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Streszczenie: W ci¹gu ostatnich lat jednymi z szerzej badanych problemów wspó³czesnej biologii, nie
tylko ewolucyjnej ale równie¿ molekularnej, sta³y siê pochodzenie i rozwój kwiatu, charakterystycznej
struktury ro�lin okrytonasiennych. Dwie dekady temu, dziêki badaniom nad Arabidopsis thaliana i
Anthirrhinum majus, E. Coen oraz E. Meyerowitz sformu³owali model obrazuj¹cy genetyczn¹ regulacjê
powstawania okre�lonych struktur w obrêbie kwiatu, tzw. system ABC. Zak³ada on zale¿no�æ to¿samo-
�ci kolejnych elementów buduj¹cych kwiat od interakcji trzech klas genów homeotycznych, daj¹c w
efekcie charakterystyczny dla danego okó³ka fenotyp. Zgodnie z zaproponowanym modelem za powsta-
nie dzia³ek kielicha odpowiada ekspresja genów klasy A w najbardziej zewnêtrznym okó³ku, p³atków
korony � wspó³dzia³anie genów klasy A i B, prêcików � jednoczesna ekspresja genów nale¿¹cych do klas
B i C, s³upków natomiast � ekspresja wy³¹cznie genów klasy C w wewnêtrznym okó³ku kwiatu. U
ro�liny modelowej Arabidopsis wyizolowano nastêpuj¹ce geny nale¿¹ce do klasy A: APETALA1 (AP1) i
APETALA2 (AP2), do klasy B: APETALA3 (AP3) i PISTILLATA (PI), do klasy C: AGAMOUS (AG) oraz
SHATTERPROOF (SHT). Dalsze badania ukierunkowane na poznanie modelu ABC przyczyni³y siê do
jego rozszerzenia o kolejne klasy genów: D oraz E. To rozbudowanie modelu pozwoli³o na zobrazowanie
dzia³ania genów nale¿¹cych do klas ABC na poziomie tetramerycznych pakietów bia³kowych. Ekspresja
genów klasy D odpowiada za prawid³owe wykszta³cenie zal¹¿ni, natomiast geny klasy E wspó³dzia³aj¹
z pozosta³ymi genami modelu, a ich produkty bia³kowe s¹ niezbêdnym czynnikiem nadaj¹cym pe³n¹
funkcjonalno�æ tetramerycznym pakietom. Prawie wszystkie geny modelu ABC (z wyj¹tkiem AP2)
nale¿¹ do rodziny genów typu MADS. Przynale¿no�æ ta opiera siê na wspólnym planie budowy genów,
czyli obecno�ci domen: konserwatywnej MADS, ³¹cznikowej I, charakterystycznej dla ro�lin domeny K
oraz terminalnej C. Rodzina MADS wystêpuje nie tylko u ro�lin, ale równie¿ u grzybów oraz zwierz¹t.
Model ABC zosta³ pocz¹tkowo zaproponowany dla ro�lin dwuli�ciennych i tylko na nich by³ szeroko
badany. Okaza³ siê byæ jednak bardzo dobrym narzêdziem do analizy budowy kwiatu równie¿ u ro�lin
jednoli�ciennych. Badania prowadzone na ry¿u, pszenicy czy kukurydzy potwierdzi³y obecno�æ i zasa-
dê dzia³ania genów nale¿¹cych do modelu ABC w homologicznych do ro�lin dwuli�ciennych elementach
kwiatu. Ciekawych wyników dostarczy³y badania nad kwiatami storczyków, gdzie nie tylko kombinacje
poszczególnych klas genów odpowiadaj¹ za to¿samo�æ kolejnych okó³ków, ale równie¿ obecno�æ para-
logicznych genów w obrêbie klasy mo¿e zdecydowanie zmieniaæ fenotyp danej struktury. Na podstawie
dzia³ania modelu ABC przedstawiono liczne hipotezy wyja�niaj¹ce powstanie wielu unikatowych struk-
tur w obrêbie kwiatu, szczególnie w�ród pierwotnych dwuli�ciennych. Jedna z nich, tzw. �sliding boun-
dary�, pokazuje mechanizm przesuniêcia granic ekspresji genów, którego efektem jest brak zró¿nicowa-
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nia okwiatu u tej grupy ro�lin oraz który wyja�nia pochodzenie zjawiska petalodii obserwowanego np. u
Magnolia stellata. Poznane zosta³y genetyczne podstawy budowy takich elementów jak staminodia
(przekszta³cone w powabniê prêciki) czy kalyptry (struktury zamykaj¹cej elementy kwiatu w p¹ku).
Zidentyfikowanie genów nale¿¹cych do rodziny MADS u ro�lin nasiennych, mchów, paproci, a nawet u
glonów, sugeruje bardzo wczesne ewolucyjnie powstanie genów nale¿¹cych do modelu ABC. Wielokrot-
ne duplikacje genomu w trakcie ewolucji ro�lin przyczynia³y siê do zmian w morfologii kwiatu. Zmianom
ulega³a funkcja genu oraz miejsce i czas jego ekspresji. �ledz¹c kolejne duplikacje genów mo¿na zauwa¿yæ
ich bezpo�rednie odzwierciedlenie w drzewie filogenetycznym ro�lin, np. pierwsza znana duplikacja
genów klasy B mia³a miejsce w momencie wyodrêbnienia siê ze wspólnego drzewa magnoliidów, czyli
pierwotnych dwuli�ciennych. Model ABC opisuje jeden z mechanizmów rozwoju ro�liny, który wspó³-
dzia³aj¹c z innymi programami, przyczynia siê do powstania obserwowanej ró¿norodno�ci morfologicz-
nej kwiatów.

S³owa kluczowe: model ABC, geny homeotyczne, geny typu MADS, budowa kwiatu, pierwotne magno-
liidy

Summary:  In recent years, the mechanisms of the origin and development of a flower, which is a
characteristic structure of angiosperms, became one of the most intensively studied problems in modern
evolutionary studies. Two decades ago, the research of two independent scientific groups, led by  E. Coen
and E. Meyerowitz on Anthirrhinum majus and Arabidopsis thaliana flowers respectively, resulted in a
model of the genetic regulation of  the successive whorls (sepals, petals, stamens and carpels) develop-
ment within the flower, called ABC model. This model assumes that the characteristic whorl phenotype
depends on the interaction of three classes of homeotic genes. The expression of the class A genes alone in
the outermost whorl is responsible for the sepal formation. Interaction of the genes from the A and B
classes in the second whorl and from B and C classes in the third whorl results in formation of the petal
crown and stamens, respectively. The carpels develop as a result of the C class genes activity which are
expressed exclusively in the inner whorl. Further research revealed that the additional classes of genes, D
and E, are necessary for the proper ovary formation (D class genes) and the full functionality of other
ABC genes (E class genes).  Almost all the genes of the ABC model belong to the MADS-box family. Their
classification is based on a gene structure, namely on the presence of four domains: the conservative
MADS domain, intervening (I), the typical of plant keratin-like (K) and the C-terminal domain. Initially,
the ABC model was proposed for eudicots only, and was widely studied for them. However, it appeared
to be a very good tool for the analysis of the monocot flower architecture, too. Research on rice, wheat and
corn confirmed the presence and functioning of the ABC genes in parts homologous to the eudicot flower.
Furthermore, the analysis of orchid flowers provided the evidence that the combinations of different gene
classes together with the presence of paralogous genes within the class are responsible for the identity of
the elements and can significantly alter the phenotype of the structure. The ABC model is the basis on
which the appearance of many unique structures within the flowers, especially in basal angiosperms, has
been explained. One of the theories, called �sliding boundary�, suggests that the shift of the expression
borders of the class B genes is responsible for undifferentiated perianth and explains the origin of e.g.
petalody the observed phenomenon, in Magnolia stellata. MADS-box genes have been discovered in
different organisms, including seed plants, ferns, mosses and algae. This suggests an early evolutionary
emergence of genes of the ABC model. Multiple duplications of the genome in the course of plant
evolution coupled with the changes in the flower morphology, required specialization of the new ortho-
logs which gained in turn new roles/functions. The successive gene duplications can be traced directly in
the plant phylogenetic tree: for instance, the first known B class gene duplication occurred at the time of
separation of magnoliids, the basal angiosperms, from a common tree.  The ABC model describes one of
the mechanisms in plants, which interacting with other developmental programs results in the wide
morphological diversity of flowers. The ABC model provides a new tool to test phylogenetic relation-
ships between plants and generates new insight into plant evolution.

Key words: ABC model, homeotic genes, MADS-box genes, flower architecture, basal angiosperms,
magnoliids.
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1. WSTÊP

Kwiat jest charakterystyczn¹ struktur¹ ro�lin okrytonasiennych. Jego pochodze-
nie i rozwój sta³y siê jednym z szerzej badanych zagadnieñ ostatnich lat. Wa¿nym
krokiem w kierunku poznania mechanizmów kszta³towania siê kwiatu, zarówno w
trakcie ontogenezy jak i filogenezy, by³y badania prowadzone na mutantach ro�lin-
nych Anthirrhinum majus oraz Arabidopsis thaliana przez zespo³y Enrico Coena
i Eliota Meyerowitza. Ich efektem by³o sformu³owanie modelu genetycznej regula-
cji powstawania kolejnych struktur w obrêbie kwiatu, tzw. systemu ABC, który sta³
siê podstaw¹ do wyja�nienia zagadki powstania ró¿norodnych form morfologicznych
kwiatów [6].

Podstawowy schemat budowy kwiatu zak³ada istnienie czterech koncentrycznych
okó³ków tworzonych przez cztery ró¿ne typy organów (ryc. 1). S¹ to kolejno: dzia³ki
kielicha, p³atki korony, prêciki i centralnie umieszczone s³upki. Spotykane s¹ odstêp-
stwa od tego wzoru, miêdzy innymi w to¿samo�ci poszczególnych elementów, ko-
lejno�ci nastêpowania po sobie okó³ków, zmiany liczby okó³ków oraz elementów je
buduj¹cych, a tak¿e powstawania zupe³nie nowych struktur [11, 16, 31].

2. MODEL ABC

Model ABC zak³ada zale¿no�æ to¿samo�ci kolejnych elementów kwiatu od inte-
rakcji trzech grup genów homeotycznych, czyli takich, których ekspresja w okre-
�lonym miejscu i czasie reguluje aktywno�æ innych genów na zasadzie kaskady, daj¹c
w efekcie charakterystyczny dla danego okó³ka fenotyp [7]. Zgodnie z modelem
ka¿da z klas genów ulega ekspresji tylko w dwóch s¹siaduj¹cych ze sob¹ okó³-
kach, w których to¿samo�æ elementów z kolei definiowana jest przez interakcje
pomiêdzy tymi klasami [5, 6]. Wed³ug modelu, ekspresja genów klasy A w najbar-
dziej zewnêtrznym (pierwszym) okó³ku powoduje wykszta³cenie dzia³ek kielicha.
Geny klasy A oraz B dzia³aj¹ce jednocze�nie w drugim okó³ku odpowiadaj¹ za to¿-
samo�æ p³atków korony. W kolejnym, trzecim okó³ku, geny klasy A s¹ nieaktywne
ze wzglêdu na antagonizm w stosunku do genów klasy C, które to w interakcji z
genami klasy B odpowiadaj¹ za fenotyp prêcików. W najbardziej wewnêtrznej czê-
�ci kwiatu (czwarty okó³ek) powstaj¹ s³upki jako efekt ekspresji genów wy³¹cznie
klasy C. Antagonizm genów klasy A i C zosta³ potwierdzony w badaniach nad
mutantami, u których brak ekspresji genów klasy A w pierwszym okó³ku powoduje
wykszta³cenie s³upka zamiast dzia³ek, ze wzglêdu na ekspresjê nieblokowanych
genów klasy C [14, 34].

U Arabidopsis genami nale¿¹cymi do klasy A s¹: APETALA1 (AP1) i APETA-
LA2 (AP2) (ryc.1). Efektem fenotypowym mutacji w obrêbie tej klasy genów jest
brak wykszta³conego okwiatu. W skutek przesuniêcia ekspresji genów klasy C na
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obszar nieaktywnych genów klasy A, na miejscu dzia³ek kielicha wytwarzane s¹
s³upki, natomiast zamiast p³atków korony pojawia siê okó³ek prêcików. Pozosta³e
wewnêtrzne okó³ki kwiatu pozostaj¹ niezmienione [2, 26]. W trakcie ontogenezy
kwiatu gen AP2 pe³ni trzy kluczowe role: wspó³dzia³aj¹c z genami APETALA1,
LEAFY oraz CAULIFLOWER odpowiada za rozwój merystemu kwiatowego [23,
25], z genami nale¿¹cymi do modelu ABC odpowiada za to¿samo�æ elementów
okwiatu oraz kontroluje czasow¹ i przestrzenn¹ aktywno�æ innych genów, bior¹cych
udzia³ w organogenezie kwiatu [14]. Do klasy B nale¿¹ APETALA3 (AP3) oraz
PISTILLATA (PI) natomiast do genów klasy C zalicza siê AGAMOUS (AG) oraz
SHATTERPROOF (SHT). Mutacja w obrêbie genów klasy B skutkuje wykszta³ce-
niem kwiatów zbudowanych z dwóch okó³ków dzia³ek, z powodu braku interakcji
genów klas A i B oraz dwóch okó³ków s³upków, natomiast efektem fenotypowym
mutacji w obrêbie genów klasy C s¹ kwiaty pozbawione elementów generatyw-
nych, czyli zbudowane wy³¹cznie z przemiennie rozmieszczonych okó³ków dzia³ek
kielicha oraz p³atków korony [53]. U Antirrhinum przedstawicielami modelu ABC
s¹ geny: SQUAMOSA (SQUA) nale¿¹cy do klasy A, GLOBOSA (GLO) i DEFI-
CIENS (DEF) nale¿¹ce do klasy B [47] oraz gen PLENA z klasy C. Mutacje w
obrêbie ka¿dej z klas genów maj¹ taki sam skutek, jak u Arabidopsis [4].

RYCINA 1. Schemat dzia³ania modelu ABC u ro�lin dwu- i jednoli�ciennych
FIGURE 1.  ABC model in eudicotyledons and monocotyledons
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3. BUDOWA GENÓW TYPU MADS

Pierwsze badania nad sekwencjami genów DEF i AG wykaza³y wysok¹ homo-
logiê do domeny wi¹¿¹cej DNA genu MCM1, odpowiadaj¹cego za regulacjê zmia-
ny typu p³ciowego u dro¿d¿y oraz genu SRF, koduj¹cego czynnik odpowiedzi na
surowicê krwi u zwierz¹t. Z akronimu tych czterech genów: MCM1, AG, DEF,
SRF powsta³a nazwa domeny MADS-box oraz nowej rodziny genów, posiadaj¹cej
tê domenê w swojej budowie, tzw. rodziny genów typu MADS [24]. Do tej grupy
zaliczane s¹ wszystkie znane geny wchodz¹ce w sk³ad modelu ABC, z wyj¹tkiem
AP2. Ich cech¹ charakterystyczn¹ jest obecno�æ czterech domen: konserwatywnej
dla ca³ej rodziny domeny MADS, wi¹¿¹cej DNA w homo- lub heterodimery, do-
meny ³¹cznikowej � I oraz dwóch domen charakterystycznych dla podgrupy typu
MIKC wystêpuj¹cej u ro�lin: domeny K oraz domeny terminalnej C. Struktura bia³-
kowego produktu ekspresji domeny K jest podobna w budowie do keratyny, czyli
zbudowana jest z amfipatycznych a-helis bia³kowych, uformowanych dziêki specy-
ficznie rozmieszczonym hydrofobowym aminokwasom, pe³ni¹cych istotn¹ funkcjê
przy dimeryzacji [56]. Domena terminalna C odpowiada natomiast za tworzenie
struktur trzecio- i czwartorzêdowych [32]. Rodzina MADS jest charakterystyczna
nie tylko dla ro�lin okrytonasiennych. Geny do niej zaliczane zosta³y wyizolowane
równie¿ z ro�lin nagonasiennych [36, 46], a tak¿e z ni¿szych ro�lin l¹dowych: pa-
proci [19], wid³aków [42], mszaków [37], a tak¿e glonów [43].

Gen APETALA2, podobnie jak inne geny homeotyczne, koduje bia³ko pe³ni¹ce
funkcje czynnika transkrypcyjnego, jednak nie posiada w swojej strukturze domeny
MADS. Jego wyró¿niaj¹cym elementem jest domena koduj¹ca region umo¿liwiaj¹-
cy przy³¹czenie siê do DNA genu docelowego, czyli tzw. motyw AP2 lub RAP2 (z
ang. related to AP2 � zwi¹zany z AP2). U Arabidopsis zsekwencjonowano 12
genów o podobnej budowie i po³¹czono je we wspóln¹ rodzinê RAP2 [38].

4. ROZSZERZENIE MODELU ABC O GENY KLASY D i E

Model ABC opisuje podstawowe zale¿no�ci pomiêdzy dzia³aniem genów a ich
efektem fenotypowym. Jednak wraz z rozwojem badañ okaza³ siê niewystarczaj¹-
cy do wyja�nienia niektórych przekszta³ceñ wystêpuj¹cych w obrêbie kwiatu. Z tego
wzglêdu zosta³ rozszerzony przez w³¹czenie do niego genów klasy D, odpowiedzial-
nych za rozwój zal¹¿ni. Ta klasa genów wykazuje wysoki konserwatyzm w rozwo-
ju filogenetycznym ro�lin, je�li nie najwiêkszy w�ród ca³ej rodziny genów typu MADS
[9]. Pierwsze badania nad t¹ grup¹ genów prowadzone by³y na kwiatach Petunia
sp., z której wyizolowano gen FLORAL BINDING PROTEIN 7 (FBP7) [8]. Od-
powiednikiem tego genu u Arabidopsis jest SEEDSTICK (STK). STK wspó³dzia³a
g³ównie z dwoma genami nale¿¹cymi do klasy C: SHP1 (SHATTERPROOF1) oraz



678 M. TURCZYN

SHP2. Analiza pojedynczych mutantów wykaza³a, i¿ ekspresja przynajmniej jedne-
go z tych genów jest wymagana, aby rozwinê³a siê zal¹¿nia. Dopiero potrójny mutant
stk/shp1/shp2 by³ pozbawiony prawid³owo rozwiniêtej i funkcjonuj¹cej zal¹¿ni [39].
Badania prowadzone przez zespó³ Favaro [17] dok³adnie umiejscowi³y dzia³anie
genów klasy D w czasie rozwoju kwiatu oraz okre�li³y miejsce ich ekspresji. Geny
te koduj¹ bia³ka bardzo zbli¿one w budowie do produktów genów klasy C. Ponad-
to ich ektopowa, czyli zachodz¹ca w nieprawid³owym miejscu, ekspresja wymusza
równie¿ ektopow¹ ekspresjê genów klasy C. Taka kombinacja aktywno�ci genów
na ograniczonej przestrzeni, w najbardziej wewnêtrznym okó³ku kwiatu, odpowia-
da za powstanie zal¹¿ni [17].

Odkrycie genów, których mutacja powoduje rozwój wy³¹cznie dzia³ek kielicha
na miejscu innych elementów kwiatu przyczyni³o siê do dalszego udoskonalania mo-
delu. Pocz¹tkowo za przyczynê takiego fenotypu uznano podwójn¹ mutacjê w ge-
nach klasy B oraz C, jednak dalsze analizy pozwoli³y zidentyfikowaæ now¹ grupê
genów � klasê E, których mutacja dawa³a taki w³a�nie efekt. Nale¿¹ do niej po-
chodz¹ce z Arabidopsis geny SEPALLATA (SEP) � wcze�niej nazywane AGA-
MOUSLIKE (AGL). Ich ektopowa ekspresja w tkankach wegetatywnych nie daje
¿adnych efektów fenotypowych, natomiast koekspresja z genami klas ABC zmie-
nia to¿samo�æ organów wegetatywnych w generatywne [12, 18, 44]. Badania nad
genami STK oraz SEP sta³y siê przyczynkiem do rozszerzenia modelu ABC do
ABCDE.

Rozszerzenie modelu ABC o dwie nowe klasy D i E pozwoli³o na sprecyzowa-
nie zasad wspó³dzia³ania produktów aktywno�ci genów nale¿¹cych do modelu. Ich
dzia³anie oparte jest na interakcji kompleksów zbudowanych z czterech bia³ek �
czynników transkrypcyjnych, bêd¹cych produktami odpowiednich dla danego okó³-
ka genów. W pierwszym okó³ku u Arabidopsis jest to kompleks bia³ek SEP-SEP-
AP1-AP1 (geny klas E-E-A-A), w drugim okó³ku AP3-PI-AP1-SEP (geny klas
B-B-A-E), w kolejnym PI-AP3-SEP-AG (geny z klas B-B-E-C) oraz w najbar-
dziej wewnêtrznym AG-SEP-SEP-AG (geny z klas C-E-E-C) [44, 45]. Przestrzenna
budowa tetrameru bia³kowego umo¿liwia przy³¹czenie siê specyficznych domen I
oraz K w odpowiednim miejscu, tak zwanym CArG-box, w regionie promotoro-
wym nici DNA genu docelowego. W ten sposób nastêpuje aktywacja b¹d� bloko-
wanie ekspresji danego genu [22]. Istotn¹ rolê w tworzeniu tetramerowych kom-
pleksów bia³kowych pe³ni¹ geny klasy E, dzia³aj¹c jako specyficzny czynnik ³¹cz¹-
cy pozosta³e bia³ka w funkcjonaln¹ ca³o�æ [21]. Geny klasy D powsta³y najpraw-
dopodobniej na drodze duplikacji genów nale¿¹cych do klasy C. Potwierdzeniem
tego wydarzenia mo¿e byæ dzielenie funkcji pomiêdzy tymi dwiema klasami ge-
nów w rozwoju zarodni, a tak¿e podobieñstwo w budowie pomiêdzy produktami
ich ekspresji [40].
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5. MODEL ABC U RO�LIN JEDNOLI�CIENNYCH

Model ABC pocz¹tkowo zosta³ opisany dla ro�lin dwuli�ciennych, jednak w trak-
cie badañ okaza³o siê, ¿e obowi¹zuje równie¿ u ro�lin jednoli�ciennych. We wspó³-
czesnej filogenezie ro�liny jednoli�cienne s¹ uwa¿ane za oddzieln¹ grupê w stosun-
ku do ro�lin dwuli�ciennych. Budowa ich kwiatu jest inna pod wzglêdem morfolo-
gicznym, np. u traw zbudowany jest on z plew, plewek, ³uszczek oraz organów
generatywnych. Plewy i plewki s¹ strukturami homologicznymi do dzia³ek kielicha
ro�lin dwuli�ciennych (ryc. 1) natomiast ³uszczki s¹ homologiczne z p³atkami koro-
ny [55]. Jedne z pierwszych badañ, maj¹ce na celu sprawdzenie, czy geny klas
ABC obecne s¹ tak¿e w kwiecie ro�lin jednoli�ciennych, przeprowadzono na kuku-
rydzy (Zea mays). U tego gatunku wyizolowano kilka genów nale¿¹cych do rodzi-
ny MADS, w�ród których oznaczono geny o funkcji klasy A oraz C. S¹ to odpo-
wiednio ZEA APETALA HOMOLOG 1 (ZAP1) oraz ZEA AGAMOUS HOMOLOG
1 (ZAG1) [35]. Podczas dalszych analiz fenotypowych odkryto u mutanta silky1
wyra�ne podobieñstwa do morfologii kwiatu Arabidopsis z mutacj¹ w obrêbie
genów klasy B. W kwiatach mutanta silky1 w miejscu naturalnie nierozwij¹j¹cych
siê prêcików wykszta³caj¹ siê s³upki, a w miejscu ³uszczek plewy i plewki. U ro�lin
dwuli�ciennych z analogiczn¹ mutacj¹ w obrêbie genów klasy B zamiast prêcików
rozwijaj¹ siê s³upki, a w miejscu p³atków korony wykszta³cane s¹ dzia³ki kielicha.
Na tej podstawie uznano, i¿ gen SILKY1 (SI1) jest funkcjonalnym odpowiednikiem,
ortologiem, genów AP3 i DEF u dwuli�ciennych [1]. Ponadto analiza fenotypowa
kwiatów podwójnych mutantów SILKY1 i ZAG1, zbudowanych wy³¹cznie z plew i
plewek, potwierdzi³a, ¿e zasada dzia³ania modelu ABC u ro�lin jednoli�ciennych i
dwuli�ciennych jest taka sama. Podobne badania przeprowadzono na ry¿u (Oryza
sativa), u którego wyizolowano homologi genów PI oraz AG, odpowiednio
OsMADS4 oraz OsMADS3 [57]. Najnowsze badania wykaza³y równie¿ obecno�æ
u ro�lin jednoli�ciennych genów homologicznych do SEPALLATA, czyli nale¿¹cych
do klasy E. Geny te zsekwencjonowano u pszenicy Triticum aestivum (TaMADS1),
lilii Lilium sp. (LMADS3) oraz alpinii lekarskiej Alpinia hainanensis (AhSEP3) [51].
�wiadczy to nie tylko o powi¹zaniach miêdzy okwiatem ro�lin dwuli�ciennych a
sterylnymi czêsciami kwiatu jednoli�ciennych, czyli o homologii plew i plewek do
dzia³ek kielicha, a ³uszczek do p³atków korony, ale równie¿ o uniwersalno�ci mode-
lu ABC oraz o du¿ej konserwatywnosci filogenetycznej tych grup genów.

Bardzo ciekaw¹ grupê jednoli�ciennych ze wzglêdu na silnie zmodyfikowan¹ struk-
turê kwiatu stanowi¹ Orchidaceae. U storczyków kwiat sk³ada siê z dwóch zewnêtrz-
nych okó³ków zbudowanych przewa¿nie z tepali, czyli z niezró¿nicowanych elemen-
tów okwiatu oraz z labellum (war¿ki) pe³ni¹cej rolê powabni, powsta³ej przez zro�niê-
cie czê�ci okwiatu i prêcików, a tak¿e z centralnie umieszczonego gynostemium two-
rzonego przez zro�niête elementy generatywne. Analiza kolejnych okó³ków pokaza³a,
i¿ nie tylko konkretne geny systemu ABC odpowiadaj¹ za to¿samo�æ poszczególnych
elementów [52], lecz równie¿ kombinacja ekspresji genów paralogicznych nie tylko
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przestrzennie, ale równie¿ w czasie rozwoju ma istotne znaczenie w tworzeniu tak
zaawansowanej ewolucyjnie struktury [33]. Badania nad genami klasy B u Oncidium
(OMADS3, OMADS5, OMADS8, OMADS9) potwierdzi³y ich znaczenie dla rozwo-
ju war¿ki i powstawaniu innych elementów okwiatu [10].

6. MODEL ABC U PIERWOTNYCH OKRYTONASIENNYCH

W obrêbie drzewa filogenetycznego ro�lin okrytonasiennych wyró¿nia siê obec-
nie grupê magnoliidów, która wyodrêbni³a siê, zanim dosz³o do rozdzia³u okrytona-
siennych na jedno- i dwuli�cienne. Tworzona jest ona przez ok. 3% wszystkich ro�lin
okrytonasiennych [13].

Teoretyczn¹ podstaw¹ wyja�niaj¹c¹ brak zró¿nicowania okwiatu w tej grupie ro�lin
w kontek�cie modelu ABC by³a hipoteza tzw. �sliding boundary� [29] lub �shifting
boundary� [3], czyli hipoteza przesuniêcia ekspresji genów klasy B na najbardziej
zewnêtrzny okó³ek kwiatu. Analogiczn¹ sytuacjê mo¿na zauwa¿yæ u tulipana, u
którego dwa zewnêtrzne okó³ki s¹ prawie identyczne [48]. Ekspresja tej klasy ge-
nów mo¿e byæ przesuniêta, nie tylko w kierunku bazalnym. U Magnolia stellata
zaobserwowano jej przesuniêcie w kierunku apikalnym, czego efektem jest poja-
wienie siê p³atków w miejscu prêcików. Na szczególn¹ uwagê zas³uguje fakt, i¿
p³atki te rozmieszczone s¹ spiralnie na osi kwiatu, a nie w trójkrotnych okó³kach,
charakterystycznych dla rodzaju Magnolia. �wiadczy to o niezale¿nym wspó³dzia-
³aniu dwóch mechanizmów: okre�laj¹cego rozmieszczenie poszczególnych elemen-
tów na osi kwiatowej oraz odpowiedzialnego za to¿samo�æ tych elementów, opisy-
wanego przez model ABC [58,59].

Magnoliidy z dwuli�ciennymi w³a�ciwe ró¿ni¹ siê wzorem ekspresji genów ho-
mologicznych do AP1, czyli do genu nale¿¹cego do klasy A, a nie do genów z kla-
sy B, na co wskazywa³yby hipotetyczne za³o¿enia. U magnoliidów geny grupy A
s¹ aktywne w li�ciach, okwiecie a nawet czê�ciach generatywnych, podczas gdy u
dwuli�ciennych w³a�ciwych ekspresja AP1 ogranicza siê jedynie do okwiatu. Takie
zró¿nicowanie funkcji jednego genu u ró¿nych grup ro�lin mo¿e sugerowaæ, i¿ re-
gulacja to¿samo�ci elementów okwiatu u dwuli�ciennych w³a�ciwych jest �ci�le
zwi¹zana ze znanym mechanizmem duplikacji genów oraz uzyskaniem przez nie
nowych funkcji w trakcie ewolucji [28].

W�ród pierwotnych Angiospermae wystêpuj¹ grupy ro�lin o specyficznych struk-
turach w obrêbie kwiatu. Takim przyk³adem mo¿e byæ australijska rodzina drzew
Eupomatiaceae, nale¿¹ca do rzêdu Magnoliales [50, 60]. Jej cech¹ specyficzn¹
jest niezwyk³a struktura ca³ego kwiatu, w którym brak jest typowych dzia³ek i p³at-
ków, a ich rolê pe³ni¹ spiralnie rozmieszczone staminodia (prêciki przekszta³cone w
powabniê) oraz w³a�ciwe prêciki, natomiast wewnêtrzn¹ czê�æ kwiatu zajmuj¹ rów-
nie¿ spiralnie zaaran¿owane s³upki. Unikaln¹ struktur¹ jest kalyptra, która zamyka
w p¹ku wszystkie czê�ci kwiatu. Podobn¹ strukturê posiadaj¹ gatunki nale¿¹ce do
Himantandraceae, innej rodziny z rzêdu Magnoliales [15]. Analizy genetyczne
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kalyptry wykaza³y ekspresjê genów klasy A, B (za wyj¹tkiem homologów genu PI)
oraz E, sugeruj¹c pocz¹tkowo jej okwiatowe pochodzenie. Taki sam zestaw genów
ulega jednak ekspresji równie¿ w li�ciach, nie tylko w rodzinie Himantandraceae,
lecz tak¿e u innych przedstawicieli rzêdu, na przyk³ad u Magnolia grandiflora.
Ze wzglêdu na brak ekspresji genów charakterystycznych dla okwiatu, szczególnie
PI uznano jednak, i¿ kalyptra jest struktur¹ pochodz¹c¹ od organów wegetatyw-
nych [27].

7. EWOLUCJA RO�LIN NASIENNYCH A GENY MODELU ABC

Geny nale¿¹ce do rodziny MADS zosta³y zidentyfikowane w ró¿nych grupach
ro�lin w tym mszaków, paprotników oraz ro�lin nasiennych [49], a tak¿e u siostrza-
nej w stosunku do ro�lin l¹dowych grupy glonów Charophyceae [43]. Z tego
wzglêdu przyjmuje siê hipotezê, i¿ geny ABC mog³y powstaæ znacznie wcze�niej,
zanim pojawi³y siê ro�liny okrytonasienne. Wielokrotne duplikacje genomu, jakie mia³y
miejsce w trakcie ewolucji ro�lin, mog³y mieæ znaczenie w powstaniu kwiatu i
ewolucji ro�lin kwiatowych. Takie zdarzenia mog¹ byæ �ród³em nowych funkcji genu,
innej jego ekspresji czy powstania genu homologicznego [61]. Dobrze poznana jest
historia genów klasy B w ewolucji ro�lin nasiennych. Homologiczne geny do tych
z klasy B zsekwencjonowano u Gnetum � GGM2 [54] oraz Picea abies � DAL11,
DAL12 [41]. Badania nad mutantami ggm2, dal11 oraz dal12 pokaza³y podobieñ-
stwo do fenotypów mutantów ap3 Arabidopsis. Na miejscu szyszek mêskich, do
powstania których przyczyniaj¹ siê wspó³dzia³aj¹ce geny klas B oraz C, u mutan-
tów powstawa³y szyszki ¿eñskie [41]. Pierwsza duplikacja tych genów mia³a miej-
sce w momencie wyodrêbnienia siê magnoliidów i da³a w efekcie dwie linie ge-
nów: paleoAP3 i PI. Ich produkty bia³kowe mog³y nabraæ zdolno�ci tworzenia
heterodimerów po zmianie, jaka zasz³a w domenie K. Obecnie linia paleoAP3
wystêpuje g³ównie u magnoliidów [20]. Nastêpna duplikacja spowodowa³a wyró¿-
nienie grupy Ranunculidae z w³a�ciwych dwuli�ciennych, a gen paleoAP3 da³
pocz¹tek liniom euAP3, charakterystycznej wy³¹cznie dla w³a�ciwych dwuli�cien-
nych oraz TM6 (TOMATO MADS BOX GENE6), która pe³ni funkcjê kopii linii
paleoAP3 u dwuli�ciennych w³a�ciwych [30].

Model ABC, od momentu jego odkrycia ponad 20 lat temu, jest obiektem wielu
badañ dotycz¹cych przyczyn istnienia ró¿norodno�ci form wspó³czesnych kwiatów.
Zró¿nicowanie architektury kwiatów okaza³o siê byæ wynikiem wspó³istnienia mo-
delu ABCDE z wieloma wcze�niej znanymi programami genetycznymi, dzia³aj¹cy-
mi w obrêbie merystemu kwiatowego czy kontroluj¹cymi symetriê kwiatu [23]. Sta³
siê równie¿ �ród³em cennych informacji na temat ewolucji ro�lin, nie tylko kwiato-
wych. Odkrycie genów typu MADS u przedstawicieli innych grup ro�lin zmusi³o
badaczy do zrewidowania dotychczasowych powi¹zañ filogenetycznych. Model
ABCDE to kolejny krok w kierunku zrozumienia i rozwi¹zania zagadki powstania
kwiatu.
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