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Streszczenie: Transport auksyn odgrywa kluczow¹ rolê w regulacji procesów wzrostu i rozwoju ro�lin.
Tylko niewielka czê�æ auksyn jest transportowana miêdzy komórkami w drodze dyfuzji przez b³onê
komórkow¹, natomiast wystêpuj¹ca w przewadze forma anionowa transportowana jest za po�rednic-
twem specyficznych no�ników. W ostatnich latach uda³o siê zidentyfikowaæ kilka grup bia³ek po�redni-
cz¹cych w polarnym transporcie auksyn. Poznano tak¿e w ogólnym zarysie rolê uk³adu transportu
pêcherzykowego w asymetrycznej lokalizacji tych bia³ek w b³onie komórkowej. Ukierunkowana reloka-
cja no�ników w komórce regulowana jest przez kinazy i fosfatazy bia³kowe, a przypuszczalnie tak¿e
przez zmieniaj¹cy siê w b³onie profil fosfolipidów i steroli.

S³owa kluczowe: auksyny, bia³ka PIN, transportery ABC, permeazy AUX1/LAX.

Summary: Polar auxin transport is essential for normal plant growth and development. Auxin moves
between plant cells through  a combination of membrane diffusion and carrier-mediated transport. Recent
studies have identified several classes of membrane proteins involved in auxin transport, and have started
to uncover a system that regulates auxin flux through plant tissues via the subcellular asymmetric locali-
zation of these proteins. Localization of auxin transporters is controlled by vesicle-trafficking system, by
interactions with protein kinases and phosphatases and by the profile of phospholipids and sterols in cell
membrane.

Key words: auxins, PIN proteins, ABC transporters, permeases AUX1/LAX.

Wykaz skrótów: 1-NAA � kwas naftylo-1-octowy; 1-NOA � kwas 1-naftoksyoctowy; 2,4-D � kwas 2,4-
dichlorofenoksyoctowy; CHPAA � kwas 3-chloro-4-hydroksyfenylooctowy; IAA � kwas indolilo-3-
octowy; IBA � kwas indolilo-3-mas³owy; NPA � kwas 1-N-naftyloftalamowy; TIBA � kwas 2,3,5-
trijodobenzoesowy.
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WSTÊP

W ostatnich latach dokona³ siê znacz¹cy prze³om w prowadzonych od dziesiêcioleci
badaniach zwi¹zanych z auksynami, który obejmuje poszukiwania w dwóch g³ównych
obszarach tematycznych. Pierwszy z nich koncentruje siê na szukaniu odpowiedzi na
pytanie o to, jak lokalne zmiany w stê¿eniu auksyn przek³adaj¹ siê na zmiany w ekspresji
genów, natomiast badania w drugim obszarze ukierunkowane s¹ na poznanie mecha-
nizmu odpowiedzialnego za powstawanie lokalnych ró¿nic w stê¿eniu auksyn, które
wydaj¹ siê regulowaæ niemal wszystkie procesy zachodz¹ce w ro�linie.

Postêp w poznawaniu auksynowych szlaków sygna³owych reguluj¹cych ekspresjê
okre�lonych genów zawdziêczamy poznaniu sekwencji promotorowych motywów AuxRE
znalezionych w genach pierwotnych odpowiedzi na auksynê oraz zidentyfikowaniu
czynników transkrypcyjnych ARF oddzia³uj¹cych z tymi motywami. Jedn¹ z rodzin genów
wczesnych odpowiedzi na auksynê tworz¹ geny AUX/IAA koduj¹ce bia³ka represorowe
oddzia³uj¹ce z czynnikami transkrypcyjnymi ARF [100]. Regulacja ekspresji genów przez
auksynê polega na aktywowaniu uk³adu ubikwitynuj¹cego bia³ka AUX/IAA, które po
wyznakowaniu ulegaj¹ proteolitycznej degradacji w proteasomach [46]. Auksynowy szlak
sygna³owy kontroluj¹cy ekspresjê genów okaza³ siê zaskakuj¹co krótki, bowiem recep-
torami fitohormonu s¹ bia³ka TIR1/AFB wchodz¹ce w sk³ad wielobia³kowych kompleksów
ligaz ubikwitynowych typu SCF [67]. Wi¹zanie auksyny przez te bia³ka zmienia
powinowactwo ligazy SCF wzglêdem okre�lonych bia³ek AUX/IAA, co w efekcie
prowadzi do ich ubikwitynacji i degradacji. Proteoliza danego bia³ka AUX/IAA umo¿liwia
wi¹zanie jednego z 23 bia³ek ARF do motywów AuxRE, co w efekcie prowadzi do
aktywacji b¹d� hamowania okre�lonego genu. Osi¹gniêcia dotycz¹ce tego obszaru
poszukiwañ by³y prezentowane w pracach przegl¹dowych publikowanych w polskich
czasopismach monograficznych [46,100], a tak¿e w pracach drukowanych w czasopismach
o zasiêgu ogólno�wiatowym [50,67].

Badania z drugiego obszaru tematycznego koncentruj¹ siê g³ównie na poznawaniu
bia³kowych elementów uk³adu transportuj¹cego auksynê odpowiedzialnego za tworzenie
lokalnych gradientów stê¿enia aktywnego fitohormonu. Sformu³owana w po³owie lat
siedemdziesi¹tych XX w. koncepcja polarnego transportu auksyn oparta na za³o¿eniach
teorii chemiosmotycznej zak³ada, ¿e anionowa forma IAA jest transportowana przez
polarnie zlokalizowane w b³onie komórkowej no�niki bia³kowe [73,75]. Forma
niezdysocjowana (lipofilowa) IAA, stanowi¹ca w apopla�cie (pH 5,5) oko³o 16% ca³kowitej
puli IAA, mo¿e biernie dyfundowaæ przez b³onê komórkow¹, natomiast obdarzona
³adunkiem pozosta³a czê�æ IAA wnika do komórki za po�rednictwem swoistego no�nika
na zasadzie symportu z protonami. W cytoplazmie, w pH zbli¿onym do obojêtnego IAA
wystêpuje g³ównie w formie anionowej i dlatego jego transport do apoplastu wymaga
innego no�nika transportuj¹cego IAA- na zasadzie uniportu, którego kierunek jest zgodny
z istniej¹c¹ ró¿nic¹ potencja³u elektrochemicznego b³ony. Koncepcja polarnego transportu
IAA powsta³a na podstawie do�wiadczeñ wykorzystuj¹cych TIBA (inhibitor wyp³ywu
auksyny z komórki) oraz syntetyczn¹ auksynê 2,4-D, konkuruj¹c¹ z IAA o miejsce wi¹zania
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na hipotetycznym bia³ku no�nikowym. Do�wiadczenia prowadzone w kolejnych latach,
zw³aszcza te, w których u¿ywano inhibitorów transportu (NPA, TIBA) oraz syntetycznych
auksyn (1-NAA i 2,4-D), po�rednio potwierdzi³y g³ówne za³o¿enia proponowanej teorii,
jakkolwiek zasadniczy prze³om w badaniach nast¹pi³ dopiero w drugiej po³owie lat
dziewiêædziesi¹tych XX w. po sklonowaniu genów koduj¹cych bia³ka no�nikowe. Postêp
w badaniach sta³ siê mo¿liwy tak¿e dziêki nowym technikom badawczym biologii
molekularnej, a szczególnie technice wykorzystuj¹cej motyw AuxRE, okre�lany skrótowo
DR5, z promotora genu GH3 pierwotnych odpowiedzi na auksynê. Zmodyfikowany
motyw DR5 s³u¿y do konstruowania chimer z genami reporterowymi GUS lub GFP,
których ekspresja jest skorelowana ze zmianami stê¿enia aktywnej auksyny wewn¹trz
komórki. Dziêki tej technice mo¿na dzisiaj �ledziæ zmiany w stê¿eniu auksyny na poziomie
pojedynczych komórek [88]. Wyniki obserwacji mikroskopowych w po³¹czeniu z analiz¹
zmian lokalizacji bia³ek no�nikowych w b³onie komórkowej przyczyni³y siê do zrozumienia
istoty mechanizmu ukierunkowanego transportu auksyny, a co szczególnie wa¿ne da³y
pewne wyobra¿enie o niezwyk³ej dynamice zmian le¿¹cych u podstaw niemal wszystkich
procesów wzrostu i rozwoju ro�lin. O kluczowym znaczeniu tych badañ w biologii ro�lin
�wiadczy liczba prac przegl¹dowych publikowanych ka¿dego roku w czasopismach o
zasiêgu ogólno�wiatowym [4,10,22,23,25,47,49,50]. Równie¿ na ³amach Postêpów Biologii
Komórki opublikowano w ostatnich latach trzy prace po�wiêcone zagadnieniom
zwi¹zanym z transportem auksyn [3,94,96].

PERMEAZY AUX1/LAX �  NO�NIKAMI DOKOMÓRKOWEGO
TRANSPORTU AUKSYN

Na pocz¹tku lat osiemdziesi¹tych XX w. wyselekcjonowano mutanta aux1 A.
thaliana, u którego 2,4-D tylko nieznacznie hamuje wzrost korzenia [68]. Oprócz
obni¿onej wra¿liwo�ci na hamuj¹ce dzia³anie auksyny w reakcji wzrostowej, mutant
aux1 wykazuje tak¿e brak reakcji grawitropicznej korzenia. Agrawitropizm korzenia
u³atwi³ wyselekcjonowanie mutanta aux1-100, allelicznego z aux1 oraz sklonowanie
zmutowanego genu [7]. Polipeptyd AUX1 zbudowany z 485 reszt aminokwasowych o
wyliczonej masie cz¹steczkowej 54,1 kD jest podobny do ro�linnych i grzybowych
permeaz transportuj¹cych aminokwasy [7]. Bia³ko AUX1, w 21% identyczne i w 48%
podobne do permeazy AAP1 A. thaliana transportuj¹cej aminokwasy, zawiera 11
hydrofobowych domen transb³onowych, fragment N-koñcowy skierowany do wnêtrza
komórki oraz fragment C-koñcowy zwrócony do apoplastu (ryc. 1A) [85]. Pó�niejsza
analiza sekwencji aminokwasowej ro�linnych permeaz umo¿liwi³a zaklasyfikowanie
AUX1 do jednej z piêciu podrodzin permeaz AAAP transportuj¹cych aminokwasy i
auksyny [98]. Wyodrêbnion¹ podrodzinê oprócz AUX1 tworz¹ trzy inne bia³ka LAX
od 1 do 3 (ang. like AUX1), których poziom identyczno�ci z AUX1 wynosi od 73 do
82% [68]. Bia³ka AUX1/LAX s¹ filogenetycznie najbli¿sze podrodzinie bia³ek ORF
Caenorhabditis elegans o niepoznanej jeszcze funkcji [98].
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W tym miejscu warto zwróciæ uwagê na fakt, i¿ co najmniej niektóre permeazy
AAAP cechuje raczej niewielka swoisto�æ substratowa. Wyniki do�wiadczeñ prowadzo-
nych na dro¿d¿ach transformowanych genem ANT1 z innej podrodziny permeaz AAAP
transportuj¹cych aminokwasy aromatyczne i obojêtne pokaza³y, ¿e badana permeaza
transportuje do wnêtrza komórek tak¿e 2,4-D i IAA [15].

RYCINA 1. Schemat budowy  bia³ek transportuj¹cych auksyny, szczegó³y opisano w tek�cie (na podstawie
prac [31,59,85])
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Mimo ¿e dotychczas nie opublikowano ¿adnej pracy eksperymentalnej na temat roli
bia³ek LAX, to jednak wyra�ne podobieñstwo struktury pierwszorzêdowej pozwala
s¹dziæ, ¿e równie¿ te bia³ka bior¹ udzia³ w transporcie auksyny. W¹tpliwo�ci zwi¹zane
z problemem funkcjonalnej redundancji genów AUX1/LAX mo¿na t³umaczyæ zró¿nico-
wan¹ tkankowo ekspresj¹ poszczególnych genów. W przypadku odmiennej lokalizacji
tkankowej bia³ek AUX1 i LAX, uniemo¿liwiaj¹cej ich wzajemn¹ komplementacjê
wyra�ne zmiany fenotypowe mog¹ wyst¹piæ nawet w przypadku pojedynczej mutacji,
tak jak w przypadku mutacji aux1.

Udzia³ AUX1 w transporcie auksyn do wnêtrza komórki po�rednio potwierdzaj¹
wyniki do�wiadczeñ, w których wykazano, ¿e fenotyp aux1 jest bardzo podobny do
fenotypu ro�liny linii dzikiej traktowanej inhibitorami dokomórkowego transportu auksyn
(1-NOA czy CHPAA) [66]. Zmiany wywo³ane dzia³aniem 1-NOA, podobnie jak zmiany
fenotypowe mutanta aux1, mo¿na cofn¹æ aplikuj¹c do tkanki 1-NAA, tj. auksynê
swobodnie dyfunduj¹c¹ do wnêtrza komórki [56,66]. Komórki korzenia mutanta aux1
pobieraj¹ dwukrotnie wolniej 2,4-D w porównaniu z ro�lin¹ dzik¹, podczas gdy szybko�æ
wnikania 1-NAA czy tryptofanu jest podobna [55]. Z bia³kiem AUX1 oddzia³uje
chromosaponina I izolowana z grochu i innych ro�lin motylkowatych, hamuj¹ca import
IAA do apikalnych skrawków korzeni. Efektem hamowania transportu jest agrawitro-
piczny fenotyp korzenia [71].

Oprócz obserwacji po�rednio potwierdzaj¹cych udzia³ AUX1 w dokomórkowym
transporcie auksyn, od niedawna dysponujemy tak¿e wynikami badañ, które potwierdzaj¹
zak³adan¹ funkcjê AUX1 w sposób bardziej bezpo�redni. W do�wiadczeniach prowadzo-
nych na oocytach Xenopus laevis transformowanych genem AUX1 wykazano �cis³¹
zale¿no�æ miêdzy szybko�ci¹ pobierania IAA a obecno�ci¹ AUX1 w b³onie komórkowej
[97]. Ponadto wyniki przeprowadzonych do�wiadczeñ pokazuj¹, ¿e 2,4-D i 1-NOA
konkuruj¹ z [3H]-IAA przenoszonym do wnêtrza komórki, natomiast 1-NAA i IBA nie
s¹ transportowane przez AUX1. W tych samych do�wiadczeniach potwierdzono tak¿e
brak hamowania transportu [3H]-IAA przez NPA i TIBA [97].

Dziêki wykorzystaniu w badaniach technik biologii molekularnej potwierdzono
b³onow¹ lokalizacjê AUX1 oraz wykazano, ¿e usytuowanie no�nika w b³onie komór-
kowej mo¿e byæ zró¿nicowane. W komórkach kolumelli i komórkach bocznych
czapeczki korzeniowej, a wiêc w miejscu, gdzie bierze pocz¹tek bazypetalny strumieñ
auksyny (od wierzcho³ka do podstawy korzenia), AUX1 jest rozmieszczone w b³onie
komórkowej równomiernie (apolarnie) [84,85,86]. W komórkach protofloemu korzenia
AUX1 jest usytuowane polarnie, co wskazuje na jego udzia³ w roz³adunku floemu i
transporcie auksyny do wierzcho³ka korzenia (transport akropetalny). Tak wiêc,
przyczyn¹ braku reakcji grawitropicznej korzenia u mutanta aux1 jest zaburzenie
polarnego transportu auksyny w komórkach protofloemu, kolumelli oraz w komórkach
bocznych czapeczki [84,86].

Bia³ko AUX1 zlokalizowane w komórkach epidermalnych merystemu wierzcho³ko-
wego pêdu wspó³uczestniczy z innymi no�nikami w generowaniu strumienia auksyny,
którego rola jest wi¹zana z inicjowaniem zawi¹zków li�ci i kwiatów oraz z filotaksj¹
[74,83]. Ponadto AUX1 bierze udzia³ w za³adunku IAA do wi¹zek naczyniowych w
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li�ciach, roz³adunku floemu i dostarczaniu odpowiedniej ilo�ci auksyny koniecznej do
inicjowania zawi¹zków korzeni bocznych [55]. Przytoczone wyniki badañ pokazuj¹, ¿e
transport formy jonowej IAA� za po�rednictwem permeazy AUX1 wydaje siê mieæ
kluczowe znaczenie w miejscach wzmo¿onego transportu auksyny. Staje siê to
zrozumia³e, gdy sobie u�wiadomimy, ¿e forma niezdysocjowana IAA swobodnie
dyfunduj¹ca przez b³onê stanowi zaledwie niewielk¹ czê�æ ca³kowitej puli wolnej
auksyny obecnej w apopla�cie.

W ostatnim czasie u mutanta axr4 A. thaliana zidentyfikowano i sklonowano gen
koduj¹cy bia³ko zlokalizowane w siateczce �ródplazmatycznej, które przypuszczalnie
uczestniczy w prawid³owym wbudowywaniu AUX1 do b³ony plazmatycznej [20].

TRANSPORTERY Z  KASET¥ ABC ORAZ BIA£KA Z RODZINY
TRANSPORTERÓW  K+ W KOMÓRKOWYM IMPORCIE

I EKSPORCIE AUKSYN

W ostatnich latach opublikowano kilka prac, których przedmiotem badañ by³y bia³ka
z rodziny transporterów ABC (ang. ATP binding cassette) mog¹ce pompowaæ auksynê
przez b³onê komórkow¹ na koszt hydrolizy ATP [11,34]. Genom A. thaliana, podobnie
jak genom ry¿u, zawiera ponad 120 genów koduj¹cych bia³ka o charakterystycznej
budowie modularnej z dwiema domenami transb³onowymi (TMD) i dwiema domenami
wi¹¿¹cymi nukleotydy (NBD) [31,44,78]. Prawie po³owa bia³ek z tej rodziny (w A.
thaliana 54 bia³ka) zbudowana jest z pojedynczego polipeptydu, który w zale¿no�ci od
podrodziny zawiera 12 b¹d� 14 fragmentów transb³onowych tworz¹cych dwie domeny
transb³onowe. Domeny wi¹¿¹ce nukleotydy, które hydrolizuj¹ ATP, po³o¿one s¹ w obrêbie
pêtli cytoplazmatycznych. Na rycinie 1B i 1C przedstawiono schemat budowy jedno-
polipeptydowych transporterów ABC nale¿¹cych do dwóch podrodzin, z których co
najmniej niektóre bior¹ udzia³ w transporcie auksyn. Podrodzina transporterów PGP/
MDR (ang. P-glycoprotein/multidrug resistance) kodowana w A. thaliana przez
22, a w ry¿u 24 geny nawi¹zuje budow¹ do ssaczych transporterów MDR (ang.
multidrug resistance protein) [31]. Podrodzina MRP (ang. multidrug resistance-
associated protein) obejmuje w A. thaliana 16, a w ry¿u 17 bia³ek [31].

Pierwsze sugestie dotycz¹ce udzia³u transporterów ABC w transporcie auksyn
pochodz¹ z badañ prowadzonych na A. thaliana, w których technikami biologii
molekularnej manipulowano poziomem bia³ka AtPGP1. Obserwowane zmiany fenoty-
powe wskazywa³y na nieprawid³owo�ci w polarnym transporcie auksyny [11]. Podobne
zak³ócenia w transporcie auksyny s¹ przypuszczalnie przyczyn¹ zmian fenotypowych
u kar³owatych mutantów br2 (ang. brachytic 2) kukurydzy i dw3 (ang. dwarf 3)
sorgo z mutacjami w genach z rodziny PGP [11].

Bia³ka z rodziny PGP/MDR w A. thaliana dziel¹ siê na trzy podrodziny. Pierwsza
podrodzina obejmuje AtPGP1, AtPGP19 oraz cztery inne transportery (AtPGP2,10,13
i 14). Na podstawie dotychczasowych badañ wiemy, ¿e co najmniej dwa bia³ka z tej
podrodziny, a mianowicie AtPGP19/AtMDR1 i AtPGP1 bior¹ udzia³ w transporcie
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auksyny z komórki [33,51,62]. Mutacjom Atpgp19 i Atpgp1 towarzyszy wiele zmian
fenotypowych pojawiaj¹cych siê w warunkach zaburzonego transportu auksyny.
Szczegó³owe analizy potwierdzi³y, ¿e bazypetalny transport [14C]-IAA w siewkach i
pêdach kwiatowych mutanta Atpgp19 i podwójnego mutanta Atpgp19/Atpgp1 A.
thaliana jest wyra�nie wolniejszy [62]. Równie¿ wyp³yw IAA z protoplastów uzyskanych
z komórek mezofilowych mutantów Atpgp1 i Atpgp19 jest ograniczony, a u podwójnego
mutanta Atpgp19/Atpgp1 jest hamowany w oko³o 50% [32]. W innych badaniach
wykazano, ¿e komórki tytoniu transformowane AtPGP19 znacznie wydajniej transportuj¹
NAA na zewn¹trz [70]. Tak¿e wyp³yw IAA z komórek dro¿d¿y i ludzkich komórek
HeLa  transformowanych AtPGP1 jest wielokrotnie szybszy w porównaniu z wyp³ywem
z komórek kontrolnych [32]. Ponadto, transport auksyny z komórek dro¿d¿y jest
wyra�nie hamowany przez cyklosporynê A i verapamil, inhibitory ssaczych transpor-
terów MDR. O udziale AtPGP1 w transporcie auksyny z komórki mo¿e równie¿
�wiadczyæ jego lokalizacja w komórce. W czê�ci apikalnej korzenia i pêdu AtPGP1
jest równomiernie rozmieszczone w b³onie komórkowej, natomiast powy¿ej strefy
elongacyjnej wystêpuje w bazalnym koñcu komórek [32].

Bia³ka AtPGP1 i AtPGP19 wi¹¿¹ NPA oraz podobne do immunofiliny b³onowe
bia³ko TWD1 [33,62]. Mutacja w genie TWD1 prowadzi do drastycznego zahamowania
wyp³ywu auksyny z komórki, co � wg autorów � �wiadczy o regulatorowej funkcji
TWD1 w stosunku do AtPGP1 i AtPGP19 [33].

Jedynym bia³kiem z drugiej podrodziny transporterów PGP/MDR, którego funkcja
jest obecnie wi¹zana z polarnym transportem IAA, jest AtPGP4 [87]. AtPGP4 ma 10
b¹d� 11 fragmentów transb³onowych i jest w 60% identyczne z  AtPGP1. Jedyne
bardziej znacz¹ce ró¿nice miêdzy obu bia³kami wystêpuj¹ w regionie wi¹¿¹cym nukleoty-
dy oraz w czê�ci N-koñcowej, w której AtPGP4 ma 20-aminokwasowe przed³u¿enie
tworz¹ce domenê superhelisy (ang. coiled-coil) [87]. Wyniki do�wiadczeñ prowadzo-
nych na komórkach HeLa i dro¿d¿ach transformowanych genem AtPGP4 dowodz¹,
¿e AtPGP4 transportuje auksynê do wnêtrza komórki podobnie jak AUX1 [76,87].
Ekspresja genu AtPGP4 zachodzi g³ównie w korzeniu. W regionie czapeczki korzeniowej
bia³ko AtPGP4 wykazuje lokalizacjê niepolarn¹, natomiast w komórkach epidermalnych
powy¿ej czapeczki jest zlokalizowane polarnie [76,87]. Polarna lokalizacja AtPGP4
jest zgodna z kierunkiem transportu auksyny w tej czê�ci korzenia.

Na razie brakuje jakichkolwiek danych na temat roli transporterów trzeciej, licz¹cej
sze�æ bia³ek podrodziny AtPGP/MDR [34], natomiast pojedyncze doniesienie sugeruje,
¿e bia³ko AtMRP5 z rodziny transporterów MRP, obejmuj¹cej w A. thaliana 16 genów,
mo¿e uczestniczyæ w transporcie auksyny. Mutacji w genie AtMRP5 towarzyszy
dwukrotny wzrost stê¿enia IAA w korzeniu, którego efektem jest zahamowanie wzrostu
korzenia i zwiêkszona liczba zawi¹zków korzeni bocznych [29].

Warty podkre�lenia jest fakt, ¿e ekspresja wszystkich badanych genów koduj¹cych
transportery ABC, których produkty uczestnicz¹ w polarnym transporcie auksyn, jest
aktywowana przez auksynê [11].

Inn¹ rodzin¹ bia³ek, która w zwi¹zku z badaniami polarnego transportu auksyn budzi
coraz wiêksze zainteresowanie, s¹ transportery jonów potasowych kodowane w A.
thaliana przez 13 genów KT/KUP/HAK [91]. Dotychczasowe, pojedyncze jeszcze
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wyniki sugeruj¹, ¿e niektóre bia³ka z tej rodziny nie transportuj¹ jonów K+, lecz
funkcjonuj¹ jako transportery auksyn. Fenotyp mutanta trh1 z zahamowanym wzrostem
w³o�ników korzeniowych czy ograniczony wzrost wyd³u¿eniowy hypokotylu u mutanta
shy (Atkup2) mog¹ nasuwaæ przypuszczenie, ¿e przyczyn¹ tych zmian s¹ zak³ócenia
w transporcie auksyn [21,91]. Przypuszczenie to potwierdzaj¹ do�wiadczenia prowadzo-
ne na dro¿d¿ach transformowanych genem TRH1, których wyniki dowodz¹, ¿e bia³ko
TRH1 transportuje IAA z komórki [91]. Ekspresja TRH1 zachodzi w czapeczce
korzeniowej, g³ównie w komórkach kolumelli, gdzie stê¿enie auksyny jest wysokie.
Obserwowany wzrost stê¿enia auksyny w protoksylemie korzenia u mutanta trh1
�wiadczy o zahamowaniu transportu w obrêbie czapeczki korzeniowej, co potwierdza
udzia³ bia³ka TRH1 w polarnym transporcie auksyn [91]. Na obecnym etapie badañ
mo¿emy wiêc przypuszczaæ, ¿e TRH1 jest samodzielnym bia³kiem transportuj¹cym
auksynê b¹d� no�nikiem kotransportu K+/auksyna [91].

BIA£KA PIN � NO�NIKAMI WYP£YWU AUKSYN Z KOMÓRKI

W najnowszych badaniach dotycz¹cych polarnego transportu auksyn najwiêcej uwagi
po�wiêca siê bia³kom transportuj¹cym auksyny z komórki, kodowanym przez geny z
rodziny PIN (ang. pin-formed). Osi¹gniêcia na tym polu prezentowane s¹ w pracach
przegl¹dowych opublikowanych w ostatnich trzech latach w czasopismach o zasiêgu
ogólno�wiatowym [4,23,49,50,65].

Obecne, szeroko zakrojone badania zwi¹zane z bia³kami PIN rozpoczê³y siê w drugiej
po³owie lat 90 od wyselekcjonowania mutantów agr1, eir1 i pin2 A. thaliana z
defektem w reakcji grawitropicznej korzenia [16,54,59]. Fenotyp agrawitropiczny
ka¿dego z tych mutantów okaza³ siê byæ wynikiem mutacji w tym samym genie PIN2/
AGR1/EIR1, allelicznym z poznanym wcze�niej genem WAV6 [59]. W tym samym
czasie u mutanta A. thaliana � pin-formed  ze szpilkowato wyd³u¿onym pêdem
kwiatostanowym pozbawionym kwiatów � sklonowano gen PIN1 [30]. W miarê postêpu
badañ w genomie A. thaliana zidentyfikowano w sumie osiem genów PIN (AtPIN1-
AtPIN8) i siedem genów PIN-like [65]. Bia³ka PIN ró¿ni¹ siê wielko�ci¹. Najmniejsze
AtPIN5 sk³ada siê z 351 aminokwasów, a najwiêksze AtPIN2 jest zbudowane z 647
reszt aminokwasowych [65]. Sze�æ, spo�ród o�miu bia³ek AtPIN, ma 10 lub 11
fragmentów transb³onowych oraz stosunkowo d³ug¹ pêtlê hydrofilow¹ skierowan¹ do
cytoplazmy (ryc. 1D), a jedynie bia³ka AtPIN5 i AtPIN8 maj¹ bardzo krótk¹ pêtlê w
regionie centralnym i zaledwie 6 do 8 hydrofobowych fragmentów transb³onowych
[65]. Najbardziej s¹ do siebie podobne bia³ka PIN3, PIN4 i PIN7, bia³ka PIN2 i PIN6
stanowi¹ odrêbn¹ podgrupê, a PIN1 tworzy oddzieln¹ ga³¹� filogenetyczn¹.

Przez wiele lat w literaturze naukowej unikano jednoznacznych okre�leñ wi¹¿¹cych
funkcjê bia³ek PIN z transportem auksyn, u¿ywaj¹c zwykle okre�lenia �bia³ka
u³atwiaj¹ce wyp³yw auksyn� (ang. auxin efflux facilitators). Dopiero wyniki badañ
opublikowane w bie¿¹cym roku jednoznacznie dowodz¹, ¿e to bia³ka PIN, bez udzia³u
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innych bia³ek, transportuj¹ auksyny z komórki [70]. Autorzy badali m.in. szybko�æ
wyp³ywu [3H]-IAA z ludzkich komórek HeLa oraz komórek dro¿d¿y transformowanych
genem PIN2 b¹d� PIN7. Wyniki tych do�wiadczeñ s¹ na tyle przekonuj¹ce, ¿e nazywanie
bia³ek PIN no�nikami wyp³ywu nie powinno ju¿ dzisiaj budziæ zastrze¿eñ. Nie wyklucza
to oczywi�cie mo¿liwo�ci wspó³tworzenia z innymi bia³kami kompleksów transportuj¹-
cych auksynê, w których pewne bia³ka mog¹ pe³niæ funkcje regulatorowe.

Ekspresja genów PIN2, PIN5, PIN6, PIN7 i PIN8 zachodzi na niskim poziomie
niemal w ka¿dej tkance, chocia¿ w okre�lonych tkankach mo¿e wzrastaæ w pewnych
warunkach nawet 10�50-krotnie, np. PIN2 w korzeniu, PIN7 w p³atkach kwiatu, a
PIN8 w dojrza³ych ziarnach py³ku [65]. Pojedyncze doniesienia sugeruj¹, ¿e ekspresja
przynajmniej niektórych genów PIN jest aktywowana przez auksynê [77,92]. W
auksynowym szlaku sygna³owym aktywuj¹cym niektóre geny PIN uczestnicz¹ bia³ka
represorowe AUX/IAA (IAA14, IAA17) oraz czynniki transkrypcyjne ARF [89]. W
innych badaniach wykazano, ¿e auksyna mo¿e mieæ tak¿e wp³yw destabilizuj¹cy na
niektóre bia³ka PIN, np. degradacja PIN2 jest wyra�nie aktywowana przez auksynê
[80,92]. W warunkach indukcji grawitropicznej korzenia, polegaj¹cej na zmianie po³o¿enia
ro�liny wzglêdem wektora si³y grawitacyjnej, dochodzi do nierównomiernego rozmiesz-
czenia PIN2 w b³onie komórek epidermalnych na przeciwleg³ych stronach korzenia.
Wyniki najnowszych badañ pokazuj¹, ¿e w komórkach epidermalnych po górnej stronie
korzenia bia³ka PIN2 ulegaj¹ce internalizacji s¹ ubikwitynowane i degradowane w
proteasomach [1].

W do�wiadczeniach wykorzystuj¹cych inhibitory polarnego transportu zaburzaj¹ce
homeostazê auksynow¹ stwierdzono obecno�æ bia³ek PIN w komórkach, w których w
warunkach normalnych s¹ obecne w �ladowych ilo�ciach b¹d� w ogóle nie wystêpuj¹
[65]. Na aktywno�æ okre�lonych genów PIN ma tak¿e wp³yw funkcjonalna sprawno�æ
innych bia³ek PIN. Wykazano, ¿e ekspresja genu PIN7 w komórkach wierzcho³kowych
korzenia obejmuje wiêksz¹ liczbê komórek u podwójnego mutanta pin2/pin3 ni¿ u
osobnika z linii dzikiej [65]. Podobnie jest w przypadku genu PIN4, którego ekspresja
by³a badana u mutantów pin3/pin7 [12]. Redundancja funkcjonalna i zastêpowanie
jednego bia³ka PIN przez inne wydaje siê dotyczyæ zw³aszcza genów z tej samej
podrodziny [12,92]. W kontek�cie powy¿szych wyników niejasna jest przyczyna
drastycznych zaburzeñ lokalizacji PIN1 w bazalnej czê�ci b³on komórkowych w
hypokotylu mutantów pgp1 i pgp19/mdr1, a zw³aszcza u podwójnego mutanta pgp1/
pgp19 [61]. Na razie mo¿emy jedynie przypuszczaæ, ¿e obserwowane zmiany s¹
nastêpstwem zak³óceñ w polarnym transporcie auksyny b¹d�, co bardziej prawdopodob-
ne, wynikaj¹ z fizycznego oddzia³ywania miêdzy obu typami no�ników mog¹cych
tworzyæ w b³onie kompleksy transportuj¹ce auksyny.

Na ekspresjê genów PIN, oprócz samej auksyny, wp³ywaj¹ tak¿e inne czynniki.
Wykazano, ¿e ekspresja PIN4 i PIN7 jest hamowana przez brasinosteroidy, aktywno�æ
PIN3 i PIN7 jest regulowana przez fitochromy A i B, a mutant ifl1-2 z defektem w
genie koduj¹cym bia³ko z domen¹ homeotyczn¹ HD-ZIP ma niemal ca³kowicie
zablokowan¹ ekspresjê PIN3 i PIN4 [65].
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W warunkach wymuszonej ekspresji okre�lonego genu PIN, np. u wielokrotnych
mutantów pin, bia³ko pojawiaj¹ce siê w komórce jako �nowe� wbudowywane jest do
b³ony w tej czê�ci komórki, jak¹ zajmuje bia³ko PIN wystêpuj¹ce w tej komórce
konstytutywnie [92]. Wykazano m.in., ¿e bia³ko PIN1, które w komórkach wi¹zek
naczyniowych korzenia wystêpuje w czê�ci dolnej (transport akropetalny), u podwójnego
mutanta pin2/pin3 czy mutanta pin2/pin3/pin4 pojawia siê w miejsce PIN2 w dolnej
czê�ci komórek kory (transport akropetalny) oraz w górnej czê�ci komórek epidermal-
nych (transport bazypetalny) [65,92]. Obserwacje te prowadz¹ do wniosku, ¿e o
lokalizacji  no�nika decyduje komórka, a w³a�ciwie swoisty dla danej komórki mechanizm
sortowania bia³ek. Z drugiej jednak strony wyniki ostatnich do�wiadczeñ pokaza³y, ¿e
w kierowaniu bia³ek PIN w okre�lone miejsce b³ony komórkowej gra równie¿ rolê
swoista dla danego bia³ka sekwencja aminokwasowa [95]. Wykazano to w do�wiadcze-
niach, w których w komórkach epidermalnych korzenia badano lokalizacjê chimery
PIN1-GFP, której ekspresja by³a wymuszana przez do³¹czony promotor genu PIN2.
Okaza³o siê, ¿e syntetyzowane bia³ko PIN1-GFP mo¿e trafiaæ do b³ony apikalnej b¹d�
bazalnej w zale¿no�ci od tego, w jakim miejscu polipeptydu PIN1 do³¹czone jest bia³ko
GFP. Zmieniona w wyniku takiej manipulacji lokalizacja PIN1-GFP wyra�nie zmienia
reakcjê grawitropiczn¹ korzenia [95].

W dotychczasowych badaniach po�wiêconych roli poszczególnych bia³ek PIN
wykazano ich udzia³ w embriogenezie (AtPIN1, AtPIN4 i AtPIN7) [24,26,82],
organogenezie (AtPIN1 i AtPIN4) [6,24,90], filotaksji (AtPIN1) [42,74], grawitropizmie
(AtPIN2 i AtPIN3) [27,59,63] oraz w fototropizmie (AtPIN1 i AtPIN3) [9,27].

RELOKACJA  BIA£EK  PIN  ZA  PO�REDNICTWEM
TRANSPORTU  PÊCHERZYKOWEGO

Zmiana lokalizacji bia³ek PIN i towarzysz¹ca temu zmiana kierunku strumienia
auksyny ma kluczowe znaczenie w inicjowaniu takich procesów, jak: ustalanie osi
apikalno-bazalnej zarodka, ró¿nicowanie wi¹zek naczyniowych, filotaksja, odpowiedzi
tropiczne czy inicjowanie korzeni bocznych [4,10,49,50]. Badania zwi¹zane z problemem
relokacji bia³ek transportuj¹cych auksyny rozpoczê³y siê od sklonowania genu GNOM
u mutanta A. thaliana, wykazuj¹cego wiele anomalii rozwojowych w okresie embrio-
genezy i rozwoju poembrionalnym [58]. Przyczyn¹ tych anomalii okaza³y siê
nieprawid³owo�ci w polarnej lokalizacji PIN1 spowodowane wadliwym funkcjonowa-
niem uk³adu transportu pêcherzykowego [36,37,38,82]. Bia³ko GNOM (ARF-GEF)
wymienia GDP na GTP na ma³ym bia³ku G z rodziny ARF, które funkcjonuje w
op³aszczaniu pêcherzyków poprzedzaj¹cym ich odp¹czkowanie [38,58]. Z bia³kiem
ARF-GEF oddzia³uje brefeldyna A (BFA), toksyna izolowana z grzybów, która zak³óca
jego interakcjê z bia³kiem ARF, hamuj¹c w ten sposób przy³¹czanie elementów
op³aszczenia do b³ony pêcherzyka. W obecno�ci brefeldyny A (BFA) nastêpuje agregacja
endosomów, które s¹ otaczane przez cysterny aparatu Golgiego, tworz¹c tzw.
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�kompartyment BFA� (ryc. 2). Efektem dzia³ania BFA, podobnie jak mutacji gnom,
jest zahamowanie egzocytarnego transportu pêcherzyków z endosomów do plazmolemy
[37,38]. W obu przypadkach ubywa w b³onie bia³ka PIN na skutek jego internalizacji,
a tak¿e w wyniku zablokowania powrotu do b³ony, co w efekcie prowadzi do zmian w
transporcie polarnym, podobnych do tych, jakie maj¹ miejsce w obecno�ci inhibitorów
wyp³ywu auksyny [37].

W ostatnim czasie wyselekcjonowano mutanta scarface (sfc) A. thaliana, który
ma zmieniony gen ARF-GAP koduj¹cy bia³ko aktywuj¹ce ARF [81]. ARF-GAP jest
wiêc negatywnym regulatorem ARF, a mutacja w jego genie prowadzi do zahamowania
internalizacji PIN1 oraz zmian w ró¿nicowaniu wi¹zek naczyniowych w li�ciu [81].

W badaniach internalizacji bia³ek PIN wykazano, ¿e aktywne auksyny hamuj¹ endocytozê
powoduj¹c wzrost poziomu PIN1 w b³onie [64]. Oszacowano, ¿e w ro�linach kontrolnych
oko³o 62% PIN2 jest zlokalizowane w b³onie, natomiast w obecno�ci auksyny pula ta ro�nie
do oko³o 85%. W próbach wyselekcjonowania mutantów, które by³yby niewra¿liwe na
hamuj¹ce dzia³anie auksyny na endocytozê, zidentyfikowano mutanta tir3 znanego ju¿
wcze�niej jako niewra¿liwego na inhibitory transportu [39]. Zmutowany gen TIR3,
zidentyfikowany tak¿e u mutantów doc1, asa1 i umb1, koduje bia³ko, którego nazwa ze
wzglêdu na wielko�æ (560 kDa) zosta³a ostatnio zmieniona na BIG [39]. Brak hamowania
internalizacji bia³ek PIN przez auksynê u mutanta big sugeruje, ¿e bia³ko BIG mo¿e
funkcjonowaæ w transporcie pêcherzykowym, tym bardziej ¿e wykazuje pewne
podobieñstwo do bia³ka kallozyny, zidentyfikowanego u D. melanogaster, którego funkcja

RYCINA 2.  Schemat relokacji  bia³ek PIN, szczegó³y opisano w tek�cie
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jest wi¹zana z transportem pêcherzykowym w zakoñczeniach synaptycznych [39]. Funkcja
BIG w ro�linach wi¹zana jest tak¿e z sygnalizacj¹ etylenow¹, cytokininow¹ i brasinosteroi-
dow¹, a tak¿e z sygnalizacj¹ �wietln¹ [19,45,53].

W recyklingu bia³ek PIN za po�rednictwem transportu pêcherzykowego uczestniczy
aktyna. �wiadczy o tym hamuj¹cy wp³yw cytochalazyny D i latrunkuliny B, zwi¹zków
depolimeryzuj¹cych w³ókna aktynowe, na relokacjê PIN1 [37]. Jednak wyniki najnow-
szych badañ pokazuj¹, ¿e w³ókna aktynowe s¹ potrzebne w powrocie bia³ek PIN do
b³ony komórkowej, natomiast ich internalizacja z b³ony do �kompartymentu BFA�
wydaje siê byæ niezale¿na od aktyny [13]. Udzia³ cytoszkieletu aktynowego w relokacji
bia³ek transportuj¹cych auksyny potwierdzono tak¿e w badaniach prowadzonych na
mutancie z usuniêtym genem MYA2, koduj¹cym miozynê XI [43]. Zmiany fenotypowe
powsta³e w wyniku mutacji mya2 sugerowa³y, ¿e brak miozyny XI prowadzi do daleko
id¹cych nieprawid³owo�ci w polarnym transporcie auksyny. Zak³adane zaburzenia
zosta³y potwierdzone w do�wiadczeniach z u¿yciem [14C]IAA, podawanego apikalnie
na pêd kwiatowy, które ujawni³y, ¿e mutacja mya2 drastycznie ogranicza bazypetalny
transport auksyny [43]. Z cytoszkieletem aktynowym oddzia³uje tak¿e bia³ko wi¹¿¹ce
NPA, inhibitor wyp³ywu auksyny z komórki, które, jak siê uwa¿a, tworzy kompleksy z
bia³kami PIN [57].

W dotychczasowych badaniach wykazano, ¿e ci¹g³emu recyklingowi pomiêdzy b³on¹
komórkow¹ a kompartymentem endomembran podlegaj¹ bia³ka PIN1, PIN2 i PIN3
oraz permeaza AUX1 [27,37,40], jednak w odró¿nieniu od PIN1 relokacja bia³ka PIN2
jest niemal ca³kowicie niewra¿liwa na dzia³anie BFA [36]. Próbuje siê to t³umaczyæ
tym, ¿e genom A. thaliana zawiera osiem genów koduj¹cych bia³ka ARF-GEF ró¿ni¹ce
siê wielko�ci¹ oraz wra¿liwo�ci¹ na hamuj¹ce dzia³anie BFA. Mo¿liwe jest zatem, ¿e
w recyklingu PIN2, a byæ mo¿e tak¿e innych bia³ek zaanga¿owane s¹ inne, niewra¿liwe
na brefeldynê A czynniki ARF-GEF [35,58].

REGULACJA UKIERUNKOWANEJ RELOKACJI BIA£EK
NO�NIKOWYCH

Problem ukierunkowanej relokacji bia³ek transportuj¹cych auksyny jest dzisiaj jednym
z ciekawszych zagadnieñ w biologii komórki ro�linnej. Dotychczasowe wyniki niezwykle
pomys³owych do�wiadczeñ pokaza³y, ¿e zmiany w lokalizacji bia³ek no�nikowych
odgrywaj¹ kluczow¹ rolê w embriogenezie [26], inicjowaniu zawi¹zków li�ci i kwiatów
oraz filotaksji [42,74], jak równie¿ w indukowaniu reakcji tropicznych [27]. Wyniki
tych badañ zwracaj¹ uwagê na kluczow¹ rolê mechanizmu reguluj¹cego strumieñ
auksyny w odpowiednim kierunku, umo¿liwiaj¹cego powstawanie lokalnych gradientów
stê¿enia fitohormonu.

W dotychczasowych próbach rozszyfrowania tego mechanizmu najwiêcej uwagi
po�wiêca siê odwracalnej fosforylacji bia³ek z udzia³em serynowo/treoninowej kinazy
bia³kowej PINOID (PID) [18]. Gen PID zosta³ sklonowany u mutanta wykazuj¹cego
szereg zmian fenotypowych przypominaj¹cych mutacje pin [5,17]. Nadekspresja genu
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PID powoduje zahamowanie rozwoju w³o�ników korzeniowych na skutek wzmo¿onego
wyp³ywu auksyn. Mo¿na wiêc za³o¿yæ, ¿e kinaza PID kieruje b¹d� u³atwia migracjê no�ników
PIN do b³ony komórkowej pe³ni¹c w ten sposób funkcjê pozytywnego regulatora wyp³ywu
auksyny z komórki [48]. Do podobnych wniosków prowadz¹ wyniki do�wiadczeñ, w których
w komórkach merystemu korzeniowego �ledzono zmiany lokalizacji bia³ek PIN1, PIN2 i
PIN4 w warunkach nadekspresji genu PID [28]. Okaza³o siê, ¿e nadekspresja niezmienionego
genu PID wymusza kierowanie no�ników do b³ony apikalnej zamiast do bazalnej, co w
efekcie prowadzi do zaburzeñ w polarnym transporcie i ró¿nych anomalii rozwojowych
korzenia [28]. Z kolei nadekspresja zmutowanego genu PID powoduje relokacjê PIN1 z
górnej do dolnej czê�ci komórek. Tak wiêc, uzyskane wyniki sugeruj¹, ¿e kinaza PINOID
odgrywa rolê �prze³¹cznika� wp³ywaj¹cego na rozmieszczenie bia³ek PIN w b³onie. Na
marginesie tych badañ warto zauwa¿yæ, ¿e ekspresja PID jest aktywowana przez auksynê,
co dodatkowo potwierdza koncepcjê, i¿ uk³ad polarnego transportu auksyny jest systemem
w du¿ym stopniu samoreguluj¹cym siê.

Wyniki opublikowanego niedawno doniesienia dowodz¹, ¿e aktywno�æ kinazy PID
jest regulowana przez kinazê bia³kow¹ PDK1 zwi¹zan¹ z fosfolipidami [99]. Zainicjo-
wane badania wi¹¿¹ zatem regulacjê polarnego transportu auksyn z sygnalizacj¹
fosfolipidow¹. Zwi¹zek transportu auksyn z lipidowymi sk³adnikami b³ony by³ ju¿
sugerowany wcze�niej na podstawie badania mutantów, które maj¹ zmienione geny
koduj¹ce enzymy funkcjonuj¹ce w biosyntezie steroli [8,52,93]. Mutant orc/smt1 A.
thaliana, wyselekcjonowany na podstawie zmian rozwojowych korzenia, ma zmieniony
gen koduj¹cy metylotransferazê sterolow¹ [93]. Mutacji w genie SMT1 towarzysz¹
zmiany w lokalizacji PIN1 i PIN3, lecz nie AUX1. Tak wiêc, wyniki nielicznych jeszcze
badañ sugeruj¹, ¿e profil steroli w b³onie komórkowej gra wa¿n¹ rolê w okre�laniu
polarno�ci komórki, co wydaje siê byæ równie wa¿ne w kierowaniu pêcherzyków
transportuj¹cych bia³ka PIN do okre�lonego regionu b³ony [41,52].

O zwi¹zku polarnego transportu auksyn z odwracaln¹ fosforylacj¹ bia³ek �wiadcz¹
tak¿e badania mutanta rcn1 A. thaliana z defektem w genie koduj¹cym podjednostkê
fosfatazy bia³kowej PP2A aktywuj¹c¹ enzym [72]. Mutant z obni¿on¹ aktywno�ci¹
fosfatazow¹ wykazuje intensywniejszy transport bazypetalny i opó�nion¹ reakcjê
grawitropow¹, chocia¿ mutacji rcn1 nie towarzysz¹ zmiany w lokalizacji PIN2 [72,79].

Z regulacj¹ fosforylacji nieznanych jeszcze bia³ek substratowych wi¹zana jest ostatnio
tak¿e rola flawonoidów, które od wielu lat s¹ traktowane jako endogenne substancje
reguluj¹ce transport auksyn [60]. Wykazano na przyk³ad, ¿e transport auksyn u mutanta
tt4 (ang. transparent testa) z defektem w genie syntazy chalkonowej, niesyntetyzuj¹cym
flawonoidów  jest zdecydowanie sprawniejszy [14]. Hamuj¹cy wp³yw tej grupy zwi¹z-
ków na transport auksyn potwierdzaj¹ tak¿e wyniki do�wiadczeñ prowadzonych na
mutantach tt7 i tt3 z nadprodukcj¹ flawonoidów, u których stwierdzono wyra�ne
hamowanie transportu [69]. Analizuj¹c wyniki innych badañ, dotycz¹cych hamowania
przez flawonoidy niektórych kinaz bia³kowych, mo¿na za³o¿yæ, ¿e hamowanie transportu
auksyn przez te zwi¹zki mo¿e siê odbywaæ poprzez hamowanie kinazy PID lub PDK1.

W konkluzji wyników dotychczasowych badañ nale¿y stwierdziæ, i¿ mimo spektaku-
larnych osi¹gniêæ, jakie odnotowano w ostatnich latach, nasza wiedza na temat polarnego
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transportu auksyn jest nadal jeszcze bardzo fragmentaryczna. Wyrazem rodz¹cych siê
ci¹gle w¹tpliwo�ci i pytañ jest proponowana ostatnio nowa koncepcja transportu auksyn
nawi¹zuj¹ca do transportu neurotransmiterów w zakoñczeniach synaptycznych [2].
Tak wiêc poszukiwanie odpowiedzi na pytanie, czy transport pêcherzykowy po�redniczy
tylko w relokacji bia³ek no�nikowych, czy bierze tak¿e udzia³ w przenoszeniu auksyny,
jest nowym wyzwaniem dla badaczy zajmuj¹cych siê auksynami.
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