. Wyniki te ujawniły 
także swoistą biologiczną funkcję ETR1, który jako receptor etylenu – hormonu 
znanego ze stymulującego wpływu na kiełkowanie – może w specyficznych wa-
runkach hamować ten proces [87].

Nowo poznanymi regulatorami wzrostu i rozwoju nasion są strigolaktony i kar-
rikiny. Te pierwsze, zaliczane do hormonów roślinnych, są wydzielane przez korze-
nie i stymulują wzrost grzybów mikoryzowych, a także kiełkowanie nasion [18]. 
Natomiast, drugie – karrikiny, są grupą związków chemicznych powstających pod-
czas pożarów lasów, łąk i innych występujących w przyrodzie siedlisk [36]. Istnieją 
dowody na to, iż zarówno strigolaktony, jak i karrikiny mogą stymulować kiełko-
wanie spoczynkowych nasion A. thaliana w światło- i giberelino-zależny sposób 
[51, 55, 56]. Mechanizm działania strigolaktonów w obecności światła jest bezpo-
średnio związany z akumulacją czynnika transkrypcyjnego HY5 w komórkach ro-
ślinnych. Wykazano bowiem, że kiełkowanie nasion mutantów hy5 A. thaliana nie 
jest stymulowane przez egzogennie podawane strigolaktony [85, 86]. Co ciekawe, 
ostatnie badania dowodzą, że strigolaktony mogą mieć wpływ na zmianę lokalizacji 
komórkowej białka COP1. Biologiczna funkcja tego enzymu w dużej mierze zależy 
od tego, czy znajduje się on w jądrze komórkowym czy też w cytoplazmie i ma to 
związek z regulacją odpowiedzi roślin na bodźce świetlne z udziałem HY5, a także 
HFR1 [86]. Jak wiadomo, akumulowane w ciemności białko COP1 prowadzi do 
ubikwitynacji i degradacji proteasomalnej HY5 i HFR1, w wyniku czego pośrednio 
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wpływa na ekspresję specyficznych genów decydujących o tym, czy nasiono wy-
kiełkuje czy też pozostanie w stanie uśpienia. Światło pełni również pozytywną 
rolę w stymulacji kiełkowania nasion A. thaliana przez karrikiny. Nasiona wielu 
gatunków roślin, w tym także roślin uprawnych, wytworzyły w procesie ewolu-
cji mechanizmy pozwalające rejestrować wystąpienie pożaru, pośrednio poprzez 
percepcję karrikin. Tego rodzaju adaptacja pozwala roślinom regulować kiełko-
wanie w zmiennych, często niesprzyjających warunkach środowiska, zwiększając 
tym samym szanse przetrwania gatunków narażonych na częste występowanie 
pożarów [36, 57]. Karrikina 1, jeden z głównych przedstawicieli tej grupy silnie 
stymuluje kiełkowanie nasion A. thaliana, poprzez stymulację ekspresji genów 
GA3ox1 i GA3ox2, w obecności światła R, a efekt ten jest odwracalny poprzez 
naświetlanie światłem FR [55]. 

Procesom zachodzącym w nasionach towarzyszą nieodłącznie zmiany w aku-
mulacji ROS i NO [21, 62, 63, 64]. W ostatnich latach wykazano, że niektóre 
z ROS (np. H2O2) i NO mogą uczestniczyć w zależnej od światła regulacji kiełko-
wania nasion [43, 69]. W badaniach wykorzystujących mutanty A. thaliana tych 
genów, które kodują różne foroteceptory (phyE, phyAphyB oraz phyAphyBphyE) 
potwierdzono udział H2O2 w regulacji kiełkowania zależnego od aktywności PHY 
[43]. W przypadku pojedynczych mutantów recesywnego genu 7B-1 pomido-
ra (Solanum lycopersicum), wykazano, że ich nasiona charakteryzowały się pod-
wyższonym poziomem ABA, skorelowanym z obniżoną zdolnością kiełkowania. 
Dowiedziono także, że w stymulację kiełkowania tych nasion przez światło białe 
oraz niebieskie jest zaangażowany NO [69]. Również w przypadku niektórych ga-
tunków z rodziny Campanulaceae i spoczynkowych nasion A. thaliana, wymaga-
jących obecności światła do kiełkowania, podanie egzogennego źródła azotanów 
lub H2O2 stymulowało kiełkowanie w ciemności. Wyniki te są dowodem na to, że 
szlaki sygnałowe ROS, NO i światła krzyżują się, wzajemnie regulując procesy 
zachodzące w nasionach [41, 47]. Najnowsze badania nad regulacją kiełkowania 
nasion L. sativum poddanych działaniu inhibitora kiełkowania MyA dowiodły, iż 
ekspozycja nasion na światło sprzyjała akumulacji apoplastowych ROS. W efekcie 
ułatwiało to rozluźnienie struktury ścian komórkowych niezbędne do intensyfikacji 
wzrostu wydłużeniowego komórek korzenia zarodkowego i rozluźnienia struktury 
bielma [65, 89]. Wiadomo także, że NO jest zaangażowany w regulację poziomu 
PHYB w wyniku oddziaływania światła R, a mutanty A. thaliana, w których obser-
wowano niskie stężenie tej cząsteczki, charakteryzowały się podwyższonym pozio-
mem ekspresji PIF1, PIF3 i PIF4 [52]. Przykłady interakcji pomiędzy ścieżkami 
sygnałowymi światła a indukowanymi przez najróżniejsze regulatory, potwierdzają 
złożoność ‘maszynerii’ decydującej o tym co się stanie z kiełkującym nasionem. 
Poznanie mechanizmu tych oddziaływań wymaga kontynuacji badań. 
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PODSUMOWANIE I PRZYSZŁE PERSPEKTYWY

Prowadzone do tej pory badania pozwoliły lepiej zrozumieć rolę i mechani-
zmy działania światła w życiu nasion różnych gatunków roślin. Jednakże, jak to 
zazwyczaj bywa, uzyskane odpowiedzi rodzą nowe pytania. Bardzo intrygują-
ce wydaje się wyjaśnienie znaczenia i funkcji, jakie odgrywa światło niebieskie 
w kiełkowaniu nasion roślin dwuliściennych i w jakim stopniu jest to mechanizm 
odmienny od tego obserwowanego u zbóż? Ponadto, nadal niewiele wiemy na 
temat znaczenia cząsteczek sygnalnych, takich jak ROS oraz innych niż ABA/GA 
regulatorów wzrostu i rozwoju w światło-zależnej regulacji procesów zachodzą-
cych w nasieniu. Zagadnienia te są i będą ciekawym tematem badań realizowa-
nych jeszcze przez wiele kolejnych lat. 
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