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duced silencing complex), który rozpoznaje 
homologiczne docelowe DNA lub RNA (Voin-
net 2009, Mallory i Vaucheret 2010, Va-
zquez i Hohn 2013) (Ryc. 1).

Na podstawie badań Arabidopsis thalia-
na obecnie wyróżnia się cztery (angażujące 
różne białka z rodziny DCL) endogenne szla-
ki biosyntezy sRNA, z których trzy dotyczą-
ce różnych małych interferencyjnych siRNA 
(ang. small interfering RNA) oraz jeden szlak 
syntezy miRNA (ang. microRNA) (Vaucheret 
2006, Vazquez i Hohn 2013). Tabela 1 i 
Ryc. 1 przedstawiają charakterystykę i skró-
cony schemat biogenezy wszystkich czterech 
typów niskocząsteczkowych, regulatorowych 
RNA. Obecnie, udział w regulacji szlaku 
transdukcji sygnału auksyn przypisywany 
jest miRNA oraz ta-siRNA trans-acting siR-
NA (ta-siRNA).

Mikro RNA są klasą sRNA generowaną z 
endogennych transkryptów tworzących cha-
rakterystyczne struktury dwuniciowe w po-
staci spinek do włosów. U roślin miRNA są 
związane z prawie wszystkimi biologicznymi 
procesami, lecz opisywane są głównie jako 
regulatory wzrostu i rozwoju działające po-
przez kontrolę ekspresji genów kodujących 
czynniki transkrypcyjne oraz białka regula-
torowe (Chen 2009, Rubio-Somoza i Weigel 

WPROWADZENIE – MAŁE 
REGULATOROWE RNA

Małe, 20–24 nukleotydowe RNA (sRNA) 
są zaangażowane w kontrolę aktywności ge-
nów u większości eukariontów poprzez ewo-
lucyjnie konserwatywny mechanizm trans-
krypcyjnego i potranskrypcyjnego wyciszania 
genów (Voinnet 2009, Ebert i Sharp 2012, 
Kruszka i współaut. 2012). Wyciszanie RNA 
(ang. RNA interference, RNAi) jest także wy-
korzystywane przez organizmy do obrony 
przed wirusami (Csorba i współaut. 2009, 
Llave 2010, Hohn i Vazquez 2011), wiro-
idami (Gómez i współaut. 2008, Navarro i 
współaut. 2012), transpozonami (Mosher i 
Melnyk 2010), obcymi kwasami nukleinowy-
mi (np. transgenami) (Mlotshwa i współaut. 
2008) i w niektórych przypadkach nawet do 
walki z mikroorganizmami (Katiyar-Agarwal 
i Jin 2010, Duan i współaut. 2012, Vazquez 
i Hohn 2013).

Wyciszanie RNA u roślin wymaga prze-
tworzenia dłuższych cząsteczek dwuniciowe-
go RNA (dsRNA) przez enzym z rodziny DI-
CER-like (DCL) do krótkich małych dwuni-
ciowych dupleksów sRNA. Następnie jedna z 
nici wraz z białkiem z rodziny ARGONAUTE 
(AGO) tworzy kompleks RISC (ang. RNA-in-
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rozpoznanie i związanie komplementarnego 
mRNA (Rogers i Chen 2013).

Białko DCL4 razem z RDR6, SUPPRES-
SOR OF GENE SILENCING 3 (SGS3) i 
dsRNA BINDING PROTEIN 4 (DRB4) biorą 
udział w biogenezie trans-acting siRNA (ta-
-siRNA) długości 21 nt z transkryptów ge-
nów niekodujacych białka TAS oraz innych 
typów RNA (Peragine i współaut. 2004, Va-
zquez i współaut. 2004, Yoshikawa i współ-
aut. 2005, Adenot i współaut. 2006, Na-

2011). Prekursorowy transkrypt genów miR-
NA (MIR) ulega wieloetapowemu dojrzewa-
niu i cięciu, w którym bierze udział szereg 
białek, przede wszystkim DCL1 oraz m. in. 
HYPONASTIC LEAVES1 (HYL1), SERRATE 
(SE), DAWDLE (DDL), C-TERMINAL DOMAIN 
PHOSPHATASE-LIKE1 (CPL1), HUA ENHAN-
CER 1 (HEN1), w wyniku którego powstaje 
dupleks: przewodniego (miRNA) i towarzyszą-
cego (miRNA*). Przewodni miRNA jest włą-
czany do kompleksu RISC, gdzie umożliwia 

Ryc. 1. Schemat biogenezy głównych klas niskocząsteczkowych regulatorowych RNA. A) miRNA, B) ta-
-siRNA, C) nat-siRNA, D) ra-siRNA. Strzałka pomiedzy szlakiem biosyntezy miRNA i ta-siRNA wskazuje, 
że cząsteczka miRNA jest niezbędna do produkcji ta-siRNA. Strzałki z przerywanej linii wskazują, że 
RNA transkrybowane z danego genu jest wykorzystywane na różnych etapach szlaku syntezy nat-siR-
NA. A) i B) Szczegóły biogenezy miRNA oraz ta-siRNA w tekście.  C) nat-siRNA powstają na skutek 
transkrypcji genów posiadających dłuższy odcinek komplementarny do siebie. Powstałe w wyniku tego 
procesu mRNA o częściowo zachodzącej na siebie sekwencji, tworzą dwuniciową strukturę. Powstałe 
24 nt. nat-siRNA biorą udział w cięciu prekursorowego transkryptu za pomocą białka z rodziny AGO. 
W kolejnym etapie powstałe dsRNA jest cięte na fragmenty przez białka z rodziny DCL1. Po włącze-
niu do kompleksu z białkiem AGO, nat-siRNA kontroluje ekspresję docelowych genów. D) Ra-siRNA  
pośredniczącą w transkrypcyjnym wyciszaniu genów, w szlaku zależnej od RNA metylacji DNA (ang. 
RNA-dependent DNA methylation – RdDM). Transkrypt w tym szlaku powstaje z heterochromatyny, 
transpozonów albo innych sekwencji powtarzających się. Wstępny etap RdDM jest następnie wspierany 
przez sRNA następnej generacji (ra-siRNA) tworzone przy udziale białek, m.in.: polimerazy RNA IV i V, 
AGO4, RNA-dependent RNA polymerase (RDR2), białek remodelujących chromatynę oraz metylazy hi-
stonów (wg Vaucheret 2006, Vazquez i Hohn 2013).
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translacji (Brodersen i Voinnet 2006, Va-
zquez 2006, Brodersen i współaut. 2008, 
Lanet i współaut. 2009). Zasady determinu-
jące los docelowego RNA nie są zdefiniowane 
w każdym przypadku. Wcześniejsze badania 
sugerują, że jest to związane ze stopniem 
komplementarności miedzy sRNA, a sekwen-
cją RNA docelowego. W przypadku całkowi-
tej lub prawie całkowitej komplementarności 
następuje cięcie związanego transkryptu, na-
tomiast gdy sparowanie jest niekompletne, 
zachodzi zahamowanie translacji. Jednakże 
czasami występują oba typy regulacji dla 
tego samego sRNA i jego celu, co wskazu-
je na istnieje innych specyficznych mecha-
nizmów decydujących o sposobie regulacji 
aktywności docelowego genu, np. w zależno-
ści od typu komórek (Brodersen i współaut. 
2008, Vazquez i Hohn 2013).

SZLAK TRANSDUKCJI SYGNAŁU 
AUKSYNY

Hormony występujące w organizmach 
odpowiadają za koordynację wielu procesów 
fizjologicznych zachodzących w poszczegól-
nych komórkach. Zarówno u roślin, jak i 
zwierząt produkowane są zazwyczaj w jed-
nych, wyspecjalizowanych elementach orga-

kazawa i współaut. 2007). W powstawaniu 
ta-siRNA bierze udział miRNA (np. miR173 
czy miR390), formujący kompleks z biał-
kiem AGO1, który łączy się do docelowej se-
kwencji, tworząc starter do syntezy komple-
mentarnej nici RNA (Yoshikawa i współaut. 
2005). Następnie zachodzi proces metylacji 
dupleksów ta-siRNA. W kolejnym etapie bio-
genezy jedna nić jest degradowana, a druga 
jest włączana do kompleksu RISC, mające-
go wpływać na ekspresję mRNA (Vaucheret 
2006). W tym samym szlaku DCL2 gene-
ruje występujące w niewielkiej ilości siRNA 
długości 22 nt z różnych prekursorów, a 
także może przejmować funkcje białek DCL3 
i DCL4, maskując mutacje w kodujących 
je genach (Blevins i współaut. 2006, Hen-
derson i współaut. 2006, Zhang i współaut. 
2012). DCL2 pełni też kluczową funkcję w 
procesie przejściowego wyciszania RNA (ang. 
transitive RNA silencing), umożliwiającego 
rozprzestrzenianie sygnału wyciszania po ca-
łym organizmie (Nowakowska i Kopcewicz 
2006, Vazquez i Hohn 2013).

Proces wyciszania przez kompleks RISC, 
zawierający miRNA lub siRNA długości 21 
i 22 nukleotydów może zachodzić na dwa 
sposoby. Rozpoznane RNA docelowe jest 
albo cięte, albo następuje zahamowanie jego 

Tabela 1. Klasyfikacja głównych grup niskocząsteczkowych regulatorowych RNA. 

miRNA – ang. microRNA, ta-siRNA – ang. trans-acting siRNA, nat-siRNA – ang. natural – antisense transcript – 
derived siRNA, ra-siRNA – ang. repeat-associated siRNA, RDR – ang. RNA-dependent RNA polymerase, DCL – ang. 
DICER-like, AGO – ang. ARGONAUTE, Pol – ang. polymerase RNA (wg Vaucheret 2006, Vazquez i Hohn 2013).

Rodzaj Długość 
dojrzałego 
sRNA

Pochodzenie cząstecz-
ki prekursorowej

Główne białka zaangażowane w: Funkcja

transkrypcję dojrzewanie działanie

miRNA 20 - 21 Geny MIR Pol II DCL1 AGO1 Regulacja morfogenezy i 
rozwoju. 

Odpowiedzi stresowe. 

ta-siRNA 21 Geny TAS, których 
transkrypty są cięte 
przy udziale miRNA.

Pol II DCL4, 

DCL2, 

RDR6 

AGO1, 

AGO7 

Regulacja rozwoju. 

Odpowiedź na auksyny. 

nat-siRNA 24,

21

Transkrypty genów 
zawierające sekwen-
cje komplementarne.

Pol IV DCL2, 

DCL1,

RDR6 

AGO

AGO2 

Odpowiedź na stres 
solny. 

ra-siRNA 24 Transpozony, se-
kwencje powtarzające 
się DNA. 

Pol IV, 

Pol V 

DCL3, 

RDR2 

AGO4 Utrzymywanie metylacji 
retrotranspozonów oraz 
sekwencji powtarzają-
cych się DNA.
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-F-box-RBX1) będące receptorem auksyn 
z rodziny TAAR (TIR1/AFB AUXIN RECEP-
TOR), a mianowicie TRANSPORT INHIBITOR 
RESPONSE 1 (TIR1) i jego homologi AUXIN 
SIGNALING F-BOX PROTEIN (AFB), biał-
ka AUX/IAA oraz czynniki transkrypcyjne 
AUXIN RESPONSE FACTOR (ARF) (Quint i 
Gray 2006, Guilfoyle i Hagen 2007, Lau 
i współaut. 2008, Ostrowski i Jakubowska 
2008, Marciniak i współaut. 2010).

Mechanizm regulacji ekspresji genów 
przez auksynę (Ryc. 2) zakłada, że w wa-
runkach niskiego stężenia IAA białka AUX/
IAA tworzą heterodimery z czynnikami 
transkrypcyjnymi ARF. Powstanie dimeru 
ARF-AUX/IAA uniemożliwia tworzenie ho-
modimeru między cząsteczkami ARF oraz 
związanie go z sekwencjami docelowymi w 
DNA (Liscum i Reed 2002). Gdy w komórce 
pojawia się auksyna, białka AUX/IAA wią-
zane są przez receptor IAA z rodziny TAAR, 
np. TIR1, które tworzą ligazy E3 ubikwityny 
typu SCFTIR1 (Marciniak i współaut. 2010). 
Białko to rozpoznaje i wiąże określone AUX/
IAA (Dharmasiri i współaut. 2005, Kepinski 
i Leyser 2005, Woodward i Bartel 2005). 
Związanie auksyny przez białko TIR1 prowa-
dzi do zmiany powinowactwa ligazy SCFTIR1 
względem danego AUX/IAA, powodując jego 

nizmu, a następnie transportowane do pozo-
stałych komórek pełniąc w nich przypisane 
im funkcje. Niejednokrotnie skutki działania 
poszczególnych hormonów nakładają się na 
siebie, stąd trudno czasem wskazać reak-
cję, która podlegałaby kontroli tylko jednego 
hormonu (Marciniak i współaut. 2010).

Doniesienia ostatnich lat wskazują na 
istotną rolę sRNA w genetycznej kontroli 
szlaków transdukcji sygnału hormonów u 
roślin. Najlepiej opisany został dotychczas 
udział miRNA oraz siRNA w regulacji dzia-
łania auksyn, co jest przedmiotem niniejszej 
pracy przeglądowej.

Auksyny należą do grupy hormonów od-
powiadających za właściwy przebieg proce-
sów takich jak: embriogeneza, stymulacja 
podziałów komórkowych, wzrost komórek na 
długość, dominacja wierzchołkowa, kontrola 
morfogenezy itp. (Quint i Gray 2006). Naj-
ważniejszą i najlepiej poznaną do tej pory 
auksyną jest kwas indolilo-3-octowy (ang. 
INDOLE-3-ACETIC ACID, IAA). Transdukcja 
sygnału auksynowego obejmuje szereg reak-
cji, w wyniku których następuje odpowiedź 
rośliny na fitohormon, co prowadzić może 
między innymi do zmian fizjologicznych w 
roślinie. W skład szlaku wchodzi białko F-
-box kompleksu SCF (z ang. SKP1-Cullin-

Ryc. 2. Schemat szlaku trasdukcji sygnału auksyn. W sytuacji braku auksyny białka AUX/IAA two-
rzą heterodimery z czynnikami transkrypcyjnymi ARF. Powstanie dimeru ARF-AUX/IAA uniemożliwia 
tworzenie homodimeru między cząsteczkami ARF i hamuje ich funkcjonowanie jako czynników trans-
krypcyjnych. Gdy w komórce pojawia się auksyna, białka AUX/IAA wiązane są przez receptor IAA z 
rodziny TAAR, który wchodzi w skład ligazy SCF, co powoduje ich ubikwitynację i skierowanie na 
drogę degradacji proteasomalnej. Degradacja AUX/IAA umożliwia tworzenie homodimerów ARF co w 
konsekwencji prowadzi do aktywacji bądź represji transkrypcji regulowanych genów (wg Quint i Gray 
2006, zmodyfikowana).
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elementów szlaku, które mogą różnić się po-
winowactwem do swoich partnerów (Verno-
ux i współaut. 2011, Piya i współaut. 2014).

REGULACJA SZLAKU TRANSDUKCJI 
AUKSYNY PRZEZ sRNA

Wymienione elementy szlaku auksyno-
wego podlegają często bezpośredniej regu-
lacji przez małe regulatorowe RNA, głównie 
miRNA oraz ta-siRNA. Do elementów tych 
należą geny kodujące białka ARF (Guil-
foyle i Hagen 2007, Glazińska i współaut. 
2011), IAA28 (INDOLE-3-ACETIC ACID IN-
DUCIBLE28) (Wang i Guo 2015) oraz TIR1 
wraz z jego homologami AFB1-3 (Dharma-
siri i współaut. 2005, Mockaitis i Estelle 
2008, Marciniak i współaut. 2010). Część 
czynników transkrypcyjnych odpowiedzi na 
auksynę z rodziny ARF podlega bezpośred-
niej kontroli przez miR167 i miR160 (Gla-
zińska i współaut. 2011) oraz przez tasiR-
-ARF pochodzące z locus TAS3 (Marin i 
współaut. 2010). Wykazano, że transkrypt 
genu IAA28 może ulegać degradacji pod 
wpływem związania miR847 (Wang i Guo 

ubikwitynację i skierowanie na drogę de-
gradacji proteasomalnej. Degradacja AUX/
IAA umożliwia tworzenie homodimerów ARF. 
W tej postaci wiążą się one do promotorów 
genów pierwotnej odpowiedzi na auksynę, 
co w konsekwencji prowadzi do aktywacji 
bądź represji transkrypcji na matrycy regu-
lowanych genów (Hejka i Kowalczyk 2006, 
Quint i Gray 2006, Lau i współaut. 2008, 
Marciniak i współaut. 2010, Depuydt i 
Hardtke 2011).

Choć na pozór szlak ten wydaje się pro-
sty, w rzeczywistości jego regulacja jest dużo 
bardziej skomplikowana. Wraz z jego bar-
dziej szczegółowym poznawaniem pojawia się 
dużo więcej elementów, jak choćby białka 
TPL (TOPLESS), będące swoistym korepre-
sorem dla ARF razem z omawianymi biał-
kami AUX/IAA (Lau i współaut. 2008). Po-
nadto, u np. A. thaliana zidentyfikowano 6 
genów z rodziny TAAR (dokładniej opisano 
cztery: TIR1 i AFB1, AFB2 i AFB3), 23 geny 
ARF i 29 AUX/IAA, co dodatkowo umożliwia 
tworzenie wielu wariantów szlaku transduk-
cji sygnału auksyn zależnych od obecnych 
w danym momencie fizjologicznym komórki 

Tabela 2. Zestawienie sRNA zaangażowanych w regulację ekspresji genów kodujących elementy szlaku 
transdukcji sygnału auksyn u Arabidopsis thaliana (wg miRBase, Chitwood i współaut. 2009, glaziń-
ska i współaut. 2011, Si-Ammour i współaut. 2011, Wang i współaut. 2015).

sRNA 
Pochodzenie 
sRNA 

Długość 
sRNA [nt] 

Geny docelowe Funkcja 

miR160 MIR160a, 
MIR160b, 
MIR160c 

20 ARF10,  
ARF16,  
ARF17

Regulacja morfogenezy liści, korzeni i kwiatów. 

miR167 MIR167a, 
MIR167b, 
MIR167c, 
MIR167d 

 
20 
 
21 

ARF6,  
ARF8 

Regulacja powstawania i rozwoju liści oraz  
kwiatów. 

miR390 MIR390a, 
MIR390b 

21 TAS3 Biogeneza tasiR-ARF. 

miR393 MIR393a, 
MIR393b 

22 Rodzina TAAR Synteza siTAAR. 

Regulacja rozwoju liści i korzeni.

Odpowiedź na patogeny i stresy. 

miR847 MIR847 21 IAA28 Regulacja podziałów komórkowych podczas tworze-
nia późnych liści rozetowych i korzeni bocznych. 

siTAAR AFB2,   
AFB3 

21 Rodzina TAAR,

At3g18850,

At5g24650 

Regulacja rozwoju liści i korzeni.

Odpowiedź na patogeny i stresy. 

tasiR-ARF TAS3 21 ARF2,  
ARF3,  
ARF4 

Regulacja powstawania i starzenia liści, tworzenia 
korzeni bocznych, odcinania kwiatów oraz otwiera-
nia łuszczyn. 

}
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NA regulują ekspresję wszystkich członków 
rodziny TAAR oraz potencjalnie innych ge-
nów niespokrewnionych (np. At5g24650 
oraz At3g18850), prowadząc do degradacji 
ich mRNA (Si-Ammour i współaut. 2011). 
Si-Ammour i współaut. (2011), badając 
ekspresję MIR393b, zaobserwowali wysoki 
poziom transkryptu tego genu w organach 
nadziemnych, natomiast znikomy w korze-
niu, gdzie z kolei dominuje ekspresja MI-
R393a.

Dalsze badania wykazały także, że 
miR393 odpowiada za regulację licznych 
procesów rozwojowych w liściach (Windels 
i Vazquez 2011), prawidłową architekturę 
korzenia (Vidal i współaut. 2010), obro-
nę podczas ataku patogenów (Navarro i 
współaut. 2006, Zhao i współaut. 2010) i 
jest także zaangażowany w odpowiedź ro-
śliny na obecność azotanów i zmiany zaso-
lenia (Vidal i współaut. 2010, Li i współ-
aut. 2011, Si-Ammour i współaut. 2011). 
Co ciekawe, mechanizm działania miR393 
jest różny, zależnie od regulowanego proce-
su. U Arabidposis w odpowiedzi na bakte-
ryjną infekcje liści, miR393 generowany z 
transkryptu genu MIR393a, przeprowadza 
wyciszenie genów AFB1 oraz TIR1, AFB2 i 
AFB3 (Navarro i współaut. 2006). W ko-
rzeniach natomiast, w odpowiedzi na azo-
tany dochodzi do degradacji mRNA AFB3, 
ale nie mRNA innych genów TAAR (Vidal i 
współaut. 2010). Właściwa regulacja AFB3 
przez miR393 objawia się wzrostem korzeni 
głównych i bocznych w odpowiedzi na dzia-
łanie azotanów (Vidal i współaut. 2010).

REGULACJA ILOŚCI TRANSKRYPTU 
GENU IAA28 PRZEZ miR847

Dotychczas opisano tylko jeden przy-
padek regulacji ekspresji genu kodującego 
białko represorowe odpowiedzi na auksynę, 
a mianowicie IAA28 (Wang i Guo 2015).

Wang i Guo (2015) wykazali, że miR847 
wiąże się z mRNA IAA28 i powoduje jego 
ciecie. MiR847 długości 21 nt u A. thaliana 
kodowany jest przez jeden gen zlokalizowa-
ny na chromosomie 1 (miRBase) (Griffiths-
-Jones 2004; Griffiths-Jones i współaut. 
2006, 2008; Kozomara i Griffiths-Jones 
2011). Ekspresja zarówno MIR874, jak i 
IAA28 zachodzi głównie w częściach margi-
nalnych liści oraz miejscu inicjacji powsta-
wania korzeni bocznych. Badania wykaza-
ły, że miR847 jest pozytywnym, zależnym 
od auksyny, regulatorem rozwoju organów 
bocznych. Ektopowa ekspresja genu MIR874 
powoduje zwiększenie aktywności genów cy-
klu komórkowego i przedłużenie czasu two-
rzenia liści z postrzępioną blaszką liściową 
(Wang i Guo 2015).

2015). Natomiast TIR1 i AFB1, 2, 3 posia-
dają w swojej sekwencji miejsce docelowe 
dla miR393 i drugorzędowego siTAAR (Ta-
bela 2) (Navarro i współaut. 2006, Vidal 
i współaut. 2010, Si-Ammour i współaut. 
2011, Windels i Vazquez 2011).

REGULACJA AKTYWNOŚCI GENÓW 
KODUJĄCYCH RECEPTORY AUKSYNY

Białka z rodziny TAAR są komponen-
tami kompleksu ligazy Skp-Cullin-F-box-
-ubikwityny, który w warunkach wysokie-
go stężenia auksyny bierze udział w za-
leżnej od proteasomu degradacji białek z 
rodziny AUX/IAA. Wskutek tego procesu 
białka AUX/IAA uwalniają transkrypcyj-
ny korepresor TPL (TOPLESS) i pozwalają 
AUXIN RESPONSE FACTOR działać jako 
czynniki transkrypcyjne i regulować ak-
tywność genów odpowiedzi na auksynę. 
Badania na mutantach tir1/afb Arabidop-
sis thaliana pozwoliły stwierdzić, iż funk-
cje tych genów wzajemnie się pokrywają i 
uzupełniają, ale przede wszystkim są klu-
czowe dla prawidłowego rozwoju i wzrostu. 
Dzięki porównaniu sekwencji aminokwaso-
wej TIR1 i AFB1 wykazano, że ich budo-
wa jest w 70% homologiczna, natomiast 
AFB2 i ARF3 wykazują 84% podobieństwa. 
Wszystkie zawierają bogate w leucynę do-
meny LRR (ang. leucine rich repeats) oraz 
domenę F-box. Jednak mimo zbliżonej bu-
dowy, i oddziaływań wzajemnie się uzupeł-
niających, dotychczasowe przesłanki każą 
sądzić, że każde z nich może mieć swoją 
osobną, ściśle określoną funkcje (Dhar-
masiri i współaut. 2005, Parry i Estelle 
2006).

miR393, siTAAR I GENY Z RODZINY 
TAAR

Zarówno mRNA TIR1, jak i AFB 1-3 
posiadają w swojej sekwencji miejsce wią-
zania dla miR393. Może on powstawać z 
dwóch genów, MIR393a i MIR393b, zloka-
lizowanych kolejno na 2 i 3 chromosomie 
A. thaliana, dających gotowy produkt w 
postaci 22 nt miR393 (miRBase) (Griffi-
ths-Jones 2004; Griffiths-Jones i współ-
aut. 2006, 2008; Kozomara i Griffiths-
-Jones 2011). Dwa zidentyfikowane geny 
MIR, które wykazują różnice w sekwencji 
prekursorów, w konsekwencji dają produk-
ty o identycznym składzie nukleotydowym, 
lecz pełniące odmienne funkcje (Windels 
i Vazquez 2011). MIR393b jest niezbędny 
do syntezy 21 nt siTAAR, wtórnych siRNA, 
z co najmniej dwóch transkryptów genów 
rodziny TAAR (AFB2 i AFB3) przez szlak 
podobny do szlaku ta-siRNA. Wtórne siR-
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lory i współaut. 2005). U roślin, w których 
sekwencja mRNA ARF17 została zmienio-
na tak, aby nie zawierała fragmentu kom-
plementarnego do miRNA, ale bez zmiany 
składu aminokwasowego kodowanego białka 
(co powodowało, że gen AFR17 był „odpor-
ny” na regulacje przez miR160), podwyż-
szony był poziom ekspresji genów z rodziny 
GH3 (związanych z syntezą koniugatów IAA) 
(Mallory i współaut. 2005). Fenotypowo, 
obserwowano powstawanie atypowych ząb-
kowanych i skręconych liści. Dodatkowo, 
rośliny te przedwcześnie kwitły, a powstają-
ce kwiaty miały zmienioną morfologię oraz 
często pozostawały niepłodne (Chen 2005). 
Podobne objawy zaobserwowano również w 
mutantach z „odpornym” na miR160 genem 
ARF10 (Liu i współaut. 2007). Doświadcze-
nia Gutierrez i współaut. (2009) wskazują, 
że ARF17 wpływa również na powstawanie 
korzeni bocznych i jest negatywnym regula-
torem tego procesu. Ponadto, tworzenie tych 
organów jest pozytywnie sprzężone z działa-
niem ARF6 i ARF8, będących genami doce-
lowymi dla miR167.

MiR167 I ARF6 ORAZ ARF8

U A. thaliana miR167 kodowany jest 
przez cztery geny: MIR167a, MIR167b, 
MIR167c i MIR167d. Trzy pierwsze zostały 
zlokalizowane na 3 chromosomie i generu-
ją ostatecznie cząsteczkę RNA długości 20 
nt, natomiast ostatni na chromosomie 1 
jest źródłem 21 nukleotydowego miR167d 
(miRBase) (Griffiths-Jones 2004; Griffiths-
-Jones i współaut. 2006, 2008; Kozomara i 
Griffiths-Jones 2011).

MiR167 posiada miejsce komplementarne 
do mRNA dwóch genów kodujących czynniki 
transkrypcyjne ARF6 i ARF8, które odpowia-
dają za kontrolę rozwoju słupkowia i pręci-
kowia (Glazińska i współaut. 2011). Badania 
przeprowadzone u Arabidopsis wykazały, że 
oba czynniki są zaangażowane w wydłużanie 
nitki pręcika oraz pękanie pylników. Poza 
tym, odpowiadają one za dojrzewanie słup-
ków i otwieranie pąków kwiatowych. Utra-
ta funkcji u podwójnych mutantów genów 
ARF6 i ARF8, powoduje wystąpienie pro-
blemów z zapyleniem. Kwiaty nie są zdolne 
do otwarcia i produkcji zawierających na-
siona łuszczyn (Nagpal i współaut. 2005). 
MIR167, podobnie jak MIR160, zaangażowa-
ny jest również w rozwój liści. Badania Wu i 
współaut. (2006) na Arabidopsis, z wykorzy-
staniem nadekspresji MIR167, pozwoliły na 
uzyskanie roślin z krótszymi liśćmi. Widocz-
na była także redukcja długości kwiatosta-
nów i zahamowany rozwój kwiatów. Podobny 
fenotyp dawały podwójne mutanty arf6arf8. 
Dodatkowo, u mutantów mir167 nie docho-
dziło do rozwoju zalążka i uwalniania ziaren 

REGULACJA EKSPRESJI GENÓW 
KODUJĄCYCH CZYNNIKI 

TRANSKRYPCYJNE ODPOWIEDZI NA 
AUKSYNĘ ARF

U Arabidopsis zidentyfikowano 23 geny 
kodujące białka ARF, ostatni z których wy-
daje się być pseudogenem. Zlokalizowane 
zostały one na wszystkich pięciu chromoso-
mach (Okushima i współaut. 2005). Wszyst-
kie, z wyjątkiem ARF3, ARF13 i ARF17, w 
swojej budowie posiadają domenę wiążącą 
DNA (ang. DNA BINDING DOMAIN, DBD) 
na N- końcu oraz tzw. domenę CTD (ang. 
C-TERMINAL DOMAIN) na końcu C. W cen-
tralnej części znajduje się domena MD (ang. 
MIDDLE DOMAIN), która w zależności od 
tego, czy zawiera przewagę aminokwasu glu-
taminy czy seryny, będzie decydowała od-
powiednio o właściwościach aktywatorowych 
lub represorowych czynnika transkrypcyjne-
go. Do tej pory ustalono, że ARF 5, 6, 7, 8 
i 19 funkcjonują jako aktywatory transkryp-
cji genów wczesnej odpowiedzi na auksynę, 
pozostałe są raczej represorami, choć nie we 
wszystkich przypadkach zostało to precyzyj-
nie ustalone (Guilfoyle i Hagen 2007).

MiR160 I ARF10, ARF16 ORAZ ARF17

MiR160 jest liczącą 20 nt regulatoro-
wą cząsteczką RNA. U A. thaliana kodowa-
ny jest przez trzy geny: MIR160a, MIR160b 
i MIR160c, zlokalizowane kolejno na 2, 4 i 
5 chromosomie. Różnice w obrębie sekwen-
cji mRNA tych trzech genów występują tylko 
na etapie pri- i pre-mRNA. Dojrzały miRNA 
we wszystkich trzech przypadkach ma taką 
samą sekwencję (miRBase) (Griffiths-Jones 
2004; Griffiths-Jones i współaut. 2006, 
2008; Kozomara i Griffiths-Jones 2011).

U A. thaliana miR160 odpowiada za bez-
pośrednią kontrolę trzech genów ARF, a 
mianowicie ARF10, ARF16 i ARF17 (Bonnet 
i współaut. 2006). Dwa pierwsze są szcze-
gólnie zaangażowane w rozwój korzeni, nato-
miast ARF17 w szeroko pojęte procesy mor-
fogenezy kontrolowane przez auksynę (Bon-
net i współaut. 2006, Quint i Gray 2006). 
Wang i współaut. (2005) zaobserwowali eks-
presję wszystkich trzech genów ARF w ko-
rzeniu, łodydze, liściach oraz kwiatostanach. 
Przy czym, zdecydowanie najwyższą ekspre-
sję we wszystkich wymienionych organach 
wykazywał ARF16, który w korzeniu, razem 
z ARF10, odpowiadał za różnicowanie komó-
rek czapeczki. Nadekspresja MIR160, tak jak 
podwójna mutacja arf10arf16, powodowała 
niekontrolowane podziały komórek czapeczki 
oraz zahamowanie ich różnicowania prowa-
dząc do powstawania rakopodobnych struk-
tur.

ARF17 zaangażowany jest w rozwój części 
nadziemnych, głównie liści i kwiatów (Mal-
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Sugeruje się, że szlak miR390, tasiR-ARF 
odgrywa zasadniczą rolę w rozwoju roślin 
(Axtell i współaut. 2007). Poziom miR390 
pochodzącego z ekspresji MIR390b odzwier-
ciedla stężenie auksyny w organach, a re-
gulacja ARF2, ARF3 i ARF4 przez tasiR-ARF 
odgrywa istotną funkcję w rozwoju organów 
bocznych, w tym korzeni i liści (Hunter i 
współaut. 2006, Chitwood i współaut. 2007, 
Marin i współaut. 2010, Yoon i współaut. 
2010). Szczegółowe dane dotyczące zależ-
ności miedzy ilością miR390, tasiR-ARF i 
ARF3 pochodzą z badań nad rozwojem liści 
A. thaliana. Wykazały one, że miR390 aku-
mulowany jest w obrębie całego liścia. Eks-
presja genu TAS3A zachodzi w części górnej 
i tam tasiR-ARF występuje w największej 
ilości. Cząsteczki tasiR-ARF mają zdolność 
przemieszczania miedzy komórkami, w kon-
sekwencji tworzy się gradient ich stężenia w 
stronę dolnej części rozwijającego się orga-
nu. Gradient ten w konsekwencji przekłada 
się na ilość mRNA ARF3 - największa jego 
ilość występuje po stronie dolnej i zanika 
w kierunku górnym (Ryc. 3) (Chitwood i 
współaut. 2009).

Ekspresja MIR390 jest również induko-
wana podczas inicjacji powstawania korzeni 
bocznych, w rejonach której jego produkt 
ulega akumulacji i wpływa na lokalną syn-
tezę ta-siRNA. Powstałe w primordium ko-
rzenia bocznego tasiR-ARF hamując aktyw-
ność ARF2, ARF3 i ARF4 promują wzrost 
tego organu. Te z kolei są potrzebne do 
prawidłowej ekspresji MIR390 poprzez pętlę 
sprzężenia zwrotnego (Martin i współaut. 
2010, Yoon i współaut. 2010).

pyłku (Ru i współaut. 2006, Wu i współaut. 
2006). Na tej podstawie można wyciągnąć 
wniosek, że utrzymanie przez miR167 od-
powiedniego poziomu transkryptów ARF6 i 
ARF8 umożliwia właściwy rozwój liści, kwia-
tów i kwiatostanów (Ru i współaut. 2006, 
Wu i współaut. 2006). ARF6 i ARF8 biorą 
udział w zapoczątkowaniu pękania pylników, 
w odpowiednich warunkach indukując syn-
tezę kwasu jasmonowego. W ten sam spo-
sób jest możliwe także wspieranie wzrostu 
płatków korony lub jego hamowanie, chociaż 
należy zwrócić uwagę, że potrafią też regu-
lować inne aspekty dojrzewania kwiatu, nie-
zależnie od wpływu tego fitohormonu (Brio-
udes i współaut. 2009).

Badania wykazały, że miR167, kontrolu-
jąc aktywność genu ARF8 poprzez hamowa-
nie jego ekspresji, wpływa na geny GH3, co 
w konsekwencji prowadzi do regulacji pozio-
mu wolnej auksyny. Gdy następuje zmniej-
szenie ilości miRNA obserwuje się wzrost 
ilości transkryptu ARF8, a także GH3 (Yang 
i współaut. 2006).

MiR390, tasiR-ARF I ARF2, ARF3 ORAZ ARF4

MiR390 długości 21 nt u A. thaliana 
kodowany jest przez dwa geny, MIR390a 
i MIR390b, zlokalizowane odpowiednio na 
2 i 5 chromosomie (miRBase) (Griffiths-
-Jones 2004; Griffiths-Jones i współaut. 
2006, 2008; Kozomara i Griffiths-Jones 
2011). MIR390a i MIR390b wykazują od-
mienny wzorzec ekspresji tkankowej, której 
wynikiem jest miR390 o identycznym skła-
dzie nukleotydowym (Chitwood i współaut. 
2009). Inicjuje on powstanie tasiR-ARF po-
przez indukcję cięcia RNA niekodujące-
go białka TAS3 (Montgomery i współaut. 
2008). Powstające siRNA pośredniczy w re-
gulacji poziomu transkryptów genów ARF2, 
ARF3 i ARF4, a w konsekwencji wpływa 
na prawidłowy rozwój korzeni, a także for-
mowanie się liści i kwiatów (Nemhauser i 
współaut. 2000, Hunter i współaut. 2006). 
Obniżenie ekspresji ARF2 poprzez interfe-
rencję RNA (dsRNAi) powoduje opóźnienie 
kwitnienia, starzenia liści rozetowych, a tak-
że odpadania organów kwiatowych i otwie-
rania łuszczyn A. thaliana (Ellis i współaut. 
2005). ARF2 jest także negatywnym regula-
torem szlaku odpowiedzi na kwas abscysy-
nowy (ABA) podczas kiełkowania i wzrostu 
korzenia pierwotnego, a jego ekspresja jest 
indukowana przez ten fitohormon (Wang i 
współaut. 2011). Wszystkie te dane wskazu-
ją, że ARF2 jest plejotropowym regulatorem 
zaangażowanym w regulację szeregu proce-
sów rozwojowych roślin i wydaje się łączyć 
szlaki odpowiedzi na auksyny, etylen, brasi-
nosteroidy i ABA (Wang i współaut. 2011).

Ryc. 3. Schemat lokalizacji miR390, tasi-ARF i 
białka ARF3 podczas rozwoju liści A. thaliana. 
MiR390 obecny jest w obrębie całego liścia, eks-
presja genu TAS3 następuje w części odosiowej i 
tam powstaje tasiR-ARF, które przemieszcza się w 
stronę doosiową tworząc gradient (strzałka). tasiR-
-ARF prowadzi do degradacji mRNA genu ARF3 
co powoduje, że obecność białka jest notowana 
tylko w części brzusznej liścia (wg Chitwood i 
współaut. 2007, Chitwood i współaut. 2009).
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PODSUMOWANIE

W przeciągu ostatniej dekady ilość opi-
sanych, małych regulatorowych sRNA zna-
cząco wzrosła (Kozomara i Griffiths-Jones 
2011), umożliwiając szersze poznanie zaan-
gażowania zarówno mi-, jak i siRNA w regu-
lację rozwoju roślin. Ewolucyjnie zachowane 
mikro RNA często wpływają, podobnie jak 
fitohormony, na szereg procesów rozwojo-
wych (Voinnet 2009). Badania ostatnich lat 
wykazały, że działanie sRNA często związane 
jest właśnie z regulacją hormonalną roślin, 
poprzez wpływanie przede wszystkim na lo-
kalizację tkankową i czasową elementów 
szlaków hormonalnych (Curaba i współaut. 
2014). Ogromny postęp w zrozumieniu dzia-
łania sRNA przyniosło poznanie możliwości 
przemieszczania się siRNA pomiędzy komór-
kami i tworzenia gradientu stężeń, podobnie 
jak to ma miejsce w przypadku hormonów 
(Marin i współaut. 2010, Si-Ammour i współ-
aut. 2011). Ponadto sRNA stanowią często 
„łączniki” pomiędzy działaniem różnych fito-
hormonów (Curaba i współaut. 2014). Przy-
szłość pokaże jak bardzo jest to istotne dla 
całościowej koordynacji rozwoju organizmów 
roślinnych.

STRESZCZENIE

Auksyna wpływa na większość procesów wzrostu i 
rozwoju roślin. Szlak transdukcji sygnału auksyn two-
rzony jest przez komponenty białkowe, z których klu-
czowe są: receptory z rodziny TAAR (TIR1 oraz AFB1-
3), represory odpowiedzi na auksynę AUX/IAA i czyn-
niki transkrypcyjne AUXIN RESPONSE FACTOR (ARF). 
Aktywność genów kodujących niektóre elementy tego 
szlaku jest regulowana przez niskocząsteczkowe regula-
torowe RNA, miRNA (micro RNA), i siRNA (short-inter-
fering RNA), endogenne, niekodujące małe RNA (small 
RNA, sRNA) o długości 20-25 nukleotydów, różniące się 
sposobem powstawania (prekursorowymi molekułami i 
szlakami syntezy) oraz funkcją. Sekwencje TIR1 i AFB1-
3 zawierają miejsce docelowe dla miR393 i drugorzędo-
we dla siTAAR. Transkrypt genu IAA28 jest celem dla 
miR847. Ekspresja genów: ARF10, ARF16 i ARF17 pod-
lega bezpośredniej kontroli przez miR160, ARF6 i ARF8 
przez miR167, natomiast ekspresja ARF2-4 podlega re-
gulacji przez miR390 za pośrednictwem ta-siRNA pocho-
dzącego z locus TAS3. sRNA wpływają przede wszystkim 
na lokalizację tkankową i czasową opisanych elementów 
szlaku auksynowego.
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Summary

Auxin affects almost all of the growth and development processes in plants. The auxin signal transduction path-
way involves a number of proteins, among which the key elements are: TAAR auxin receptors (TIR1 and AFB1-3), 
AUX/IAA auxin response repressors and Auxin Response Factor (ARF) transcription factors. The activity of genes 
encoding some components of this pathway is affected by regulatory low-molecular-weight RNAs - miRNA (micro 
RNA) and siRNA (short-interfering RNA) - endogenous non-coding 20-25 nucleotides long small RNA (sRNA), differing 
in the way of formation (precursor molecules and biosynthesis pathways) and function. TIR1 and AFB1-3 contain 
miR393 target sequence and siTAAR secondary target site. IAA28 transcripts are targeted by miR847. Expression 
of ARF10, ARF16 i ARF17 is directly controlled by miR160, ARF6 and ARF8 by miR167, and ARF2-4 indirectly by 
miR390 through TAS3-derived ta-siRNAs. sRNAs influence primarily the tissue and temporal localization of described 
components of the auxin signal transduction pathway.
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