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Streszczenie: Jony Ca2+ stanowi¹ w komórkach wysoce uniwersalne cz¹steczki sygnalizacyjne i s¹ inte-
gracyjnymi sk³adnikami wielu szlaków transdukcji sygna³ów. Liczne czynniki �rodowiskowe i rozwo-
jowe oddzia³uj¹c na komórkê, indukuj¹ wzrost cytoplazmatycznego stê¿enia jonów wapnia ([Ca2+]

cyt
).

W generowanie cytoplazmatycznego sygna³u wapniowego zaanga¿owane s¹ liczne kana³y wapniowe,
które wspó³dzia³aj¹c z pompami i kotransporterami wapniowymi wp³ywaj¹ na kszta³t i specyfikê sy-
gna³u [Ca2+]

cyt
. Czasowo-przestrzenna charakterystyka sygna³u [Ca2+]

cyt
, zwana tak¿e sygnatur¹ wap-

niow¹, koduje informacje determinuj¹ce kszta³t ostatecznej odpowiedzi fizjologicznej komórki. W na-
szej pracy opisali�my mechanizmy uczestnicz¹ce w generowaniu specyficznych wzglêdem okre�lonych
bod�ców sygnatur [Ca2+]

cyt
 oraz sposoby dekodowania przez komórki ro�linne sygna³ów wapniowych,

które s¹  istotne dla uzyskania w³a�ciwej odpowiedzi fizjologicznej.

S³owa kluczowe: Ca2+-ATPazy, [Ca2+]
cyt

, fale i oscylacje wapniowe, kana³y wapniowe,
sensory Ca2+, sygnatura wapniowa, kotransportery Ca2+/H+.

Summary: Calcium ions are highly universal signaling molecules in cells and participate as integral compo-
nents of many signal transduction pathways. Cell stimulation by various environmental and developmental
cues induces an elevation in cytosolic calcium concentration. Generation of calcium signal engages numerous
calcium channels. Their interaction with cellular Ca2+ removing mechanisms influences the shape and speci-
ficity of  [Ca2+]

cyt
. Spatio-temporal characteristics of calcium signal, termed as a calcium signature, encode

information, which determine the form and shape of cellular physiological response.  The subject of this
publication is generation of a stimulus specific calcium signature and the way of encoding specificity in
calcium signal to produce an appropriate physiological response of a cell.

*Prac¹ powsta³a w trakcie realizacji grantu finansowanego przez Uniwersytet Miko³aja Kopernika
(394-B).
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1. WPROWADZENIE

Pomiêdzy ka¿d¹ ¿yw¹ komórk¹ a jej otoczeniem zachodzi nieustaj¹cy przep³yw
informacji. Wymiana informacji i sygna³ów jest mo¿liwa dziêki temu, ¿e ka¿da komórka
ma z³o¿one mechanizmy przetwarzaj¹ce zewnêtrzne sygna³y na specyficzne odpowiedzi
biologiczne. St¹d te¿ procesy sygnalizacji decyduj¹ o ¿yciu i �mierci komórki, reguluj¹
wzrost, ró¿nicowanie siê komórek oraz indukuj¹ powstawanie odpowiedzi komórkowych
na zmiany zachodz¹ce w �rodowisku. Odbieranie fizycznych i chemicznych sygna³ów
umo¿liwiaj¹ receptory � bia³ka zlokalizowane na powierzchni b³ony komórkowej lub
wewn¹trz komórki. Receptory wykazuj¹ specyficzno�æ wzglêdem rozpoznawanych przez
nie sygna³ów dzia³aj¹cych indukuj¹co (agoni�ci) lub hamuj¹co (antagoni�ci) na ich
aktywno�æ. Odbierane przez receptory sygna³y wzmacniane s¹ przez ró¿ne wewn¹-
trzkomórkowe bia³ka efektorowe i  regulatorowe, których aktywno�æ regulowana jest
poprzez niskocz¹steczkowe zwi¹zki organiczne (cykliczne nukleotydy, trisfosforan
inozytolu) b¹d� jony Ca 2+, zwane wtórnymi przeka�nikami informacji (ang. second
messengers). Wszystkie elementy uczestnicz¹ce w przewodzeniu sygna³ów od receptora
do efektora tworz¹ tzw. szlaki transdukcji sygna³ów [18, 20].

Sygnalizacja wapniowa jest najbardziej powszechnym w komórce mechanizmem
transdukcji sygna³u [20, 23]. Funkcje sygna³owe spe³niaj¹ tylko wolne jony wapnia.
W komórkach eukariotycznych stê¿enie jonów Ca2+ waha siê w granicach od 0,1 do
10 mmol/l, a rozmieszczenie tego kationu w obrêbie poszczególnych organelli
komórkowych jest nierównomierne [47]. W stanie spoczynkowym, w cytoplazmie
podstawowej komórek ro�linnych i zwierzêcych, stê¿enie Ca2+ jest bardzo niskie i
przyjmuje warto�æ od kilkudziesiêciu do kilkuset nmol/l. W innych przedzia³ach
subkomórkowych koncentracja Ca2+ jest du¿o wy¿sza � od 1 mmol/l (w mitochon-
driach, plastydach i ER) do 10 mmol/l (w wakuoli i �cianie komórek ro�linnych).
Zewn¹trzkomórkowe bod�ce aktywuj¹ce komórkê, indukuj¹ zmiany w poziomie
cytoplazmatycznego Ca2+. W czasie od kilku do kilkunastu sekund [Ca2+]

cyt
 wzrasta

z oko³o 200 nmol/l do ponad 1 µmol/l [37].
Generowanie sygna³u wapniowego w stymulowanej komórce mo¿liwe jest przez

[47]:
♦ szybki wzrost cytoplazmatycznego stê¿enia jonów Ca2+ w wyniku ich uwalniania

z wewn¹trzkomórkowych magazynów (ER, mitochondria, wakuola, j¹dro komórkowe)
i nap³ywu tego kationu z przestrzeni zewn¹trzkomórkowej do cytoplazmy;

♦ aktywacjê bia³ek wi¹¿¹cych wapñ w cytoplazmie podstawowej, co prowadzi do
indukcji procesów biologicznych lub aktywacji dalszych etapów ³añcucha transdukcji
sygna³u;

♦ szybki spadek cytoplazmatycznego stê¿enia Ca2+ do poziomu obserwowanego
przed stymulacj¹ komórki.
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W komórkach ro�linnych jony wapnia pe³ni¹ rolê uniwersalnego przeka�nika
informacji [41]. Wapñ zaanga¿owany jest m.in. w  indukcjê wielu procesów rozwojowych
(np. wzrost ³agiewki py³kowej [19], rozwój w³o�ników [4]), w generowanie odpowiedzi
na dzia³anie hormonów, np. indukowany auksyn¹ wzrost wyd³u¿eniowy komórki [12],
kontrolowane przez kwas abscysynowy zamykanie aparatów szparkowych [1]), w
indukcjê komórkowych procesów obronnych wywo³anych przez patogeny i elicytory
(np. produkcja  reaktywnych  form  tlenu, synteza  fitoaleksyn  i  hiperwra¿liwo�æ [6, 7,
22]), a tak¿e w regulacjê ekspresji genów indukowanych przez stres abiotyczny [23].

Liczne bod�ce biotyczne i abiotyczne oddzia³uj¹c na komórki ro�linne indukuj¹ w
nich zmiany poziomu [Ca2+]

cyt
, co sugeruje, ¿e wapñ jest bardzo powszechnym

sk³adnikiem wielu odmiennych szlaków sygnalizacyjnych. Aby zrozumieæ mechanizm
dzia³ania Ca2+ w komórkach ro�linnych, nale¿y przedstawiæ informacje, w jaki sposób
kszta³towana jest specyfika sygna³ów wapniowych oraz jak specyficzne wzglêdem
okre�lonego bod�ca sygna³y [Ca2+]

cyt
 determinuj¹ powstanie w³a�ciwej odpowiedzi

fizjologicznej.

2. SYGNATURA WAPNIOWA A TEORIA PRZE£¥CZNIKA
WAPNIOWEGO

Z³o¿ona czasowo-przestrzenna charakterystyka sygna³u [Ca2+]
cyt

, która warunkuje
jego specyfikê i w konsekwencji wp³ywa na wyzwalanie �ci�le okre�lonej odpowiedzi
komórkowej, nosi miano sygnatury wapniowej.

Badania nad sygnalizacj¹ wapniow¹ w komórkach ro�linnych doprowadzi³y do
sformu³owania dwóch przeciwstawnych wzglêdem siebie hipotez: �sygnatury wapnio-
wej� i �chemicznego prze³¹cznika� [42]. Wed³ug pierwszej z nich specyficzne sygnatury
wapniowe obserwowane w stymulowanych komórkach, koduj¹ informacje, które
moduluj¹ koñcow¹ odpowied� fizjologiczn¹. Natomiast wed³ug drugiej z wymienionych
hipotez, jony wapnia pe³ni¹ jedynie funkcje prze³¹czników aktywuj¹cych wra¿liwe na
Ca2+ elementy odpowiednich szlaków sygnalizacyjnych. W tym przypadku powstanie
stosownej odpowiedzi komórkowej mo¿liwe jest dziêki wspó³dzia³aniu jonów wapnia z
innymi sk³adnikami szlaków transdukcji sygna³ów [42]. Za³o¿enia hipotez �sygnatury
wapniowej� i �prze³¹cznika wapniowego� zilustrowano na rycinie 1.

Na wspomnianej rycinie zmiany poziomu [Ca2+]
cyt

 przedstawione zosta³y dla
komórek znajduj¹cych siê w stanie spoczynku (a) oraz dla komórek pobudzonych przez
trzy ró¿ne typy bod�ców (b, c, d). W komórkach spoczynkowych, charakteryzuj¹cych
siê niskim poziomem [Ca2+]

cyt
 szlaki sygnalizacyjne zale¿ne od tego jonu s¹ nieaktywne.

Zgodnie z hipotez¹ �sygnatury wapniowej�, gdy poziom [Ca2+]
cyt

 wzrasta od warto�ci
(b) do warto�ci (d), ka¿da z powstaj¹cych w ten sposób trzech ró¿nych sygnatur
wapniowych prowadzi do aktywacji tylko jednego specyficznego szlaku: A, B lub C.
Tym samym ka¿dy z tych szlaków sygnalizacyjnych aktywowany jest przez okre�lon¹,
specyficzn¹ sygnaturê wapniow¹ (ryc. 1). Natomiast zgodnie z hipotez¹ �prze³¹cznika
wapniowego�, jakakolwiek zmiana poziomu [Ca2+]

cyt
, przekraczaj¹ca warto�æ progow¹
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(b), aktywuje szlaki X i Y. Jednak¿e si³a uzyskanej odpowiedzi komórkowej zale¿y
jedynie od wielko�ci wzrostu stê¿enia [Ca2+]

cyt
 i dla szlaku Y jest ona zdecydowanie

wiêksza w przypadku (c) ni¿ (b). Z drugiej strony, sygnatura wapniowa przedstawiona
w punkcie (d) nie wp³ywa ju¿ na wielko�æ odpowiedzi generowanej za po�rednictwem
szlaku Y (ryc. 1) [42].

RYCINA 1. Funkcja sygnalizacyjna wapnia wg teorii �sygnatury wapniowej� i �prze³¹cznika
wapniowego�. (na podstawie [42], zmodyfikowane). Wykresy (b�d) przedstawiaj¹ ró¿ne wzory
cytoplazmatycznych sygna³ów Ca2+. Czerwone strza³ki oznaczaj¹ nieaktywne �cie¿ki sygnalizacyjne,
za� zielone to aktywne szlaki transdukcji informacji. Grubo�æ strza³ek wskazuje na �intensywno�æ�
uzyskanej odpowiedzi komórkowej; dalszy opis w tek�cie
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Mimo i¿ wy¿ej opisane hipotezy dotycz¹ce mechanizmu dzia³ania Ca2+ maj¹ przeciw-
stawny charakter przypuszcza siê, ¿e obie formy sygnalizacji: �sygnatury wapniowej� i �prze-
³¹cznika wapniowego� mog¹ równolegle funkcjonowaæ w komórkach ro�linnych [42].

3. SYGNATURA WAPNIOWA A ODPOWIED�
FIZJOLOGICZNA KOMÓRKI

W komórce ro�linnej wywo³anie specyficznej wzglêdem danego bod�ca odpowiedzi
fizjologicznej zachodzi przez [38]:
(1) generowanie w cytoplazmie specyficznej sygnatury wapniowej w odpowiedzi na

okre�lony bodziec odebrany przez komórkê;
(2) dekodowanie sygnatury wapniowej przez sensory Ca

2+
;

(3) transdukcjê informacji �zapisanej� w sygnaturze wapniowej do elementów docelo-
wych szlaku, które uczestnicz¹ w powstawaniu fizjologicznej odpowiedzi komórki.

3.1. Generowanie sygnatury wapniowej

Podstawowym warunkiem umo¿liwiaj¹cym generowanie specyficznej wzglêdem danego
bod�ca sygnatury wapniowej jest wspó³dzia³anie ró¿nych bia³ek kontroluj¹cych nap³yw
jonów Ca2+ z apoplastu do cytoplazmy i ich uwalnianie z wewn¹trzkomórkowych magazy-
nów [31] oraz reguluj¹cych usuwanie tych kationów z cytoplazmy do apoplastu i do
wnêtrza ró¿nych organelli [11, 31]. Do wspomnianych bia³ek nale¿¹ zlokalizowane w
b³onach kana³y i pompy wapniowe oraz kotransportery Ca2+/H+ (ryc. 2). W zale¿no�ci od
rodzaju bod�ca dzia³aj¹cego na komórkê, wzrost [Ca2+]

cyt
 indukowany jest przez aktywacjê

ró¿nego typu kana³ów wapniowych. Wystêpuj¹ce w b³onie plazmatycznej ro�linne kana³y
wapniowe sklasyfikowane zosta³y ze wzglêdu na ich wra¿liwo�æ na zmiany potencja³u
b³onowego. Na tej podstawie wyró¿niono kana³y aktywowane przez depolaryzacjê (DAC)
lub hiperpolaryzacjê (HAC) tej b³ony oraz kana³y kationowe niezale¿ne od napiêcia. Do
tej ostatniej grupy zaliczono kana³y aktywowane przez cykliczne nukleotydy (CNGC)
oraz dzia³aj¹ce jako  receptory glutaminianu (GLR) (ryc. 2).

W ro�linnych b³onach komórkowych bardzo powszechne s¹ tak¿e aktywowane przez
depolaryzacjê kana³y maj¹ce dwa pory (TPC) [41]. Wszystkie wymienione kana³y w
stanie aktywacji uczestnicz¹ w przewodzeniu jonów wapnia ze �rodowiska zewn¹trzko-
mórkowego do cytozolu. Sposoby regulacji aktywno�ci tych kana³ów, podobnie jak ich
komórkowa lokalizacja, wp³ywaj¹ na przestrzenn¹ i czasow¹ charakterystykê sygna³ów
[Ca2+]

cyt
 [20, 41].

Poza jonami wapnia pochodz¹cymi ze �rodowiska zewn¹trzkomórkowego, w
generowanie specyficznych, cytozolowych sygna³ów [Ca2+]

cyt
 zaanga¿owane s¹ jony

Ca2+ zgromadzone w wewn¹trzkomórkowych magazynach. W komórce ro�linnej
podstawowym magazynem Ca2+ jest wakuola. Tonoplast wyposa¿ony jest w liczne
kana³y, uczestnicz¹ce w uwalnianiu jonów Ca2+ do cytozolu [41]. S¹ to kana³y
aktywowane przez depolaryzacjê b³ony, z których najbardziej powszechnym typem s¹
kana³y SV [49], dwa typy kana³ów aktywowanych przez hiperpolaryzacjê b³ony oraz
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RYCINA 2. Schemat przedstawiaj¹cy g³ówne mechanizmy transportuj¹ce jony Ca2+ w komórce ro�linnej
na przyk³adzie Arabidopsis thaliana  (na podstawie [41], zmodyfikowane). Niebieskie okrêgi reprezentuj¹
systemy transportuj¹ce jony Ca: (1) aktywnie: ACA � autoinhibitorowa ATPaza wapniowa, ECA �
ATPaza wapniowa wystêpuj¹ca w obrêbie ER, (2) biernie: CAX � kotransporter wapniowo-protonowy
(Ca2+/H+) zlokalizowany w b³onie wakuolarnej. Czerwone kwadraty reprezentuj¹ kana³y przewodz¹ce
jony wapnia: zlokalizowane w b³onie plazmatycznej (NCS � nieselektywne kana³y kationowe, DAC �
kana³y aktywowane przez depolaryzacjê b³ony, HAC � kana³y aktywowane przez hiperpolaryzacjê b³ony,
TPC � kana³y maj¹ce dwa pory, CNGC � kana³y aktywowane przez cykliczne nukleotydy, GLR � receptory
glutaminianu) oraz w endomembranach (VVCa � wakuolarne napiêciowozale¿ne kana³y Ca2+, SV �
wolno aktywowane kana³y wakuolarne oraz receptory: IP3R (nazwa zwi¹zku), RyR (rianodinowe) i
NAADP (nazwa zwi¹zku). Dalszy opis w tek�cie
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wysoce selektywne wzglêdem Ca2+ kana³y aktywowane przez cytozolowe wtórne
przeka�niki informacji (ryc. 2). Nale¿¹ do nich: receptory 1,4,5-trisfosfoinozytolu (IP

3
R)

aktywowane przez IP
3
 oraz receptory rianodinowe aktywowane przez cADPR [41,

49]. Poza wakuol¹ innym magazynem wapniowym jest ER. Uwalnianie Ca2+ do cytozolu
zachodzi poprzez b³onowe kana³y aktywowane wtórnymi przeka�nikami informacji �
IP

3
 [32], cADPR [34] i NAADP [33] (ryc. 2).
Obecno�æ w komórce wielu typów kana³ów zaanga¿owanych w generowanie cytoplaz-

matycznych sygna³ów wapniowych, umo¿liwia osi¹gniêcie czasowo-przestrzennej
specyfiki wzrostu [Ca2+]

cyt
 poprzez rekrutacjê kana³ów o odmiennych w³a�ciwo�ciach,

odrêbnej lokalizacji i ró¿nym sposobie regulacji aktywno�ci (ryc. 2) [50].
W kszta³towaniu specyficznej czasowo-przestrzennej charakterystyki sygna³u [Ca2+]

cyt

uczestnicz¹ tak¿e bia³ka reguluj¹ce usuwanie jonów Ca2+ z cytozolu, czyli pompy
wapniowe i kotransportery Ca2+/H+. Zlokalizowane s¹ one w ró¿nych b³onach
komórkowych. Uczestnicz¹ w aktywnym (pompy) i pasywnym (kotrasportery)
transporcie jonów wapniowych z cytoplazmy do �rodowiska zewn¹trzkomórkowego
lub do magazynów Ca2+. Usuwanie jonów wapnia do poziomu obserwowanego w
cytoplazmie komórek spoczynkowych umo¿liwia ponowne generowanie lokalnych
sygna³ów Ca2+, odnawianie zewn¹trz- i wewn¹trzkomórkowych magazynów wapnio-
wych, a tak¿e kszta³tuje wielko�æ, kinetykê i wewn¹trzkomórkow¹ lokalizacjê sygnatur
wapniowych [45]. Pompy wapniowe (Ca2+-ATPazy), które maj¹ wysokie powinowactwo
(K

m 
= 1�10 µM), ale nisk¹ pojemno�æ transportow¹ wzglêdem jonów Ca2+, s¹

odpowiedzialne za utrzymanie homeostazy [Ca2+]
cyt

 w komórce w stanie spo-czynkowym
[21]. Ro�linne Ca2+-ATPazy nale¿¹ do dwóch g³ównych rodzin IIA i IIB [10]. Rodzinê
IIA stanowi¹ zlokalizowane w b³onie plazmatycznej, tonopla�cie, b³onie ER i aparacie
Golgiego ATPazy typu P pozbawione N-terminalnej domeny autoregulatorowej.
Natomiast w sk³ad rodziny IIB tej grupy ATPaz wchodz¹ enzymy charakteryzuj¹ce siê
obecno�ci¹ N-terminalnej domeny autoinhibitorowej, która zawiera miejsce wi¹zania
Ca2+-kalmoduliny (CaM) i ulegaj¹c¹ fosforylacji resztê serynow¹ [10]. Ich aktywno�æ
katalityczna mo¿e byæ modulowana przez zmiany [Ca2+]

cyt
, a tak¿e poprzez wi¹zanie

kalmoduliny (aktywacja). Inhibicja pomp zachodzi w drodze fosforylacji przeprowa-
dzanej przez zale¿n¹ od Ca2+ kinazê bia³kow¹ (CDPK) [50]. Pompy wapniowe wystêpuj¹
zarówno w b³onie komórkowej, jak i b³onach otaczaj¹cych ró¿ne organelle (ryc. 2), a
ich poszczególne izoformy s¹ funkcjonalnie odmienne i wykazuj¹ zró¿nicowane
powinowactwo wzglêdem jonów wapnia [50].

Kotransportery Ca2+/H+ w porównaniu z pompami wapniowymi maj¹ ni¿sze powino-
wactwo (K

m 
= 10�15 µM), ale wysok¹ pojemno�æ transportow¹ wzglêdem jonów wapnia.

Wystêpuj¹ce w b³onie plazmatycznej i tonopla�cie kotransportery Ca2+/H+ (ryc. 2) uczest-
nicz¹ w usuwaniu nadmiaru jonów Ca2+ z cytoplazmy poza komórkê i do wnêtrza wakuoli
[41]. Stechiometria transportu jonów jest ró¿na dla obu wymienionych typów
kotransporterów. I tak usuniêciu 1 mola Ca2+ z cytoplazmy do wnêtrza wakuoli towarzyszy
przeniesienie przez tonoplast od 1 do 3 moli H+ w przeciwnym kierunku. Aktywno�æ
wymieniacza Ca2+/H+ mo¿e byæ regulowana przez autoinhibitorow¹ 10-aminokwasow¹
domenê znajduj¹c¹ siê na koñcu N tego bia³ka [36].
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3.2. Forma i specyfika sygnatur [Ca2+]
cyt

Ró¿ne bod�ce dzia³aj¹ce na komórkê generuj¹ zmiany poziomu [Ca2+]
cyt

 o okre�lonej
czasowo-przestrzennej charakterystyce poprzez: uwalnianie jonów wapnia z ró¿nych
komórkowych magazynów i aktywacjê kana³ów wapniowych o odmiennych w³a�ciwo�-
ciach i odrêbnej komórkowej lokalizacji. Decyduj¹ce znaczenie dla kodowania informacji
w specyficznej sygnaturze wapniowej mog¹ mieæ ró¿nice wynikaj¹ce z charakterystycz-
nej dla danego bod�ca kinetyki wzrostu cytoplazmatycznego poziomu [Ca2+] [35].
Powstaj¹ce w wyniku pobudzania komórek ro�linnych sygna³y wapniowe mog¹ mieæ
postaæ tzw. gor¹cych punktów (ang. quarks, blips), �pykniêæ� (ang. puffs), �iskierek�
(ang. sparks), oscylacji lub fal [35]. Niski poziom stymulacji komórki powoduje
aktywacjê pojedynczych kana³ów wapniowych, co prowadzi do ma³ych, lokalnych
wzrostów [Ca2+]

cyt
, okre�lanych jako �quarks� i �blips�. Uwalnianie do cytozolu jonów

Ca2+, bêd¹ce wynikiem wy¿szego stopnia stymulacji prowadzi do powstania sygna³ów
maj¹cych formê �pykniêæ� i �iskierek� wapniowych. Tego typu przestrzennie i czasowo
rozdzielone wydarzenia elementarne mog¹ uczestniczyæ w generowaniu globalnych
sygna³ów, np. fal wapniowych. Przyk³adem istotnej roli wydarzeñ elementarnych w
sygnalizacji wapniowej mog¹ byæ wyniki badañ przeprowa-dzonych na komórkach
jajowych Fucus serratus [15]. W komórkach tej brunatnicy stres hiperosmotyczny
indukowa³ wzrost [Ca2+]

cyt
 w dyskretnych domenach w obrêbie cytozolu. Wzrosty

[Ca2+]
cyt

 rzêdu 200�300 nM obserwowane przez okres 15�30 ms mia³y charakter
periodyczny i by³y przestrzennie rozdzielone rejonami cytoplazmy charakteryzuj¹cymi
siê obni¿onym poziomem [Ca2+] [15].

Pojedyncze i dwufazowe wzrosty [Ca2+]cyt. Czynniki abiotyczne, takie jak: nag³e
obni¿enie temperatury, stres mechaniczny, oddzia³uj¹c na ró¿ne komórki ro�linne (np.
Arabidopsis thaliana [25]) wywo³uj¹ nag³e, pojedyncze i krótkotrwa³e skoki poziomu
[Ca2+]

cyt
, po których w ci¹gu kilku minut stê¿enie wolnego cytoplazmatycznego Ca2+

powraca do warto�ci rejestrowanych w komórkach spoczynkowych [25].
W komórkach niektórych ro�lin, m.in. Arabidopsis thaliana [24], w warunkach

przed³u¿onego dzia³ania czynnika stresowego obserwuje siê pojawienie  dwufazowego
sygna³u [Ca2+]

cyt
. D³ugie utrzymywanie siê niskiej temperatury indukuje sygna³, w którym

po inicjalnym, krótkotrwa³ym (kilkusekundowym) wzro�cie [Ca2+]
cyt

 nastêpuje drugie,
nieco d³u¿sze (trwaj¹ce do kilku minut) podwy¿szenie cytoplazmatycznego stê¿enia
jonów wapnia [24]. Z kolei szok cieplny, stres solny, hiperosmotyczny i oksydacyjny
wywo³uj¹ najpierw kilkuminutowy wzrost [Ca2+]

cyt
, po którym dopiero nastêpuje drugi,

zdycydowanie d³u¿szy i utrzymuj¹cy siê nawet przez wiele godzin [22, 24]. Dwufazowe
zmiany cytoplazmatycznego stê¿enia Ca2+ obserwuje siê tak¿e w komórkach ro�linnych
stymulowanych przez patogeny i elicytory [28]. Bod�ce te wywo³uj¹ powolny wzrost
[Ca2+]

cyt
, a utrzymuj¹cemu siê przez d³u¿szy czas podwy¿szonemu stê¿eniu jonów wapnia

towarzyszy indukcja odpowiedzi obronnej komórki [28].
Fale wapniowe. Fale wapniowe stanowi¹ formê globalnego sygna³u [Ca2+]

cyt
, który

wyzwalany jest przez nagromadzenie w obrêbie ma³ego regionu cytoplazmy
pojedynczych wzrostów [Ca2+]

cyt
, co w nastêpstwie prowadzi do wyst¹pienia zjawiska

nazywanego indukowanym przez wapñ uwalnianiem Ca2+ (CICR) z jego wewn¹trz-
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komórkowych magazynów [3]. Powsta³y w wyniku indukcji tego procesu sygna³ mo¿e
przybieraæ formê przestrzenie rozchodz¹cej siê fali wapniowej [46]. Powstawanie tego
typu fal pozwala na propagowanie specyficznych czasowo-przestrzennych zmian
[Ca2+]

cyt
, które ró¿ni¹ siê: amplitud¹, komórkow¹ lokalizacj¹ i zasiêgiem [30].

Ró¿norodne formy, jakie przybieraj¹ fale wapniowe, mog¹ determinowaæ powstawanie
specyficznej dla danego bod�ca fizjologicznej odpowiedzi komórki [15].

Oscylacje wapniowe. Oscylacje wapniowe generowane w cytozolu, sk³adaj¹ siê z
regularnych faz wzrostów i spadków [Ca2+]

cyt
. Fazy wzrostu wymagaj¹ zarówno nap³ywu

Ca2+ ze �rodowiska zewn¹trzkomórkowego przez b³onê plazmatyczn¹, jak i uwalniania
wapnia z wewn¹trzkomórkowych magazynów wapniowych (wakuoli, ER) do cytozolu.
Fazy spadku koncentracji [Ca2+]

cyt
 zwi¹zane s¹ z �pompowaniem� jonów wapnia poza

b³onê plazmatyczn¹ i jego ponownym gromadzeniem w wewn¹trzkomórkowych
magazynach Ca2+ [5]. Powstawanie oscylacji [Ca2+]

cyt
 zachodzi wiêc poprzez

skoordynowan¹ interakcjê pomiêdzy b³onowymi kana³ami wapniowymi a Ca2+-ATPa-
zami i kotransporterami Ca2+/H+ [48]. Uwa¿a siê, ¿e oscylacje [Ca2+]

cyt
 umo¿liwiaj¹

kodowanie informacji w postaci ich amplitudy i czêstotliwo�ci [11]. Z badañ prowadz¹-
nych nad sygnalizacj¹ wapniow¹ w komórkach ro�linnych wynika, ¿e kilka czynników
�rodowiskowych i rozwojowych, oddzia³uj¹c na komórkê, indukuje oscylacje [Ca2+]

cyt
,

które ró¿ni¹ siê: amplitud¹, czêstotliwo�ci¹ i czasem trwania, za� ich forma zale¿y od
si³y oddzia³ywania i kombinacji specyficznych bod�ców [11]. Periodyczno�æ oscylacji
[Ca2+]

cyt
 obserwowanych w komórkach ro�linnych zmienia siê od: oscylacji powolnych

wystêpuj¹cych w  komórkach koleoptyli na skutek stymulacji auksyn¹ (period = 30
min) [12], poprzez oscylacje indukowane w komórkach aparatów szparkowych
stymulowanych przez ABA, egzogennie podawany Ca2+, ozon i elicytory (gdzie period
> 3 min) [16], do szybkich oscylacji pojawiaj¹cych siê w wierzcho³kowej czê�ci rosn¹cej
³agiewki py³kowej (period = 40�75 s) [30, 40].

Jak do tej pory najlepiej poznano zjawisko powstawania oscylacji [Ca2+]
cyt

 w komórkach
aparatów szparkowych poddawanych dzia³aniu kwasu abscysynowego (ABA) i egzogennego
Ca2+. Stwierdzono, ¿e w komórkach szparkowych Arabidopsis thaliana i Vicia faba oscylacje
[Ca2+]

cyt
 pojawiaj¹ siê w warunkach naturalnych, jednak s¹ one s³abe i nieregularne. Oscylacje

cytoplazmatycznego Ca2+ uzyskuj¹ siln¹ i regularn¹ formê dopiero w wyniku dzia³ania
zewn¹trzkomórkowych bod�ców [2]. W generowanie oscylacji wapniowych w komórkach
szparkowych zaanga¿owane s¹: napiêciowozale¿ne kana³y Ca2+ obecne w b³onie komórkowej
i  w  b³onach  otaczaj¹cych  wewn¹trzkomórkowe  magazyny wapnia (kana³y typu VVCa
i SV) oraz kana³y wra¿liwe na wtórne przeka�niki informacji (IP

3
, cADPR  i NAADP),

które uwalniaj¹ Ca2+ z  magazynów wapniowych. Wszystkie te kana³y kontroluj¹ nap³yw
jonów wapnia do cytozolu. W usuwaniu podwy¿szonego stê¿enia Ca2+ z cytoplazmy
uczestnicz¹ pompy wapniowe i kotransporte-ry Ca2+/H+, które tym samym odpowiedzialne
s¹ za fazê spadku koncentracji [Ca2+]

cyt
 [51].

Z³o¿ona czasowo-przestrzenna charakterystyka (sygnatura) oscylacji [Ca2+]
cyt

 koduje
specyficzne wzglêdem bod�ca informacje. Informacje kodowane przez sygna³ [Ca2+]

cyt

zawieraj¹ dwie sk³adowe: pierwsz¹ zwi¹zan¹ z szybk¹ reakcj¹ i drug¹ umo¿liwiaj¹c¹
programowanie fizjologicznej reakcji komórki. W przypadku aparatów szparkowych
komponent sygna³u [Ca2+]

cyt
 zwi¹zany z szybk¹ reakcj¹ pojawia siê natychmiastowo
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po zadzia³aniu bod�ca (np. ABA) i koduje informacje inicjuj¹ce zamykanie aparatów
szparkowych. Przybiera on zazwyczaj formê krótkotrwa³ego wzrostu [Ca2+]

cyt
. Kompo-

nent sygna³u wapniowego zwi¹zany z programowaniem reakcji koduje informacje
umo¿liwiaj¹ce utrzymanie aktualnego stanu aparatu szparkowego (np. stanu zamkniêcia)
i zazwyczaj przybiera formê serii oscylacji [2]. Wzorzec oscylacji [Ca2+]

cyt
 jest bezpo�-

rednio zwi¹zany z si³¹ stymulacji i w efekcie wp³ywa na si³ê wyzwolonej odpowiedzi
fizjologicznej, któr¹ w omawianym przypadku jest zamykanie aparatów szparkowych
(ryc. 3a). Komórki szparkowe mog¹ poza tym integrowaæ informacje pochodz¹ce od
oscylacji [Ca2+]

cyt
 wyzwalanych w odpowiedzi na kilka bod�ców (ryc. 3b). W tego

typu komórkach ro�linnych dochodzi wiêc do powstawania jednej ostatecznej sygnatury
wapniowej. Reguluje ona uzyskanie odpowiedzi komórkowej, która jest wynikiem
dekodowania oscylacyjnych zmian [Ca2+]

cyt
 przez sensory wapniowe � zale¿ne od Ca2+

fosfatazy [11]. Obecnie sugeruje siê, ¿e w komórkach szparkowych funkcjonowaæ mog¹
zarówno kinazy zale¿ne (CDPK), jak i niezale¿ne od jonów Ca2+, jednak rola CDPK w
procesie kszta³towania odpowiedzi komórkowych nie zosta³a jeszcze wyja�niona [50].
Aktywno�æ kinaz i fosfataz bia³kowych reguluje procesy fosforylacji i defosforylacji
bia³ek w komórkach szparkowych. Oscylacje o niskiej czêstotliwo�ci warunkuj¹ wzrost
liczby bia³ek w formie ufosforylowanej, podczas gdy oscylacje [Ca2+]

cyt
 o wy¿szej

czêstotliwo�ci utrzymuj¹ podwy¿szony poziom bia³ek zdefosforylowanych. Specyficzna
równowaga pomiêdzy frakcj¹ bia³ek zdefosforylowanych, a ufosforylowanych wp³ywa
na kszta³t odpowiedzi fizjologicznej [31].

3.3. Dekodowanie sygnatury [Ca2+]
cyt

Dekodowanie sygnatury wapniowej i generowanie specyficznej wzglêdem sygna³u
[Ca2+]

cyt
 odpowiedzi komórkowej wymaga aktywacji okre�lonych typów bia³ek

wi¹¿¹cych Ca2+ [50]. S¹ to tzw. sensory wapniowe i bia³ka docelowe dla tych sensorów.
Odbiór sygna³u wapniowego zachodzi poprzez wi¹zanie Ca2+ do sensorów wapniowych:
odpowiadaj¹cych lub przeka�nikowych [41]. Sensory odpowiadaj¹ce (ang. sensor
responders) podlegaj¹ indukowanym przez Ca2+ konformacyjnym zmianom, które
wp³ywaj¹ na ich aktywno�æ. Do tego rodzaju sensorów nale¿y zale¿na od Ca2+ kinaza
bia³kowa (CDPK) [18]. Enzym ten stanowi jedno z najbardziej powszechnych i
specyficznych dla ro�lin bia³ek [37]. Aktywowany jest przez mikromolowe stê¿enie
wolnego cytoplazmatycznego wapnia. Sk³ada siê z domeny katalitycznej i regulatorowej,
które oddzielone s¹ przez region zawieraj¹cy domenê autoinhibitorow¹. Podczas
nieobecno�ci cytoplazmatycznego sygna³u wapniowego autoinhibitorowa domena CDPK
hamuje aktywno�æ enzymu [17]. Jony wapnia wi¹zane s¹ przez domenê regulatorow¹,
tzw. kalmodulino-podobn¹, która ma cztery motywy EF-hand [8]. Zwi¹zanie Ca2+ znosi
autoinhibicjê i przywraca aktywno�æ CDPK, która przez fosforylacjê ró¿nych bia³ek
docelowych reguluje przebieg licznych procesów bilogicznych. W�ród zidentyfi-
kowanych  do  tej pory substratów CDPK znajduj¹ siê: transportery b³onowe (np.
Ca2+-ATPazy), kana³y jonowe (np. w komórkach aparatów szparkowych [51]), oksydazy
NADPH, enzymy zaanga¿owane w metabolizm wêgla i azotu, proteazy, bia³ka
cytoszkieletu oraz bia³ka wi¹¿¹ce DNA [8,37]. Kinazy zale¿ne od Ca2+ reguluj¹ u
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RYCINA  3. Schemat przedstawia zale¿no�æ pomiêdzy sygnatur¹ wapniow¹ a specyfik¹ uzyskanej
odpowiedzi fizjologicznej w komórkach aparatów szparkowych (stymulowanych i znajduj¹cych siê w
stanie spoczynku). (na podstawie [11], zmodyfikowany). (a) Oscylacje [Ca2+]cyt warunkuj¹  specyficzn¹
odpowied� komórkow¹, przekazuj¹c informacje zakodowane w postaci amplitudy i czêstotliwo�ci. (b)
Komórki aparatów szparkowych zdolne s¹ do integrowania informacji zakodowanych w oscylacjach
[Ca2+]cyt, indukowanych przez odmienne bod�ce komórkowe (A i B). W ten sposób kszta³towana jest
ostateczna odpowied�  fizjologiczna (C). Dalszy opis w tek�cie
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ro�lin przebieg takich procesów, jak: grawitropizm, transdukcja sygna³ów indukowanych
przez fitohormony, aklimatyzacja w warunkach stresu solnego, zimna i suszy oraz
odpowied� ro�lin na dzia³anie patogenów [8]. W obrêbie komórki ro�linnej obserwuje
siê bardzo ró¿n¹  lokalizacjê kinaz zale¿nych od Ca2+. Enzymy te dodatkowo wykazuj¹
odmienne powinowactwo wzglêdem jonów wapniowych. Zarówno powinowactwo, jak
i wewn¹trzkomórkowa lokalizacja enzymu stanowi¹ czynniki, które prawdopodobnie
zaanga¿owane s¹ w generowanie specyficznej odpowiedzi komórkowej [8,41].

Sensory przeka�nikowe (ang. sensor relays) przechodz¹ indukowan¹ przez Ca2+

konformacyjn¹ przemianê transmitowan¹ nastêpnie do wspó³dzia³aj¹cego partnera. Do tej
grupy sensorów nale¿y kalmodulina [43]. Jako g³ówny sensor Ca2+, kalmodulina uczestniczy
w transdukcji sygna³ów generowanych w odpowiedzi na ró¿norodne bod�ce abiotyczne i
biotyczne. Jednym z bia³ek docelowych oddzia³uj¹cych z CaM jest zale¿na od niej kinaza
bia³kowa II, która pe³ni funkcje dekodera czêstotliwo�ci oscylacji [Ca2+]

cyt
 [27]. Inn¹ rodzinê

w obrêbie wapniowych sensorów przeka�nikowych stanowi¹ bia³ka podobne do kalcyneuryny
B - CBL (z ang. calcineurin B like proteins), które mog¹ byæ zaanga¿owane w dekodowanie
sygna³ów [Ca2+]

cyt,
 indukowanych np. przez stres solny. Bia³ka CBL oddzia³uj¹ z grup¹

kinaz bia³kowych nale¿¹cych do rodziny CIPK (ang. CBL-interacting protein kinases),
które dekoduj¹ informacje zapisane w formie oscylacji [Ca2+]

cyt
 [29].

Wiêkszo�æ sensorów wapniowych wi¹¿e jony Ca2+ przez wysoce konserwatywne
motywy typu EF-hand, w których sk³ad wchodzi 29 reszt aminokwasowych, tworz¹cych
strukturê helisa-pêtla-helisa (HLH). Wystêpuj¹ce w tych motywach aminokwasy
uczestnicz¹ w tworzeniu wi¹zañ koordynacyjnych z jonami wapnia. Motywy EF-hand
zawieraj¹ nastêpuj¹ce rodziny sensorów Ca2+: kalmoduliny, bia³ka kalmodulino-podobne
(ang. CaM-like-poteins), bia³ka podobne do kalcyneuryny B i zale¿ne od Ca2+ kinazy
bia³kowe (CDPK) [38].

W sensorach wapniowych zidentyfikowanych u ro�lin, pojawiaj¹ siê tak¿e dwa inne
motywy aminokwasowe, które po�rednicz¹ w zale¿nym od Ca2+ oddzia³ywaniu bia³ek
z b³onami lub lipidami b³onowymi. S¹ to: 70-aminokwasowe sekwencje wystêpuj¹ce w
aneksynach [9] oraz zbudowane z 130�145 aminokwasów domeny typu C2, które tworz¹
szkielet o formie β-harmonijki, z³o¿ony z 8 antyrównoleg³ych pasm po³¹czonych przez
pêtle. Pêtle 1�3 s¹ umiejscowione na szczycie β-harmonijki i koordynuj¹ jony Ca2+

[44]. Zwi¹zanie Ca2+ z domen¹ C2 u³atwia interakcjê bia³ka z ujemnie na³adowanymi
fosfolipidami [38].

Sensory wapniowe zaanga¿owane s¹ w liczne procesy komórkowe [38]:
♦  dekodowanie sygna³ów [Ca2+]

cyt
 i transdukcjê informacji do elementów

docelowych;
♦  kaskady fosforylacji i defosforylacji;
♦  transport b³onowy;
♦ w sygnalizacjê, w której bior¹ udzia³ produkty rozpadu ró¿nych fosfolipidów

b³onowych,
♦ transkrypcjê i translacjê;
♦ procesy rozwojowe (np. wzrost ³agiewki py³kowej).
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Zaktywowane przez jony Ca2+ sensory wapniowe wchodz¹ w interakcjê z bia³kami
docelowymi i zmieniaj¹ transportowe i enzymatyczne w³a�ciwo�ci tych bia³ek, wp³ywaj¹
na orientacjê cytoszkieletu, kaskady fosforylacji bia³ek oraz ekspresjê genów [50]. Kszta³t
odpowiedzi fizjologicznej determinowany jest nie tylko przez zmiany [Ca2+]

cyt
, ale tak¿e

przez ekspresjê sensorów wapniowych, ich powinowactwo wzglêdem jonów Ca2+ oraz
bia³ek docelowych, a tak¿e przez wewn¹trzkomórkow¹ lokalizacjê i aktywno�æ bia³ek
docelowych [14].

4. MODULOWANIE SYGNATURY WAPNIOWEJ

Cytozolowe sygna³y wapniowe, indukowane na skutek stymulacji komórki, podlegaj¹
procesowi modulacji, co jest istotne w wytworzeniu najbardziej optymalnej dla komórki
odpowiedzi fizjologicznej. Modulacja i kontrola sygna³u [Ca2+]

cyt
 zachodzi np. na

poziomie pewnych elementów sygnalizacyjnych, które s¹ docelowe dla licznych kaskad
[Ca2+]

cyt
 i mog¹ one przetwarzaæ lub blokowaæ docieraj¹ce do nich sygna³y wapniowe

[48]. Ekspozycja komórki na specyficzne czynniki lub zmiana dostêpno�ci komórkowych
komponentów zaanga¿owanych w sygnalizacjê wapniow¹, modyfikuje równie¿ formê
sygna³u [Ca2+]

cyt
.

Sygnatura [Ca2+]
cyt

, indukowana przez okre�lony bodziec, mo¿e byæ kszta³towana przez
ró¿ne sygna³y odebrane wcze�niej przez tê sam¹ komórkê [48]. W komórkach powszechne
jest zjawisko dyskryminacji sygna³ów [Ca2+]

cyt
 powstaj¹cych na skutek powtarzalnej sty-

mulacji lub w czasie refrakcji, gdy wzrost [Ca2+]
cyt

 nie mo¿e byæ wywo³any przez ten sam
czynnik �rodowiskowy lub rozwojowy. Wielko�æ zmian [Ca2+]

cyt
, indukowanych np. na

skutek powtarzalnej stymulacji przez wiatr, staje siê du¿o mniejsza, za� uzyskanie pe³nej
odpowiedzi fizjologicznej mo¿liwe jest dopiero po okresie refrakcji trwaj¹cym kilka minut
[26]. Obserwacje te mog¹ wynikaæ z desensytyzacji kaskady sygnalizacyjnej lub z opró¿nienia
magazynów uwalniaj¹cych Ca2+ do cytozolu [50]. Sygnatury wapniowe, wywo³ane przez
jeden czynnik �rodowiskowy, mog¹ byæ modyfikowane przez wcze�niejsz¹ ekspozycjê ro�lin
na czynniki o odmiennej w stosunku do niego naturze. Przyk³adowo, zakres zmian poziomu
[Ca2+]

cyt
 w odpowiedzi na stres oksydacyjny jest redukowany na skutek wcze�niejszej

ekspozycji komórki na stres hiperosmotyczny [24]. Sugeruje to istnienie oddzia³ywañ typu
cross-talk pomiêdzy kaskadami sygnalizacyjnymi lub kaskadami i magazynami wapnio-
wymi wykorzystywanymi przez oba te czynniki. Oddzia³ywanie cross-talk pomiêdzy od-
rêbnymi szlakami sygnalizacyjnymi, odpowiadaj¹cymi na ró¿ne warunki �rodowiska, umo¿-
liwia optymalizacjê odpowiedzi komórki ro�linnej na okre�lone bod�ce [50].

5. PODSUMOWANIE

Od momentu rozpoczêcia badañ nad mechanizmami transdukcji sygna³ów w
komórkach, wiedza o sygnalizacyjnej funkcji jonów Ca2+ dynamicznie powiêksza siê.
Identyfikacja wtórnych przeka�ników informacji, uczestnicz¹cych w mobilizacji wapnia
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oraz scharakteryzowanie licznych efektorów wapniowych, regulowanych przez zmiany
poziomu [Ca2+]

cyt
, umo¿liwi³o stopniowe zrozumienie sygnalizacyjnych mechanizmów

funkcjonuj¹cych w komórce. W ostatnich latach wykazano, ¿e stymulowane poprzez
ró¿ne bod�ce uwalnianie (mobilizacja) jonów wapnia z wewn¹trzkomórkowych
magazynów do cytoplazmy umo¿liwia generowanie sygna³ów [Ca2+]

cyt
 o zró¿nicowanych

charakterystykach czasowych i przestrzennych. Jednocze�nie zaobserwowano, ¿e
okre�lone wzorce sygna³ów wapniowych stymuluj¹ odmienne efektory komórkowe i
tym samym warunkuj¹ powstawanie specyficznych odpowiedzi fizjologicznych [13].

Obecnie jony Ca2+ uwa¿ane s¹ za jeden z kluczowych elementów bior¹cych udzia³
w mechanizmie dekodowania zewnêtrznych sygna³ów, docieraj¹cych do komórki. Jony
wapnia jako przeka�nik informacji odgrywaj¹ równie¿ istotn¹ rolê w wielu wa¿nych
procesach komórkowych (np. w zap³odnieniu, podczas proliferacji i ró¿nicowania siê
komórek, a tak¿e podczas apoptozy)[39].

Wiedza na temat udzia³u jonów wapnia w regulacji procesów komórkowych systema-
tycznie powiêksza siê. Mimo to wiele pytañ zwi¹zanych z tymi zagadnieniami ci¹gle
pozostaje bez odpowiedzi. Dotycz¹ one miêdzy innymi:

♦ sposobu  regulacji  bia³ek uczestnicz¹cych  w utrzymywaniu  wewn¹trz-
komórkowej homeostazy jonów Ca2+;

♦ biologicznego znaczenia sygnatury wapniowej i sposobu w jaki specyficzne
czasowo-przestrzenne zmiany stê¿enia [Ca2+]

cyt
 koduj¹ informacje konieczne do

powstania specyficznej odpowiedzi komórkowej;
♦ elementów (bia³ek) docelowych, podlegaj¹cych regulacji przez wewn¹trzko-

mórkowe sygna³y wapniowe ([Ca2+]
cyt

);
♦ interakcji typu cross-talk pomiêdzy poszczególnymi szlakami transdukcji sygna³u.
Zarówno pytania, jak i w¹tpliwo�ci wyznaczaj¹ obecnie kierunki, którymi pod¹¿aj¹

dalsze badania nad rol¹ jonów wapnia w procesach sygnalizacji wewn¹trz- i miêdzy-
komórkowej.
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