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Streszczenie: Kwas abscysynowy (ABA), jeden z klasycznych hormondw roslinnych, koordynuje od-
powiedzi roslin na czynniki stresogenne, takie jak: susza, ekstremalna temperatura czy wysokie zasole-
nie oraz reguluje odpowiedzi niezwigzane ze stresem, takie jak: zawiazywanie oraz dojrzewanie nasion i
pakow, wzrost korzenia, starzenie lisci czy przejscie z fazy wzrostu wegetatywnego do generatywnego.
Percepcja sygnalu ABA przez odpowiednie biatka receptorowe aktywuje, podobnie jak w przypadku
innych fitohormondw, kaskady sygnalowe funkcjonujace w skomplikowane;j sieci szlakéw sygnatowych
indukujacych okreslone odpowiedzi fizjologiczne. W poszukiwaniach receptorow ABA, w ostatnich
pieciu latach udato si¢ zidentyfikowac kilka biatek, ktorych funkcja byta wigzana z percepcja tego fitohor-
monu. Do bialek tych naleza: jadrowe biatko FCA regulujace zakwitanie, podjednostka H (CHLH/
GUNS3) plastydowej chelatazy wbudowujacej jony magnezu do protoporfiryny IX, biatko blonowe
GCR2 oraz dwa nowe biatka GTG1 i GTG2 podobne do receptoréw sprz¢zonych z biatkami G. Jednak-
ze wyniki, publikowane w uznanych czasopismach, wywotujq ostre spory i sq kwestionowane przez
innych badaczy, a w jednym przypadku zostaly uznane za artefakty przez samych autoréw. Sytuacja w
ostatnim czasie ulegta zmianie, zwlaszcza po opublikowaniu wynikéw badan wskazujacych, iz recepto-
rami ABA sa male, rozpuszczalne bialka nalezace do rodziny Pyrabactin Resistance 1 (PYR1) i PYR-like
(PYL), kodowane w Arabidopsis thaliana przez czternascie gendéw. Biatka PYR1/PYL/RCAR wiazg
ABA i hamuja aktywnos$¢ specyficznej grupy fosfataz biatkowych PP2C, ktorych udzialt w odpowie-
dziach na ABA byl juz weczesniej dobrze udokumentowany. W warunkach braku ABA, fosfatazy PP2C
funkcjonuja jako konstytutywne negatywne regulatory kinaz biatkowych podrodziny SnRK2, ktorych
autofosforylacja jest konieczna do fosforylowania okreslonych biatek substratowych. Pojawienie si¢ lub
wzrost poziomu ABA w komorce sprzyja wigzaniu fitohormonu z receptorem PYR1/PYL, a w konse-
kwencji umozliwia tworzenie kompleksu PYR1/PYL-ABA-PP2C, w ktorym aktywnos¢ fosfatazowa
zostaje zablokowana. Zalezne od ABA hamowanie aktywnosci PP2C umozliwia aktywacje¢ kinaz biatko-
wych SnRK2.2, SnRK2.3 i SnRK2.6 fosforylujacych czynniki transkrypcyjne ABF/AREB z rodziny
bZIP regulujacych ekspresje genow zwigzanych z odpowiedziami na ABA. Analizy krystalograficzne
trzech bialek PYR1/PYL w formie wolnej, a takze w formie zwiazanej z ABA i fosfataza biatkowa,
dostarczyly istotnych informacji dotyczacych struktury trzeciorzgdowej kompleksow receptorowych.
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W biatku PYR1/PYL w formie niezwiazanej z ABA, wejscie do kieszeni wigzacej fitohormon z dwiema
okalajgcymi go ruchomymi pe¢tlami jest otwarte. Zmiany allosteryczne towarzyszace wigzaniu ABA
powoduja zamknigcie kieszeni poprzez zagigcie petli otaczajacych wejscie do kieszeni, umozliwiajac w
ten sposob wigzanie fosfatazy PP2C z ich hydrofobowymi powierzchniami. Sciste oddziatywanie PYR1/
PYL z centrum aktywnym fosfatazy PP2C zapobiega wiazaniu i defosforylacji biatek substratowych.
Oddzialywanie tancucha bocznego konserwatywnej reszty tryptofanu w PP2C z PYR1/PYL, zmieniaja-
ce powinowactwo fitohormonu do receptora, wskazuje, iz PP2C funkcjonuje jako koreceptor ABA.

Stowa kluczowe: kwas abscysynowy, receptory ABA, szlaki sygnatowe ABA.

Summary: The phytohormone abscisic acid (ABA) coordinates plant responses to stressors such as
drought, extreme temperature and high salinity, as well regulates non-stress responses including seed
formation and maturation, seed and bud dormancy, root growth, leaf senescence, and transition between
vegetative and reproductive growth. ABA, similarly like the others plant hormones, functions through a
complex network of signaling pathway, where ABA signal perception by ABA receptors is the primary
event that triggers downstream signaling cascades to induce the final physiological responses. Since 2006,
several proteins have been identified as possible ABA receptors. These are the nuclear flowering-time
protein FCA, the plastid-associated Mg-protoporphyrin IX chelatase H subunit (CHLH/GUNS), a
membrane-bound GCR2, and two novel G-protein coupled receptors GTG1 and GTG2. However, the
results obtained in these studies are contested or questioned by several researchers, and in one case lately
retracted. The situation improved with the publication of the recent studies indicating that receptors for
this hormone are a group of small soluble proteins referred to as Pyrabactin Resistance 1 (PYR1), or PYR-
like (PYL), encoded in Arabidopsis thaliana by fourteen genes. Proteins of'this family were found to bind
ABA and inhibit the activity of specific protein phosphatase enzymes, the type 2C plant PP2Cs, which
were previously implicated in the ABA responses. In the absence of ABA, the PP2Cs act as constitutive
negative regulators of a family of protein kinases SnRK2s whose autophosphorylation is required for
kinase activity towards downstream targets. When abscisic acid enters a plant cell, PYR1/PYL receptor
forms a binary complex with hormone and then immediately binds to, and inhibits the PP2C. The
inhibition of the negatively acting PP2Cs leads to the successful activation of SnRK2.2, SnRK2.3 and
SnRK?2.6, which phosphorylate the basic leucine zipper (bZIP) transcription factors called ABFs/AREBs
inducing the expression of ABA-responsive genes. By determining the crystal structures of members of
the receptor family, with and without bound abscisic acid and protein phosphatase, high-definition
structural images of the receptor complex are now available. In the hormone-free form, the PYR1/PYL
protein presents an open and accessible cavity with two flexible surface loops that guard the ABA-binding
pocket. Binding of ABA to the receptor-protein initiates an allosteric transition of the gating loops that
sequester ABA in the pocked. The protein phosphatase PP2C binds to the hydrophobic site on the gating
loops, which interact closely with the active site of the phosphatase, blocking its ability to bind and
dephosphorylate its substrate. A conserved tryptophan residue of the phosphatase inserts its side chain
to the gating loops. In this respect, PP2C acts as a potent co-receptor to enhance the affinity of the
hormone for its receptor.

Key words: abscisic acid, ABA receptors, ABA signaling.

W pierwszym zeszycie 36 tomu Postepow Biologii Komdrki z ubiegtego roku
opublikowano artykut przegladowy podsumowujacy osiagnigcia w poszukiwaniach
receptorow kwasu abscysynowego (ABA) [18]. Przedstawione w pracy wyniki
wskazywaly, iz dwa wewnatrzkomérkowe biatka FCA i ABAR/CHLH/GUNS oraz
btonowe biatko GCR2 petnia w Arabidopsis thaliana funkcje receptoréw ABA.
Jednakze juz po uplywie kilku miesigcy okazato sie, ze niektdre z prezentowanych
wynikow zostaly przez samych autoréw uznane za eksperymentalne pomyiki, a inne,
w czescei lub w calosci, zakwestionowali inni badacze. Zaistniata sytuacja obliguje
do przypomnienia najwazniejszych faktow oraz wskazania tych wynikdw, ktore
okazaly si¢ eksperymentalnymi artefaktami, jak rowniez do zaprezentowania
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aktualnego stanu wiedzy, szczegdlnie do zwrdcenia uwagi zainteresowanego
Czytelnika na odkrytag w ostatnich miesigcach nowa rodzing wewnatrzkomorkowych
receptordéw ABA, ktérych poznanie juz dzisiaj nalezy uznaé¢ za wydarzenie przelo-
mowe w badaniach szlakow sygnatowych aktywowanych przez ABA.

Biatkiem, ktérego funkcja receptorowa jeszcze niedawno wydawata sie nie budzi¢
watpliwosci, jest FCA (ang. Flowering time Control Protein A) odgrywajace w
A. thaliana rolg regulatora kwitnienia. Jednakze proponowanej roli nie potwierdzono
w doswiadczeniach analizujacych udzial ABA w regulacji oddziatywan pomigedzy
FCA i FY ryzu [2,12], a takze w doswiadczeniach weryfikujacych swoistos¢ wiazania
ABA przez FCA [12,13]. Ostatecznie, na krotko przed ukazaniem si¢ artykutu
przegladowego, autorzy ujawnili szereg popelnionych eksperymentalnych pomytek i
uznali opublikowane wyniki za bledne [4].

Badania wigzace role biatka GCR2 (ang. G protein-Coupled Receptor 2) z
percepcja ABA w blonie komdrkowej poczatkowo budzily takze duze zainteresowanie,
poniewaz GCR2 bylo uwazane za pierwszy roslinny receptor typu GPCR (ang.
G-Protein-Coupled Receptor), w przypadku ktdérego, jak wowczas sadzono, udato
si¢ zidentyfikowa¢ ligand, ale rowniez dlatego, ze prezentowane wyniki potwierdzaty,
postulowany na podstawie wczesniejszych doswiadczen, udzial heterotrimerycznych
bialek G w transdukcji sygnalu ABA [18]. Jednakze watpliwosci, podnoszone juz w
pracy przegladowej [ 18], okazaly si¢ w pelni uzasadnione, bowiem wyniki opublikowane
w ubieglym roku ostatecznie wykluczyly udziat GCR2 w percepcji ABA [13]. W
doswiadczeniach weryfikujacych wigzanie ABA do GCR2 oraz jego homologéw GCL1
i GCL2 — biatek tylko powierzchniowo zwiazanych z blona plazmatyczng — nie
potwierdzono swoistosci wigzania fitohormonu z biatkami [13].

Wykluczenie funkcji receptorowej GCR2 zbieglo si¢ w czasie z odkryciem w
A. thaliana blonowych bialek GTG1 i GTG2 (ang. GPCR-Type G protein 1 i 2)
wiazacych stereospecyficznie ABA, homologicznych z bialkami receptorowymi typu
GPCR, szczegolnie ludzkim biatkiem GPR89/GPHR (ang. G Protein-coupled
Receptor 89/Golgi pH Receptor) [10]. GTG sg bialkami integralnie powiazanymi
z blona plazmatyczna, z charakterystycznym 30-aminokwasowym motywem, w jednej
z kilku cytoplazmatycznych petli wiazacym GTP/GDP (ryc. 1B). Obydwa GTG
wykazuja aktywnos¢ GTPazowa hamowang przez oddziatujaca z nimi podjednostke
Ga (GPA1) heterotrimerycznych biatek G. Podwdjny mutant grgl/gtg? charakte-
ryzuje si¢ obnizona wrazliwoscia na ABA, ktéra przejawia si¢ ograniczeniem
wywolywanego przez fitohormon hamowania kietkowania nasion, wzrostu siewek
oraz ruchéw aparatu szparkowego. Tak wigc, wyniki pojedynczej pracy sugeruja,
ze GTG sa biatkami fuzyjnymi taczacymi funkcje receptorowa z funkcjq biatka Ga
lub, czego nie mozna réwniez wykluczyé¢, regulowanymi przez ABA kanatami
anionowymi podobnymi do GPR89/GPHR [10].

Oprocz kontrowersji zwiazanych z FCA i GCR2, rownie dyskusyjne okazaly sie
wyniki wiazace funkcje podjednostki H (ABAR/CHLH/GUNS) chloroplastowe;j
chelatazy wbudowujacej jony magnezu do protoporfiryny IX z percepcja sygnatu
ABA [18]. Funkcja receptorowa CHLH/GUNS nie byla bezposrednio wigzana z
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RYCINA 1. Schematy szlakow sygnalowych aktywowanych przez ABA. (A) Zalezne od ABA hamowanie
aktywnosci PP2C przez receptor PYR1/PYL. W warunkach braku ABA, PP2C hydrolizuje wiazania
fosfoserynowe/fosfotreoninowe w SnRK?2 hamujac jej aktywnos¢ katalityczna. W obecnosci ABA, receptor
PYRI1/PYL wiaze i inaktywuje PP2C aktywujac w ten sposéb SnRK2 fosforylujaca czynniki
transkrypcyjne ABF/AREB. (B) Ogolny zarys sieci sygnatowej ABA pokazujacy wzajemne oddziatywania
pomigdzy niektorymi biatkowymi elementami szlakéw (na podstawie [1.3,5,6,9,10,11,17,18])
FIGURE 1. Schemes depicting the ABA signaling pathways. (A) ABA-dependent inhibition of PP2C
activity by PYR1/PYL receptor. In the absence of ABA, PP2C dephosphorylates and inactivates SnRK2.
In the presence of ABA, PYRI/PYL interacts with PP2C resulting in activation of SnRK2 that
phosphorylates ABF/AREB transcription factors. (B) Overview of cross-talk between different protein
components of the ABA signaling network (based on [1,3,5,6,9,10,11,17,18])

synteza MgProto X — hipotetycznej czasteczki sygnatowej szlaku retrogratywnego
— natomiast wigzanie ABA do podjednostki H oraz obserwowane zmiany fenotypo-
we towarzyszace mutacji cch wskazywaly na receptorowa role CHLH/GUNS [18].
Jednakze opublikowane w ubieglym roku wyniki doswiadczen prowadzonych na
jeczmieniu nie potwierdzaja proponowanej roli w odniesieniu do podjednostki
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XanF Mg-chelatazy [7]. Homologiczne z CHLH/GUNS A. thaliana biatko XanF nie
wiaze ABA, a mutanty pozbawione podjednostek Mg-chelatazy, w tym takze XanF,
nie wykazuja obnizonej wrazliwosci w odpowiedziach wzrostowych korzenia i pedu
oraz ruchach aparatu szparkowego na egzogennie aplikowany ABA. W odpowiedzi
na podnoszone watpliwosci, zespdt pracujacy na CHLH/GUNS A. thaliana przedstawit
wyniki, w ktorych autorzy dowodza, iz rekombinowane biatko CHLH/GUNS, jak
réwniez podjednostka H Mg-chelatazy z ekstraktu tkankowego, wigza si¢ swoiscie z
nosnikiem chromatograficznym zawierajacym kowalencyjnie zwiazany ABA [19].
Ponadto, ekspresja w E.coli N- i C-koncowego fragmentu CHLH/GUN5 pokazala,
iz ABA wigzany jest przez czes¢ C-koncowa polipeptydu obejmujaca 369 reszt
aminokwasowych. Czg¢$¢ N-koncowa CHLH/GUNS miataby petni¢ funkcje
regulatorowsa, gdyz zlokalizowane w tym regionie dwie mutacje substytucyjne abar-
2 i abar-3 objawiaja si¢ podobnymi zmianami w hamowanym przez ABA kietkowaniu
nasion i wzroscie siewek lecz brakiem zmian w ruchach aparatu szparkowego [19].

Dotychczasowe kontrowersje towarzyszace poszukiwaniom receptorow ABA
odeszly na dalszy plan po tym, jak w majowym zeszycie Science z ubieglego roku
opublikowano wyniki badan dwdch niezaleznych zespotéw dowodzace, iz nowopoz-
nane biatka RCAR1 i PYRI1 petnia funkcje wewnatrzkomorkowych receptorow
ABA [3,11]. Biatlko RCARI1 (ang. Regulatory Component ABA Receptor 1)
zidentyfikowano technika drozdzowego systemu dwuhybrydowego jako biatko
oddziatujace z fosfatazami biatkowymi ABI2 i ABI1. RCAR1 wiaze ABA i w takiej
formie oddziatuje z fosfatazami biatkowymi hamujac ich aktywnos¢ katalityczna [3].
W zespole kierowanym przez Cutlera (Riverside, CA) sklonowano gen PYRI (ang.
Pyrabactin Resistance 1) wykorzystujac w tym celu wyselekcjonowane wczesniej
mutanty A. thaliana niewrazliwe na pyrabaktyne — syntetyczny zwiazek wywotujacy
u roslin niektore odpowiedzi przypominajace efekty dziatania ABA [11]. Zidentyfi-
kowany w ten sposob PYR1 okazat si¢ by¢ jednym z czternastu genow kodujacych
biatka z domena START majace charakterystyczna hydrofobowa kieszen wiazaca
ligand. Zgodnie z zaproponowana przez autorow nomenklatura, wszystkie, oprocz
PYR1, nowopoznane biatka nazwano PYL (ang. PYRI-Like) dodajac odpowiednia
numeracj¢ od 1 do 13. Poznane w pracowni kierowanej przez Grilla (Monachium)
bialko RCAR1, zgodnie z przyjetym nazewnictwem, okazalo si¢ by¢ biatkiem PYL9.
Wyniki badan prezentowane w obu pracach sugeruja, ze biatka RCAR1/PYR1/PYL
pelnig funkcje receptorow badz koreceptorow ABA, jednakze bezspornych dowodow
dostarczyly dopiero, opublikowane w ostatnich tygodniach ubieglego roku, wyniki
analiz krystalograficznych poparte doswiadczeniami wykorzystujacymi techniki biologii
molekularnej. Wykonane w pigciu niezaleznych pracowniach analizy krystalograficzne
PYRI1 [8,14], PYL1 [6] i PYL2 [5,20] pokazaly, ze badane biatka taczy podobienstwo
struktury trzeciorzedowej, utworzonej przez siedem wachlarzykowato utozonych
wsteg 3, jednej wydtuzonej helisy @ na C-koncu i krétkich odcinkéw helikalnych w
czesci N-koncowej i srodkowej polipeptydu. Wejscie do potozonej pomigedzy wstegami
B kieszeni wiazacej fitohormon ograniczaja dwie ruchome petle zlokalizowane pomigdzy
wstegami 33 i 84 oraz 35 i 6. W biatku niezwigzanym z ABA, obie petle sa ,,odgiete”
na zewnatrz pozostawiajac wejscie do kieszeni otwarte. Wiazaniu ABA towarzysza
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zmiany konformacyjne polegajace na ,,przygieciu” obu petli do wewnatrz, zamknigciu
wejscia i unieruchomieniu ABA wewnatrz kieszeni (ryc. 1A) [5,6,8,9,14,20]. Zmiany
potozenia obu petli umozliwiaja biatkom PYR1/PYL-ABA swoiste wiazanie fosfataz
biatkowych grupy A podrodziny PP2C (ryc. 1A) [1,5,6]. W utworzonym w ten sposob
heterodimerze, petla $3/84, z konserwatywna reszta seryny, siega do centrum
katalitycznego fosfatazy bialkowej, gdzie oddziatuje z reszta glutaminianu blokujac
aktywno$¢ hydrolityczng PP2C. Zlokalizowana na powierzchni fosfatazy reszta
tryptofanu oddzialuje z zamknigtym wewnatrz kieszeni ABA, wspdtuczestniczac w
ten sposob z receptorem PYRI/PYL w wigzaniu fitohormonu [6]. Obserwowany
przez niektorych autorow znaczacy wzrost powinowactwa PYRI1/PYL wzgledem
ABA w obecnosci PP2C, traktowany jest jako dowdd potwierdzajacy koreceptorowa
funkcje fosfataz PP2C [3,15]. Juz wyniki uzyskane w pracowni Cutlera [11] pokazaly,
ze wszystkie badane biatka PYR1/PYL wiaza enancjomer (+)-ABA, lecz trzy (PYL2,
PYL3, PYL4) wiaza takze (—)-ABA. Jednakze wyniki innych do$wiadczen sugeruja,
ze wszystkie PYR1/PYL wiaza (—)-ABA, chociaz ich powinowactwo do tego
enancjomeru jest zdecydowanie mniejsze [5,15].

Kluczowa pozycja fosfataz biatkowych PP2C w szlakach sygnalowych ABA byta
juz znana z wcezesniejszych badan [18], chociaz ich funkcja represorowa nie byta
do konca jasna. Zrédlem pewnych nieporozumien byly bledne interpretacje zmian
towarzyszacych niektorym mutacjom w ABI1 i ABI2, ktdre, jak si¢ obecnie okazato,
uniemozliwiaja wigzanie zmutowanych PP2C do PYRI/PYL [17]. Wczesniejsze
badania pokazaly, ze co najmniej niektdre sposrod dziesigciu PP2C fizycznie
oddzialuja z tzw. domeng Il serynowo/treoninowych kinaz biatkowych podrodziny
SnRK2, ktérych aktywnos¢ katalityczna jest stymulowana w wyniku autofosforylacji
kilku reszt serynowych i treoninowych potozonych w tzw. petli aktywacyjnej [18].
Poznane dotychczas trzy kinazy SnRK2 (SnRK2.2, SnRK2.3 i SnRK2.6) fosforyluja
czynniki transkrypcyjne AREB/ABF z rodziny bZIP, ktére w formie ufosforylowanej
tworza homo- badz heterodimery wiazane przez sekwencje ABRE (ang. ABA-
Responsive Elements) gendw regulowanych przez ABA [1,5,17].

Poznanie mechanizmu hamowania PP2C przez PYR1/PYL-ABA zasadniczo
zmienito nasze dotychczasowe wyobrazenia dotyczace aktywacji szlaku transdukcji
sygnatu ABA, ktdry, jak si¢ okazalo, jest zaskakujaco prosty. Otdz, w warunkach
braku ABA, zwigzana z SnRK?2 fosfataza biatkowa PP2C konstytutywnie hydro-
lizuje wiazania fosfoserynowe i fosfotreoninowe w petli aktywacyjnej, hamujac w
ten sposob aktywnos¢ SnRK?2 i uniemozliwiajac fosforylowanie AREB/ABF (ryc.
1A). Pojawienie si¢ lub wzrost stezenia ABA w komorce sprzyja powstawaniu
heterodimeréw PYR1/PYL-ABA-PP2C i blokowaniu aktywnosci fosfatazowej, co
w efekcie umozliwia autofosforylacje SnRK?2, fosforylowanie AREB/ABF i akty-
wacj¢ gendw regulowanych przez ABA [1]. Eksperymentalna weryfikacja powyz-
szego ciagu zdarzen sprawila, ze uwaga badaczy obecnie koncentruje si¢ na szukaniu
odpowiedzi na pytania o funkcjonalng redundancje pomiedzy czternastoma biatkami
PYRI1/PYL A. thaliana, dziesigcioma fosfatazami grupy A PP2C i dziesigcioma
kinazami SnRK2 [1,9,15]. Niektore uzyskane juz wyniki zwracaja uwage na
zaleznosci pomigdzy odpowiednimi receptorami PYR1/PYL wchodzacymi w sklad
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tworzonych kompleksow a plastycznoscia i wrazliwoscia odpowiedzi na czynniki
stresowe [16].

W kontekscie prowadzonych obecnie badan warto przypomnie¢, iz hamowanie
aktywnosci fosfatazy ABIl przez ABA bylo juz znane wczesniej, chociaz jego
mechanizm opiera si¢ na zaleznej od Ga-GTP regulacji fosfolipazy PLDa [18].
Aktywacja PLDa przez ABA prowadzi do uwalniania z fosfatydyloinozytolu kwasu
fosfatydowego unieruchamiajacego ABI1 przy powierzchni blony i hamujacego jej
aktywno$¢ katalityczng (ryc. 1B). Tak wiec, wiazanie ABA przez receptor typu
GPCR oraz aktywacja PLDa wydaje si¢ by¢ alternatywnym sposobem znoszenia
hamowania szlaku sygnatowego ponizej kinaz bialkowych SnRK2. Niestety, nadal
bez odpowiedzi pozostaja pytania o regulacj¢ innych bialek oddziatujacych z PP2C,
w tym kanaléw potasowych AKT3 i K'-AKT2 oraz co najmniej niektorych z
dwudziestu pigciu kinaz biatkowych podrodziny SnRK3 A. thaliana oddzialujacych
z biatkami wiazacymi jony wapnia podobnymi do kalcyneuryny B i dlatego
nazywanych tez kinazami CIPK (ang. CBL-Interacting Protein Kinase) [18].

LITERATURA

[1] FUJIIH, CHINNUSAMY V, RODRIGUES A, RUBIO S, ANTONI R, PARK S-Y, CUTLER SR, SHENN
J,RODRIGUEZ PL, ZHU J-K. In vitro reconstitution of an abscisic acid signalling pathway. Nature 2009;
462: 660-664.

[2] JANG YH, LEE JH, KIM J-K. Abscisic acid does not disrupt either the Arabidopsis FCA-FY interaction
or its rice counterpart in vitro. Plant Cell Physiol 2008; 49: 1898—1901.

[3]1 MAY, SZOSTKIEWICZ I, KORTE A, MOES D, YANG Y, CHRISTMANN A, GRILL E. Regulators of
PP2C phosphatase activity function as abscisic acid sensors. Science 2009; 324: 1064-1068.

[4] MARRIS E. Plant hormone study pulled. Nature 2008; 456: 683.

[5] MELCHER K, NG L-M, ZHOU XE, SOON F-F, XU Y, SUINO-POWELL KM, PARK S-Y, WEINER JJ,
FUJIT H, CHINNUSAMY V, KOVACHA, L1J, WANGY, L1J, PETERSON FC, JENSEN DR, YONG E-
L, VOLKMAN BF, CUTLER SR, ZHU J-K, XU HE. A gate-latch-lock mechanism for hormone signalling
by abscisic acid receptors. Nature 2009; 462: 602—608.

[6] MIYAZANO K-I, MIYAKAWA T, SAWANO Y, KUBOTA K, KANG H-J, ASANO A, MIYAUCHI Y,
TAKAHASHI M, ZHI Y, FUJITA Y, YOSHIDA T, KODAIRA K-S, YAMAGUCHI-SHINOZAKI K,
TANOKURA M. Structural basis of abscisic acid signalling. Nature 2009; 462: 609—614.

[71 MULLER AH, HANSSON M. The barley magnesium chelatase 150-kD subunit is not an abscisic acid
receptor. Plant Physiol 2009; 150: 157-166.

[8] NISHIMURA N, HITOMI K, ARVAI AS, RAMBO RP, HITOMI C, CUTLER SR, SCHROEDER JI,
GETZOFF ED. Structural mechanism of abscisic acid binding and signaling by dimeric PYRI. Science
2009; 326: 1337-1379.

[9] NISHIMURAN, SARKESHIK A, NITO K, PARK S-Y, WANG A, CARVALHO PC, LEE S, CADDELL DF,
CUTLER SR, CHORY J, YATES JR, SCHROEDER JI. PYR/PYL/RCAR family members are major in-
vivo ABI1 protein phosphatase 2C-interacting proteins in Arabidopsis. Plant J 2010; 61: 290-299.

[T0] PANDEY S, NELSON DC, ASSMANN SM. Two novel GPCR-type G proteins are abscisic acid receptors
in Arabidopsis. Cell 2009; 136: 136—148.

[11] PARK S-Y, FUNG P, NISHIMURA N, JENSEN DR, FUJII H, ZHAO Y, LUMBA S, SANTIAGO J,
RODRIGUES A, CHOW T-FF, ALFRED SE, BONETTA D, FINKELSTEIN R, PROVART NJ, DESVE-
AUX D, RODRIGUEZ PL, MCCOURT P, ZHU J-K, SCHROEDER JI, VOLKMAN BF, CUTLER SR.
Abscisic acid inhibits type 2C protein phosphatases via the PYR/PYL family of START proteins.
Science 2009; 324: 1068-1071.

[12] RISK JM, MACKNIGHT RC, DAY CL. FCA does not bind abscisic acid. Nature 2008; 456: E5-E6.



720 P. WASAG, S. KOWALCZYK

[13] RISK JM, DAY CL, MACKNIGHT RC. Reevaluation of abscisic acid-binding assays shows that G-
Protein-Coupled Receptor2 does not bind abscisic acid. Plant Physiol 2009; 150: 6-11.

[14] SANTIAGO J, DUPEUX F, ROUND A, ANTONI R, PARK S-Y, JAMIN M, CUTLER SR, RODRIGUEZ
PL, MARQUEZ JA. The abscisic acid receptor PYR1 in complex with abscisic acid. Nature 2009; 462:
665—-668.

[15] SANTIAGO J, RODRIGUES A, SAEZ A, RUBIO S, ANTONI R, DUPEUX F, PARK S-Y, MARQUEZ JA,
CUTLER SR, RODRIGUEZ PL. Modulation of drought resistance by the abscisic acid receptor PYLS5
through inhibition of clade A PP2Cs. Plant J 2009; 60: 575-588.

[16] SZOSTKIEWICZ I, RICHTER K, KEPKA M, DEMMEL S, MA'Y, KORTE A, ASSAAD FF, CHRIST-
MANN A, GRILL E. Closely related receptor complexes differ in their ABA selectivity and sensitivity.
Plant J 2010; 61: 25-35.

[171UMEZAWA T, SUGIYAMAN, MIZOGUCHI M, HAYASHI S, MYOUGA F, YAMAGUCHI-SHINOZAKI
K, ISHIHAMA Y, HIRAYAMA T, SHINOZAKI K. Type 2C protein phosphatases directly regulate
abscisic acid-activated protein kinases in Arabidopsis. Proc Natl Acad Sci USA 2009; 106: 17588—
17593.

[18] WASAG P, KOWALCZYK S. Wewnatrzkomoérkowe i blonowe receptory kwasu abscysynowego. Post
Biol Kom 2009; 36: 3-22.

[19] WU F-Q, XIN Q, CAO Z, LIU Z-Q, DU S-Y, MEI C, ZHAO C-X, WANG X-F, SHANG Y, JIANG T,
ZHANG X-F, YAN L, ZHAO R, CUI Z-N, LIU R, SUN H-L, YANG X-L, SU Z, ZHANG D-P. The
magnesium-chelatase H subunit binds abscisic acid and functions in abscisic acid signaling: new evidence
in Arabidopsis. Plant Physiol 2009; 150: 1940-1954.

[20] YIN P, FAN H, HAO Q, YUAN X, WU D, PANGY, YAN C, LI W, WANG J, YAN N. Structural insights
into the mechanism of abscisic acid signaling by PYL proteins. Nature Struct Mol Biol 2009; 16: 1230—
1236.

Redaktor prowadzqcy — Maria Olszewska

Otrzymano: 17.03.2010 r.

Przyjeto: 14.07. 2010 r.

Piotr Wasag,

Instytut Biologii Ogdlnej i Molekularnej,
Uniwersytet M. Kopernika w Toruniu
E-mail: piwas@doktorant.umk.pl



