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Streszczenie:  Zmiany stê¿enia cukrów w tkankach ro�linnych wp³ywaj¹ na kie³kowanie nasion, wzrost
i rozwój siewek, reguluj¹  procesy metaboliczne i ekspresjê genów.  Ro�liny wykszta³ci³y sprawne
systemy percepcji i transdukcji sygna³ów wywo³anych obni¿eniem lub podwy¿szeniem poziomu cu-
krów. Glukoza, sacharoza, trehaloza (oraz inne cukry i ich pochodne) mog¹ pe³niæ funkcje cz¹steczek
sygna³owych. W pracy dyskutowana jest rola heksokinazy jako sensora wewn¹trzkomórkowego oraz
rola transporterów glukozy i sacharozy (i ich analogów) jako receptorów b³onowych w percepcji sygna³u
cukrowego. Omówiono tak¿e sugerowane funkcje bia³ek G oraz kaskad specyficznych kinaz i fosfataz
bia³kowych w transdukcji sygna³u cukrowego w komórkach ro�lin wy¿szych. Ponadto, podkre�lono
powi¹zania szlaków transdukcji sygna³u wywo³anego zmian¹ dostêpno�ci cukrów z innymi drogami
sygnalnymi funkcjonuj¹cymi w komórkach ro�linnych.

S³owa kluczowe: heksokinaza, percepcja sygna³u  cukrowego, regulacja metabolizmu, transdukcja sygna³u.

Summary:  Changes of sugar concentration often affect germination, plant growth, metabolic processes
and the expression of numerous genes. Plants developed effective mechanisms of perception and trans-
duction of sugar signals. Glucose, sucrose, trehalose and other sugars might serve as elicitors of plant sugar
signaling. Hexokinase, sucrose and glucose transporters (and specific sugar receptors) have been proposed
as components of sugar sensing machinery. Roles of G-proteins and specific serine/threonine kinases and
phosphatases in sugar signal transduction in plant cell are discussed. The interaction of sugar signaling
pathways with other signal transduction pathways operating in plant cells is emphasized.

Key words: hexokinase, metabolism regulation, sugar signaling, signal transduction.
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1. WSTÊP

Zmiany stê¿enia cukrów w tkankach ro�lin, sk³adu jako�ciowego i transportu
cukrów zachodz¹ zarówno w ci¹gu doby, jak i w czasie kolejnych etapów wzrostu
i rozwoju ro�lin. Zmiany takie mog¹ nastêpowaæ tak¿e w wyniku oddzia³ywania
ró¿nych czynników �rodowiskowych. W tkankach ro�linnych wykszta³ci³y siê
sprawne systemy percepcji i transdukcji sygna³ów wywo³anych obni¿eniem lub
podwy¿szeniem dostêpu cukrów. Dziêki ich funkcjonowaniu ro�liny dostosowuj¹
procesy metaboliczne i wzrostowe do poda¿y cukrów lub zwiêkszaj¹ syntezê czy
hydrolizê potrzebnych cukrowców. A cukry wp³ywaj¹ na wzrost i metabolizm ro�lin
w ci¹gu ca³ego ¿ycia: poczynaj¹c od kie³kowania, poprzez rozwój organów
wegetatywnych i generatywnych a¿ do starzenia siê.

2. CUKRY JAKO CZ¥STECZKI SYGNA£OWE
I REGULATOROWE

Cukry, pe³ni¹c funkcje cz¹steczek sygna³owych, stanowi¹ bodziec chemiczny
odbierany przez receptory komórkowe, który jest nastêpnie przekazywany przez
specyficzne przeno�niki i wywo³uje odpowiednie reakcje komórek lub organizmu.
Cz¹steczkami sygna³owymi mo¿e byæ wiele cukrów lub ich pochodnych. Najczê�-
ciej rolê t¹ przypisuje siê glukozie (ewentualnie fruktozie lub ich analogom),
sacharozie (turanozie i palatynozie), trehalozie oraz oligosacharynom [10, 34, 44, 56,
63, 64, 65, 67, 78].

Sacharoza jest g³ównym produktem fotosyntezy (wraz ze skrobi¹), podstawow¹
form¹ transportow¹ cukrów, substancj¹ zapasow¹, donorem wêgla do syntezy
polisacharydów strukturalnych i zapasowych (oraz innych zwi¹zków), jak równie¿
regulatorem metabolicznym i cz¹steczk¹ sygna³ow¹ [11, 21, 79, 84]. Glukoza jest
g³ównym �ród³em energii, substancj¹ zapasow¹, a po ufosforylowaniu jest prekurso-
rem syntezy wielu zwi¹zków. Mo¿e byæ ona transportowana jedynie w obrêbie
komórki. Stosunkowo niedawno stwierdzono w tkankach wiêkszo�ci badanych ro�lin
aktywno�æ enzymów metabolizmu trehalozy [55]. Trehalozo-6-fosforan (Tre-6-P) jest
niezbêdny do prawid³owego rozwoju ro�lin i stabilnej gospodarki cukrowej [59, 62].
Oligosacharyny to aktywne biologicznie oligosacharydy pe³ni¹ce funkcje regulato-
rowe w komórkach ro�linnych [91]. Oligosacharyny, wydzielane ze �cian komórko-
wych, s¹ sygna³ami indukuj¹cymi mechanizmy odporno�ciowe ro�lin � reguluj¹
ekspresjê �genów obrony� po ataku patogena [39, 91].

Zmiany stê¿enia cukrów w tkankach wp³ywaj¹ na wiele procesów metabolicznych
i wzrost ro�lin. Szczegó³owo zosta³o to przedstawione w wielu wcze�niejszych
pracach eksperymentalnych i przegl¹dowych [5, 10, 11, 34, 44, 51, 65, 67, 75, 78].
Generalnie, nadmiar cukrów obni¿a intensywno�æ fotosyntezy, a podwy¿sza natê¿enie
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oddychania. Obecno�æ glukozy w pod³o¿u (powy¿ej 6%) obni¿a kie³kowanie i rozwój
siewek [51, 75]. Cukry mog¹ w nieco odmienny sposób wp³ywaæ na metabolizm li�ci
oraz tkanek importuj¹cych asymilaty. W li�ciach zmiany poziomu cukrowców wp³ywaj¹
g³ównie na intensywno�æ fotosyntezy i eksport asymilatów. Natomiast w korzeniach
zmiany transportu i stê¿enia cukrów oddzia³uj¹ g³ównie na metabolizm oddechowy i
procesy magazynowania zwi¹zków organicznych [67]. Podanie egzogennej trehalozy
obni¿a wzrost elongacyjny korzeni i powoduje nagromadzenie skrobi w li�ciach [74].
Tre-6-P jest niezbêdny do utylizacji cukrów i wzrostu Arabidopsis thaliana, co
stwierdzono badaj¹c ro�liny transgeniczne z nadekspresj¹ enzymów metabolizmu
trehalozy (syntazy trehalozofosforanowej, fosfatazy trehalozo-fosforanowej i hydrolazy
trehalozo-fosforanowej [74].  Sugeruje siê, ¿e trehaloza i Tre-6-P mog¹ wspó³dzia³aæ
z cukrowymi drogami sygna³owymi reguluj¹c np. metabolizm fotosyntetyczny [59, 62].
Cukry mog¹ regulowaæ podzia³y komórek (oddzia³uj¹c na cykl komórkowy) i wp³ywaæ
na ruchy organelli, np. chloroplastów [2, 65].

Regulacja procesów metabolicznych przez cukry nastêpuje najczê�ciej w wyniku
zmian ekspresji genów koduj¹cych kluczowe enzymy uczestnicz¹ce, np. w reakcjach
fotosyntetycznych czy oddechowych. Zmiany stê¿enia cukrów w tkankach ro�linnych
wp³ywaj¹ na ekspresjê genów  j¹drowych i plastydowych, choæ te ostatnie z regu³y
reaguj¹ na cukry znacznie wolniej [4, 10, 44, 50]. Podwy¿szenie stê¿enia cukrów z
regu³y powoduje represjê genów koduj¹cych bia³ka uczestnicz¹ce w procesie fotosyn-
tezy (szybsza represja nastêpuje zwykle pod wp³ywem heksoz ni¿ sacharozy),
niedobór glukozy czy sacharozy natomiast wzmaga ekspresjê tych¿e genów [59].
Sacharoza i glukoza stymuluj¹ ekspresjê wielu genów. Na przyk³ad ekspresja genu
koduj¹cego syntazê sacharozy (Sus1)  indukowana jest zarówno przez glukozê, jak
i sacharozê (zw³aszcza w wy¿szych stê¿eniach) [14]. Natomiast geny Ugp koduj¹ce
pirofosforylazê UDP-glukozy (enzym uczestnicz¹cy m.in. w procesie syntezy sacha-
rozy w li�ciach) s¹ stymulowane g³ównie przez sacharozê [12, 13]. Sacharoza i
glukoza obni¿aj¹ natomiast ekspresjê genu CitSUT1 koduj¹cego transporter sacharozy
w li�ciach drzewa cytrusowego [49]. Z kolei ekspresja SUT1 w li�ciach ziemniaka
i pomidora nie zmieni³a siê pod wp³ywem cukrów, wzros³a natomiast ekspresja SUT2
(po podaniu sacharozy) [3]. Glukoza obni¿a tak¿e ekspresjê genu a-amylazy (enzymu
hydrolizuj¹cego skrobiê) w kie³kuj¹cych nasionach jêczmienia [51]. Ekspresja ApL3
(genu koduj¹cego du¿¹ podjednostkê pirofosforylazy ADP-glukozy � kluczowego
enzymu syntezy skrobi) wzrasta po dostarczeniu do li�ci trehalozy [89]. Wzrost
ekspresji ApL3 i ApS (genu koduj¹cego ma³¹ podjednostkê pirofosforylazy ADP-
glukozy) nastêpuje tak¿e po dostarczeniu sacharozy [10, 77, 85].

Badania z zastosowaniem mikromacierzy cDNA wykaza³y, ¿e zarówno trakto-
wanie ro�lin egzogennymi cukrami, jak i zmiana wewn¹trzkomórkowej puli cukrow-
ców wp³ywa na ekspresjê licznych genów [4, 50, 63].  Po podaniu 167 mM glukozy
do siewek Arabidopsis (w ci¹gu 3 godzin w ciemno�ci) stymulowana by³a ekspresja
444 genów, natomiast ekspresja 534 genów uleg³a obni¿eniu [63].  Glukoza, w
podanym stê¿eniu, regulowa³a 82 czynniki transkrypcyjne � wiêkszo�æ z nich
podlega³a represji [63]. Stwierdzono, ¿e geny regulowane przez glukozê bra³y udzia³
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we wszystkich procesach metabolicznych, wzro�cie i rozwoju ro�lin oraz odpowie-
dziach ro�lin na czynniki stresowe zarówno biotyczne, jak i abiotyczne [63].

Regulacja ekspresji genów przez cukry mo¿e nastêpowaæ na poziomie transkryp-
cji, poprzez modyfikacje potranskrypcyjne przekszta³ceñ RNA (dojrzewania RNA)
lub na poziomie translacji [65, 78, 83].  Wykazano obecno�æ elementów SURE (ang.
Sucrose Response Element) w regionach promotorowych niektórych genów [65,
78]. Stwierdzono, ¿e sacharoza kontroluje syntezê czynników transkrypcyjnych bZIP
grupy S (ang. basic region leucine zipper S) na poziomie translacji [90]. Ponadto,
mo¿e tak¿e wystêpowaæ regulacja potranslacyjna polegaj¹ca na modyfikacjach
aminokwasów przez cukry (glikozylacjach) [65].

Wp³yw cukrów na ekspresjê genów jest czêsto modyfikowany przez czynniki
�rodowiskowe, takie jak: zmiany natê¿enia napromieniowania czy zmiany dostêpu
sk³adników mineralnych  [11, 13, 28, 80].

Narzêdziem pomocnym w wyja�nieniu mechanizmów regulacji ekspresji genów
i metabolizmu przez cukry mog¹ byæ mutanty �cukrowe� [71]. W celu selekcji
odpowiednich mutantów zastosowano nastêpuj¹ce  strategie: (i) je�li wysokie stê¿enia
sacharozy (i innych cukrów) w pod³o¿u hamuj¹ kie³kowanie i rozwój siewek, to
siewki wykazuj¹ce rozwój s¹ mutantami niewra¿liwymi na cukry; (ii) nasiona
niezdolne do kie³kowania (i nastêpnie wzrostu) na pod³o¿ach zawieraj¹cych stê¿enia
cukrów niehamuj¹ce rozwoju innych ro�lin � to mutanty nadmiernie wra¿liwe na
cukry [10, 72]. Ponadto, badano reakcje na cukry okre�lonych genów z wykorzysta-
niem ro�lin zawieraj¹cych konstrukty genów reporterowych (np. z genem koduj¹cym
lucyferazê lub b-glukuronidazê). Zastosowanie powy¿szych strategii pozwoli³o
wyselekcjonowaæ wiele mutantów Arabidopsis thaliana ze zmniejszon¹ wra¿li-
wo�ci¹ lub niereaguj¹cych na podwy¿szenie poziomu cukrów w pod³o¿u. S¹ to,
miêdzy innymi, mutanty:

 cai (ang. carbohydrate insensitive),
 sun (ang. sucrose-uncoupled),
 sis (ang. sucrose insensitive),
 gin (ang. glucose insensitive),
 rsr (ang. reduced sugar response),
 mig (ang. mannose insensitive germination).
Wyselekcjonowano równie¿ mutanty o wzmo¿onej wra¿liwo�ci na cukier: gss

(ang. glucose super sensitive), sss (ang. sucrose super sensitive), hsr (ang. high
sugar-response) [1, 10, 72].  Mutanty w zró¿nicowany sposób reaguj¹ce na cukry
s¹ obecnie wykorzystywane w badaniach maj¹cych na celu okre�lenie dróg percep-
cji i przekazywania sygna³u cukrowego [71].

3. SPOSOBY ODBIORU SYGNA£U CUKROWEGO

Sygna³, wywo³any przez cukry, odebrany przez receptory zewn¹trzkomórkowe
lub wewn¹trzkomórkowe i nastêpnie przekazany dalej ju¿ wewn¹trz komórki, np.
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przy pomocy kaskad specyficznych kinaz i fosfataz bia³kowych, wp³ywa na zmianê
ekspresji genów.

Przypuszcza siê, ¿e percepcja sygna³u cukrowego odbywa siê w apopla�cie, podczas
transportu przez b³ony lub wewn¹trz komórki, np. w cytozolu. Sugerowano, ¿e odbiór i
transdukcja sygna³u wywo³anego przez cukry mo¿e nastêpowaæ przy udziale inwertaz
zlokalizowanych w �cianie komórkowej, transporterów cukrowych w plazmolemie lub
ich analogów, a tak¿e enzymu heksokinazy [10, 33, 45, 51, 65, 67, 75, 76, 78].

3.1.  Rola i mechanizm dzia³ania heksokinazy

Heksokinaza (EC 2.7.1.1, HXK) by³a uwa¿ana za typowy enzym cytozolowy
katalizuj¹cy reakcjê fosforylacji heksoz (g³ównie glukozy lub fruktozy) z udzia³em
energii pochodz¹cej z ATP. Ostatnie  badania wykaza³y jednak, ¿e frakcja cytozolowa
enzymu jest stosunkowo niewielka [58, 87]. W komórkach ro�linnych przewa¿aj¹
izoformy zwi¹zane z mitochondriami (w tym z zewnêtrzn¹ b³on¹ mitochondrialn¹)
[42]. Oprócz izoformy cytozolowej i mitochondrialnej, poznano równie¿ heksokinazy
chloroplastowe, które s¹ zwi¹zane z zewnêtrzn¹ b³on¹ chloroplastów lub zlokalizo-
wane w stromie. Inne heksokinazy mog¹ byæ zwi¹zane z b³on¹ komórkow¹, a tak¿e
zlokalizowano niewielk¹ frakcjê na terenie j¹dra komórkowego (prace cyt. w [27,
42, 58, 87]). Tak ró¿norodna lokalizacja komórkowa enzymu mo¿e wskazywaæ na
inne funkcje heksokinazy ni¿ tylko uzupe³nianie komórkowej puli fosforanów heksoz
i udzia³ w glikolizie. Udowodniono, ¿e enzym ten mo¿e pe³niæ funkcje receptora
wewn¹trzkomórkowego [24, 33, 40, 53, 75]. Najnowsze badania wykaza³y równie¿
udzia³ heksokinazy w procesie programowanej �mierci komórek (PCD). Zreduko-
wana aktywno�æ  heksokinazy zwi¹zanej z zewnêtrzn¹ b³on¹ mitochondrium (do ok.
30% kontroli) stymulowa³a proces PCD w komórkach li�ci tytoniu [20, 42].

Udzia³ heksokinazy w odbiorze sygna³u glukozowego zosta³ najpierw poznany u
dro¿d¿y (w latach 80. XX wieku) (prace cyt. w [54]). Pierwsze doniesienia o sygnalnej
roli heksokinazy u ro�lin zosta³y opublikowane ponad 10 lat pó�niej, m.in. przez grupê
badaczy pod kierunkiem prof. Jen Sheen (prace cyt. w [10, 40]). Podwójn¹ funkcjê
heksokinazy potwierdzono w nastêpnych latach, m.in. dziêki zastosowaniu nowoczes-
nych metod genetyki i biologii molekularnej [24, 33, 53, 65, 67].

Udzia³ heksokinazy w percepcji cukrów i przekazywaniu sygna³u badano podaj¹c
ro�linom analogi cukrowe fosforylowane i niefosforylowane przez heksokinazê oraz
inhibitor heksokinazy (g³ównie mannoheptulozê). Analogi glukozy, takie jak: 3-O-mety-
loglukoza i 6-deoksyglukoza, nie s¹ raczej fosforylowane przez heksokinazê i nie
wywo³uj¹ represji genów typowej dla egzogennej glukozy. Natomiast D-mannoza i
2-deoksyglukoza s¹ fosforylowane, lecz nie metabolizowane (lub ulegaj¹ w mini-
malnych stopniu dalszym przemianom) i najczê�ciej gromadz¹ siê w postaci fosfora-
nów w cytozolu [10].  Stosowano tak¿e ro�liny transgeniczne z genem heksokinazy
(zw³aszcza AtHXK1) w orientacji antysens lub nadekspresj¹ tego genu [14, 15, 17,
40]. Ro�liny z nadekspresj¹  AtHXK1  by³y znacznie bardziej wra¿liwe na wy¿sze
stê¿enia glukozy ni¿ typu dzikiego [40, 75].
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Przyk³adem genów w komórkach ro�linnych, których ekspresja jest regulowana
za po�rednictwem heksokinazy, s¹ geny koduj¹ce bia³ka zwi¹zane z metabolizmem
fotosyntetycznym, np. najczê�ciej badane CAB (ang. Chlorophyll A/B Binding
Protein), RBCS, RBCL (koduj¹ce ma³¹ i du¿¹ podjednostkê karboksylazy/oksygenazy
RuBP), ulegaj¹ce represji przy wy¿szych stê¿eniach glukozy (tab. 1) [40, 54]. Gen
koduj¹cy syntazê sacharozy (Sus1) ulega³ natomiast indukcji pod wp³ywem glukozy,
sacharozy i mannozy (a tak¿e 2-deoksyglukozy), podczas gdy 3-O-metyloglukoza
redukowa³a ekspresjê Sus1 [14].  Sygna³, wywo³any przez cukry, a prowadz¹cy
do indukcji Sus1, by³ wiêc odbierany przy udziale heksokinazy (tab. 1). Potwier-
dzeniem roli heksokinazy w percepcji i przekazywaniu sygna³u cukrowego by³y
wyniki do�wiadczeñ z zastosowaniem inhibitora tego enzymu, N-acetyloglukozaminy
oraz ro�lin transgenicznych. Podanie inhibitora heksokinazy do li�ci Arabidopsis
obni¿a³o stymuluj¹cy efekt glukozy i sacharozy na ekspresjê Sus1 [14]. Indukcja
Sus1 by³a  najwiêksza u ro�lin z nadekspresj¹ heksokinazy potraktowanych
egzogenn¹ glukoz¹ [14].  Sugerowano, ¿e HXK bierze udzia³ w regulacji procesów
wzrostu, rozwoju i starzenia siê ro�lin (tab.1) [17, 32, 40, 61].

Rola heksokinazy jako sensora cukrów u ro�lin budzi³a wiele w¹tpliwo�ci i by³a
dyskutowana przez innych badaczy [30]. Fosforylacjê glukozy lub fruktozy u ro�lin
mog¹ katalizowaæ inne enzymy ni¿ niespecyficzna heksokinaza (EC 2.7.1.1), a
mianowicie glukokinazy (EC 2.7.1.2) lub fruktokinazy (EC 2.7.1.4) [27, 57]. Nie
wiadomo jednak, czy mog¹ one pe³niæ jakie� funkcje w transdukcji sygna³u cukro-
wego. Nieliczne prace wskazywa³y na rolê fruktokinazy jako sensora cukrowego u
ro�lin [60].  Krytykowano pogl¹d, ¿e podawanie analogów cukrowych mo¿e obni¿aæ
znacz¹co poziom ATP, co powoduje zmianê metabolizmu i ekspresji genów [30].
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Podkre�lano ponadto trudno�ci  z oddzieleniem aktywno�ci katalitycznej heksokinazy
od udzia³u w percepcji i transdukcji sygna³u cukrowego [30, 75, 78].

Ostatecznych dowodów potwierdzaj¹cych udzia³ heksokinazy w szlakach percepcji
i transdukcji sygna³u cukrowego dostarczy³y wyniki badañ opublikowane w �Science�
przez grupê badaczy pod kierunkiem prof. J. Sheen w 2003 roku [53]. Dziêki
zastosowaniu mutantów heksokinazy1, gin2-1, po raz pierwszy uda³o siê badaczom
oddzieliæ funkcje katalityczne enzymu od roli sygnalnej heksokinazy (jako wewn¹trz-
komórkowego sensora glukozy) [33, 53].  Wykazano, ¿e mutacja gin2-1 to mutacja
nonsens na chromosomie IV u rzodkiewnika w koduj¹cym obszarze genu HXK1.
Przejawia siê ona czê�ciow¹ utrat¹ funkcji � aktywno�æ katalityczna uleg³a redukcji
do ok. 50%, natomiast poziom bia³ka HXK1 by³ poni¿ej detekcji [53]. Wp³yw mutacji
na fenotyp rzodkiewnika by³ widoczny, zw³aszcza gdy ro�liny znajdowa³y siê w
warunkach podwy¿szonego promieniowania. Nastêpowa³a wówczas redukcja wzrostu
rozety, powierzchni li�ci oraz opó�nienie zakwitania i zmniejszenie pêdu kwiatowego.
Ro�liny transgeniczne S177A i G104D (skonstruowane z mutanta gin2-1) charakte-
ryzowa³y siê natomiast obni¿on¹ produkcj¹ bia³ka oraz zmniejszon¹ aktywno�ci¹
enzymatyczn¹ heksokinazy. Wykazywa³y one jednak funkcje sygnalne przejawiaj¹ce
siê represj¹ genów koduj¹cych bia³ka fotosyntetyczne pod wp³ywem glukozy [53].
Nieznany pozosta³ jednak mechanizm przekazywania odbieranego przez heksokinazê
sygna³u cukrowego.

Wyniki badañ opublikowane w 2006 roku w czasopi�mie �Cell� pozwoli³y nieco
wyja�niæ funkcjonowanie heksokinazy jako sensora wewn¹trzkomórkowego. Wykaza-
no, ¿e HXK1, wchodz¹c w sk³ad specyficznego bia³kowego kompleksu zlokalizowa-
nego w j¹drze komórki, mo¿e bezpo�rednio oddzia³ywaæ na ekspresjê genów [9].
Zadziwiaj¹cy jest sk³ad tego kompleksu. Z HXK1 wspó³pracuj¹ bia³ka VHA-B1 i
RPT5B (ryc. 1) oraz prawdopodobnie inne elementy, np. czynniki transkrypcyjne
(ang. MYB-like i SCARECROW-like) [9]. VHA-B1 jest jedn¹ z 3 izoform podjed-
nostki B zlokalizowanej w peryferyjnej czê�ci kompleksu V1 wakuolarnej H+-ATPazy.
Podjednostka B jest odpowiedzialna za niekatalityczne wi¹zanie ATP. V-ATPaza jest
zwi¹zana z tonoplastem oraz z b³onami systemu sekrecyjnego komórki uczestnicz¹c
w transporcie jonów i metabolitów. ¯aden element V-ATPazy nie by³ dotychczas
lokalizowany  na  obszarze  j¹dra  komórkowego;  nie  przypuszczano  tak¿e by
V-ATPaza mog³a braæ udzia³ w transdukcji sygna³u cukrowego.  RPT5B jest izoform¹
jednej  z 6 podjednostek AAA-ATPazy, wchodz¹cych w sk³ad elementu 19S
kompleksu degraduj¹cego bia³ka � proteasomu 26S. 19S lokalizowano zarówno na
terenie cytozolu, jak i w j¹drze komórkowym.  Kompleks HXK1 wraz z VHA-B1
i RPT5B  formuje  siê  tylko  na terenie j¹dra (ryc. 1). HXK1 nie ³¹czy siê z
VHA-A czy RPT1 � innymi komponentami kompleksu V1 V-ATPazy czy czê�ci
regulatorowej 19S. Ponadto, po³¹czenia  HXK1 z VHA-B1 i RPT5B nie zale¿¹ od
aktywno�ci enzymatycznej heksokinazy, a mutacja inaktywuj¹ca HXK1 nie wp³ywa
na tworzenie kompleksu [6, 9]. Mutanty Arabidopsis vha-B1 i rpt5b charakteryzu-
j¹ce siê brakiem bia³ek VHA-B1 i RPT5B  mia³y fenotyp podobny do mutantów
gin2 oraz by³y niewra¿liwe na glukozê [9].
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Opisany mechanizm dzia³ania heksokinazy jest jednym z nielicznych przyk³adów
tego, i¿ kluczowy enzym metabolizmu komórkowego (heksokinaza � enzym glikolizy)
mo¿e ³¹czyæ siê z innymi bia³kami (równie¿ o �ci�le zdefiniowanej roli w komórce),
a powsta³y kompleks pe³ni odmienne funkcje � uczestniczy w regulacji ekspresji
genów (represji CAB2 przez glukozê) (ryc. 1).  Wiele pytañ pozostaje jednak bez
odpowiedzi. Nie wiadomo, jak powszechne jest u¿ycie/zastosowanie takiego komplek-
su regulatorowego. Czy bierze on udzia³ tylko w szlakach transdukcji sygna³u
cukrowego? Dlaczego powsta³o takie nieoczekiwane dobranie komponentów kom-
pleksu regulatorowego? Jakie czynniki i w jaki sposób stymuluj¹ tworzenie takiego
kompleksu? Co przyczynia siê do transportu wymienionych elementów do j¹dra?
Czy przy³¹czenie cz¹steczki glukozy mo¿e indukowaæ proces transportu i tworzenia
kompleksu regulatorowego?  Glukoza wystêpuje najczê�ciej w niskich stê¿eniach
na terenie j¹dra, wiêc je�li w cytozolu jej stê¿enie nagle wzro�nie (jak opisano w

RYCINA 1. Schemat przedstawiaj¹cy tworzenie regulatorowego kompleksu z udzia³em heksokinazy1 w
j¹drze komórki: HXK1 � heksokinaza1; RPT5B � podjednostka czê�ci regulatorowej kompleksu 19S
(szczegó³owe obja�nienia w tek�cie); VHA-B1 �  sk³adnik kompleksu V1 wakuolarnej H-ATPazy; TF �
czynniki transkrypcyjne (ang. Transcription Factors);  zmodyfikowane wg [6,9]
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[19]), cz¹steczki mog³yby dyfundowaæ swobodnie do j¹dra, ³¹czyæ siê z HXK1 i
zainicjowaæ tworzenie regulatorowego kompleksu [6]. Wyja�nienie tych w¹tpliwo�ci
oraz mechanizmu tworzenia i funkcjonowania regulatorowego kompleksu, z udzia³em
HXK1, wymaga na pewno wielu dalszych badañ.

Inny mechanizm dzia³ania wewn¹trzkomórkowego sensora cukrowego, HXK2,
zosta³ przedstawiony dla komórek dro¿d¿owych [54].  Wysokie stê¿enie glukozy
powoduje defosforylacjê czynnika transkrypcyjnego Mig1 i jego transport z cytoplaz-
my do j¹dra. Do j¹dra przemieszcza siê tak¿e HXK2, ³¹czy siê z Mig1, a powsta³y
kompleks hamuje transkrypcjê genów decyduj¹cych o wzro�cie dro¿d¿y przy
wykorzystaniu innych �róde³ wêgla ni¿ glukoza [34, 54].  Brak glukozy w pod³o¿u
aktywuje kinazê Snf1 fosforyluj¹c¹ Mig1, który w tej formie jest transportowany
do cytozolu (przypuszczalnie razem z HXK2). W kolejnym etapie nastêpuje
derepresja i aktywacja genów koduj¹cych enzymy niezbêdne do hydrolizy dostêpnego
�ród³a wêgla [54].

3.2. Inne receptory cukrów

Stymulacja ekspresji genów przez glukozê, sacharozê (lub inne cukry) mo¿e
zachodziæ niezale¿nie od heksokinazy. Na przyk³ad ekspresja genu koduj¹cego
pirofosforylazê UDP-glukozy (Ugp) wzrasta³a pod wp³ywem sacharozy w podobnym
stopniu u ro�lin transgenicznych z nadekspresj¹ i obni¿onym poziomem HXK1 jak
u ro�lin kontrolnych [12, 43]. Sygna³ prowadz¹cy do indukcji Ugp by³ wiêc odbierany
przez inne ni¿ heksokinaza sensory sygna³u cukrowego.

Funkcje receptorów b³onowych mog¹ pe³niæ no�niki bia³kowe cukrów, zlokalizo-
wane w plazmolemie, lub ich analogi niepe³ni¹ce roli transportera  [47]. Transpor-
tery monosacharydów i disacharydów maj¹ budowê zbli¿on¹ do innych transporterów
b³onowych � sk³adaj¹ siê z 12 domen transmembranowych, przedzielonych charakte-
rystyczn¹ pêtl¹ cytoplazmatyczn¹ o ró¿nej d³ugo�ci [88]. Czy mog¹ one pe³niæ
funkcje receptorów sygna³ów � nie wiadomo. Uwa¿a siê, i¿ przed³u¿ony fragment
N-koñcowy oraz cytoplazmatyczna pêtla po³o¿ona miêdzy 6 a 7 fragmentem
transmembranowym mog³yby uczestniczyæ w kontaktach z innymi elementami
³añcucha transdukcji sygna³u [34, 88]. Bia³ka transportuj¹ce cukry o ewentualnej
roli sensorów s¹ obecne we wszystkich organach ro�liny, co stwierdzono stosuj¹c
ró¿ne techniki detekcji, takie jak: systemy genów reporterowych, immunolokalizacjê
fluorescencyjn¹ czy hybrydyzacjê in situ [88].

Wykazano istnienie bia³ka SUT2 (ang. Sucrose Transporter 2) o budowie
zbli¿onej do transporterów cukrowych typu SUT, ale prawdopodobnie niepe³ni¹cego
funkcji przeno�nika [3]. Charakterystyczn¹ jego cech¹ jest obecno�æ dwóch konser-
watywnych motywów w pêtli cytoplazmatycznej: CCB1 i CCB2, które mog¹ mieæ
jakie� znaczenie w funkcji sygnalnej tego bia³ka [3]. Gen koduj¹cy SUT2 zlokalizo-
wany jest w chromosomie V Arabidopsis. Wysok¹  ekspresjê wykazuje on g³ównie
w tkankach akceptorowych, w m³odych li�ciach i ³odydze, za� w mniejszym stopniu
w donorach fotoasymilatów � dojrza³ych li�ciach. Ponadto, ekspresja tego genu jest
specyficznie wzmagana po dostarczeniu do li�ci sacharozy [3]. Bia³ko SUT2 ma
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budowê zbli¿on¹ do znanych ju¿ wcze�niej b³onowych sensorów cukrowych u
dro¿d¿y: Snf3 i Rgt2 [35]

Jak mo¿e wygl¹daæ mechanizm percepcji cukrów (np. sacharozy) przez sensory
b³onowe w tkankach ro�linnych? Transporter sacharozy SUT1 i sensor sacharozy
(np. SUT2) powinny byæ zlokalizowane obok siebie w rurkach sitowych floemu
(podobnie jak   dro¿d¿owe receptory b³onowe: Snf3 i Rgt2) [47, 51].  Domniemany
sensor cukrowy móg³by regulowaæ aktywno�æ SUT1 bezpo�rednio lub po�rednio,
np. poprzez fosforylacjê bia³ka. Regulacja mog³aby nastêpowaæ równie¿ poprzez
kontrolê inaktywacji/degradacji bia³ka-przeno�nika. Regulacja ekspresji na poziomie
transkrypcji wydaje siê mniej prawdopodobna, gdy¿ transkrypcja SUT1 nastêpuje
w komórkach towarzysz¹cych, a nie w rurkach sitowych [47, 51].

Wydaje siê, ¿e w przypadku uniwersalnego modelu percepcji cukrów w ca³ej ro�linie
transporter glukozy mo¿e mieæ mniejsze znaczenie ni¿ transportery sacharozy. Na
dalsze odleg³o�ci floemem transportowana jest g³ównie sacharoza lub inne oligosacha-
rydy obojêtne, jak rafinoza czy stachioza, które docieraj¹ do wszystkich tkanek [45,
79]. Natomiast transportery glukozy funkcjonuj¹ raczej w tkankach akceptorowych,
wspomagaj¹c apoplastyczny roz³adunek floemu lub  uczestnicz¹ w konwersji skrobia
� sacharoza (np. w bulwach ziemniaka). Tym niemniej uwa¿a siê, ¿e u ro�lin
funkcjonuj¹ przynajmniej trzy drogi transdukcji sygna³u  wywo³anego zmian¹ stê¿enia
glukozy,  rozpoczynaj¹ce siê od sensorów b³onowych, które s¹: (i) albo przeno�nikiem
glukozy, (ii) albo jego analogiem wyspecjalizowanym w odbiorze sygna³u cukrowego,
(iii) albo transdukcja sygna³u z udzia³em heksokinazy [64, 65, 67, 68].

Percepcja glukozy u dro¿d¿y jest znacznie lepiej poznana ni¿ w komórkach ro�lin-
nych.  W percepcji glukozy u dro¿d¿y mog¹ braæ udzia³: HXT (dro¿d¿owy transporter
heksoz), Snf3 (sensor z rodziny HXT o wysokim powinowactwie do glukozy), Rgt2
(sensor z rodziny  HXT o niskim powinowactwie do glukozy), Gpr1 (bia³ko
receptorowe) [35, 68, 73].

Niektórzy badacze sugerowali udzia³ inwertaz (EC 3.2.1.26, b-fruktofuranozydaz)
w odbiorze sygna³u cukrowego [45, 76, 82]. Znanych jest kilka odmian inwertaz:
cytozolowa inwertaza obojêtna, inwertaza kwa�na nierozpuszczalna, zlokalizowana
w przestrzeniach �cian komórkowych oraz inwertaza kwa�na rozpuszczalna, znaj-
duj¹ca siê w wakuoli [11, 69, 70]. Udzia³ inwertaz, najprawdopodobniej izoform
nierozpuszczalnych, móg³by byæ bezpo�redni � wówczas sygna³ zosta³by przekazany
bezpo�rednio na kaskady specyficznych kinaz bia³kowych (lub te¿ za po�rednictwem
heksokinazy). Bardziej prawdopodobny jest udzia³  po�redni, polegaj¹cy na wspó³-
dzia³aniu kwa�nych inwertaz apoplastycznych z transporterem cukru lub specyficz-
nym sensorem b³onowym. Hydroliza sacharozy przebiega w ró¿nych przedzia³ach
komórki, zatem inne inwertazy mog³yby tak¿e wspó³dzia³aæ w mechanizmie percepcji
cukru. Na pewno wa¿n¹ rol¹ inwertaz jest generowanie i zwielokrotnienie sygna³ów
poprzez produkcjê glukozy i fruktozy. Cukry te mog¹ bowiem niezale¿nie rozpoczy-
naæ szlaki transdukcji sygna³ów [45, 70].

W komórkach ro�linnych mog¹ funkcjonowaæ te¿ inne ni¿ opisane receptory
cukrów. Mechanizm percepcji cukrów u ro�lin wy¿szych na pewno nie jest prosty
ani jednolity i jego dok³adne poznanie wymaga wielu dalszych badañ.
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4. UDZIA£ BIA£EK G W TRANSDUKCJI SYGNA£U CUKROWEGO

W roku 2006 ukaza³o siê kilka prac do�wiadczalnych wskazuj¹cych na udzia³
heterotrimerowych bia³ek wi¹¿¹cych GTP (lub ich analogów) w szlakach transdukcji
sygna³u cukrowego u ro�lin [8, 37, 86]. S¹ to, prawdopodobnie, szlaki transdukcji
niezale¿ne od heksokinazy. Niestety, nie s¹ znane ro�linne receptory b³onowe
wspó³pracuj¹ce z bia³kami G, odpowiadaj¹ce licznym receptorom GPRC innych
organizmów. Bardzo ma³o jest równie¿ genów koduj¹cych bia³ka G u ro�lin, np. w
porównaniu z grzybami czy ssakami. U Arabidopsis wystêpuje jeden gen koduj¹cy
podjednostkê a G (AtGPA1), jeden gen podjednostki b oraz dwa geny koduj¹ce
podjednostki g bia³ka G [41], a tak¿e pojedynczy gen koduj¹cy bia³ko regulatorowe
RGS1 (ang. The Regulator of G-protein Signaling). Natomiast u ssaków znane
s¹ odpowiednio: 23 geny Ga, 6 Gb,12 Gg oraz 37 RGS (cyt. za [37]).

Na udzia³ bia³ek G w transdukcji sygna³u cukrowego wskazuj¹ badania z udzia³em
mutantów ro�linnych z defektami produkcji podjednostek bia³ka G. Mutanty Arabi-
dopsis gpa1 (brak aktywnej podjednostki a) wykazywa³y opó�nienie kie³kowania i
rozwoju siewek przy stê¿eniach glukozy wynosz¹cych 6%, podobnie jak ro�liny
dzikiego typu [7,8]. Natomiast nadekspresja aktywnej formy GPA1 [GPA1 (Q222L)]
wywo³a³a u siewek Arabidopsis  tolerancjê na wysokie stê¿enia glukozy [7]. Mutanty
agb1 (brak podjednostki b bia³ka G) oprócz zmian fenotypowych (zmiany wygl¹du li�ci
i rozety) charakteryzowa³y siê nadwra¿liwo�ci¹ na D-glukozê (cyt. za [86]).

Bia³ko regulatorowe RGS, stosunkowo niedawno wykryte u ro�lin, wp³ywa na
aktywno�æ GTPazow¹ podjednostki a bia³ka G przekszta³caj¹c formê Ga-GTP do
nieaktywnej Ga-GDP [7]. Przewidywana struktura bia³ka AtRGS1 to 7 domen
transmembranowych, z koñcem C zawieraj¹cym domenê wspó³pracuj¹c¹ z podjedno-
stk¹ a i aktywuj¹c¹ GTPazê [7]. Mutanty rgs1 (niewytwarzaj¹ce bia³ka regulatoro-
wego RGS) okaza³y siê mniej wra¿liwe na wysokie stê¿enia glukozy, (podczas
kie³kowania i wzrostu siewek Arabidopsis) ni¿ ro�liny typu dzikiego [8]. Ro�liny  z
nadekspresj¹ RGS wykazywa³y natomiast nadwra¿liwo�æ na glukozê [8].

Nieznane s¹ u ro�lin ani receptory wspó³pracuj¹ce z bia³kami G, ani dalsze
przeka�niki sygna³u wywo³anego przez cukry. U dro¿d¿y sygna³ glukozowy odebrany
przez receptory Gpr1 (GPCR, ang. G-Protein-Coupled Receptor) przekazywany jest
za po�rednictwem GPA2 (bia³ek G), cyklazy adenylowej (i zmian stê¿enia cAMP) i
kinaz bia³kowych (kinazy A) na koñcowe efektory  [66, 73]. Sugeruje siê, ¿e podczas
kie³kowania siewek Arabidopsis  z podjednostk¹ a bia³ka G  (GPA1) mo¿e
wspó³pracowaæ w szlaku transdukcji glukozy poznane niedawno bia³ko plastydowe
THF1 (ang. THylakoid Formation) [37]. THF1 wystêpuje w zewnêtrznej b³onie
plastydowej, a tak¿e w stromie lub stromulach (tzn. tubularnych przed³u¿eniach
plastydów). Stosuj¹c nowoczesn¹ metodê FRET (ang. Föster Resonance Energy
Transfer) badacze wykazali, ¿e pomiêdzy bia³kiem THF1 a GPA1 (zlokalizowanym
w plazmolemie) nastêpuje interakcja � w miejscach, gdzie stykaj¹ siê dwie b³ony [37].
Jest to interesuj¹cy przyk³ad komunikacji pomiêdzy plastydami a b³on¹ komórkow¹
podczas transdukcji sygna³u cukrowego, z udzia³em bia³ek G.
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Wang i wsp. [86] poszukiwali czynników hamuj¹cych niekorzystne zmiany w
podzia³ach komórek u mutanta agb1-2 (bez podjednostki b bia³ka G) oraz  redukuj¹-
cych nadwra¿liwo�æ tego mutanta na glukozê. Jednym z supresorów okaza³o siê
bia³ko SGB1, obecne w du¿ych ilo�ciach w aktywnie dziel¹cych siê komórkach.
Poziom bia³ka SGB1 wzrasta³ po podaniu do pod³o¿a wzrostowego cukrów. Stwier-
dzono, ¿e bia³ko SGB1 jest transporterem heksoz zlokalizowanym w b³onach aparatu
Golgiego i wspó³dzia³a z podjednostk¹ b bia³ka G, AGB1,  podczas wczesnego
rozwoju siewek Arabidopsis [86]. Biologiczna funkcja tego transportera by³a
dotychczas nieznana. Po raz pierwszy wykazano te¿ udzia³ bia³ek G w procesie
transportu cukrów przez b³ony oraz istnienie drogi transdukcji sygna³u pomiêdzy
aparatem Golgiego a dimerem bg bia³ka G w komórce ro�linnej.

5. SK£ADNIKI £AÑCUCHA TRANSDUKCJI SYGNA£U
CUKROWEGO

W transdukcji sygna³u wywo³ywanego zmiennym dostêpem cukrów, a odbieranego
przez receptory b³onowe po�rednicz¹ kaskady specyficznych kinaz bia³kowych. Obecnie
znanych jest w genomie Arabidopsis ponad 1000 genów koduj¹cych ró¿nego rodzaju
kinazy, na pewno niektóre z nich uczestnicz¹ w transdukcji sygna³ów cukrowych. Tak¹
rolê sugerowano nastepuj¹cym kompleksom kinaz: SnRK (ang. SNF1-Related Protein
Kinases), CDPK (ang. Ca+2-Dependent Protein Kinases), kinazom MAP (ang.
Mitogen-Activated Protein) [31, 36, 65, 67]. W transdukcji sygna³ów cukrowych bior¹
te¿ udzia³ specyficzne fosfatazy bia³kowe [52] oraz fitohormony (np. kwas abscysynowy
czy etylen) oraz jony wapnia. Odebrany sygna³ o zmianach zawarto�ci lub
zachodz¹cym transporcie cukrów za po�rednictwem kaskad kinaz i fosfataz wp³ywa
na ekspresjê genów oraz przebieg procesów metabolicznych.

Serynowo-treoninowe kinazy SnRK to ro�linne homologi poznanych wcze�niej
kinaz dro¿d¿owych SNF1 (ang. Sucrose-Non-Fermenting) i zwierzêcych AMPK
(kinaz aktywowanych przez AMP) [10, 29]. Geny koduj¹ce SnRK ro�lin podzielono
na trzy podrodziny: SnRK1, SnRK2 i SnRK3. W regulacji aktywno�ci SnRK
uczestniczy Glc-6-P oraz produkt genu PRL1 (ang. Pleiotropic Regulatory Locus1)
[31]. Z SnRK wspó³pracuje kompleks bia³kowy SCF (analog dro¿d¿owego bia³ka
Skp1, Cdc53, Grr1) [34].  Rola SnRK w transdukcji sygna³u cukrowego nie jest
dobrze poznana. Kompleks kinaz SnRK1 uczestniczy w fosforylacji syntazy sacha-
rozofosforanowej  i  reduktazy azotanowej, a ufosforylowanie (z udzia³em bia³ek
14-3-3) obni¿a aktywno�æ tych enzymów. Natomiast kinazy SnRK1 fosforyluj¹c
bia³ka  syntazy sacharozowej i a-amylazy, aktywuj¹ te enzymy. Aktywno�æ kinaz
SnRK1 jest tak¿e regulowana poprzez fosforylacjê oraz przez sacharozê [31]. Wyniki
niektórych badañ wskazuj¹ na niezbêdno�æ SnRK1 w transdukcji sygna³u sacharo-
zowego kontroluj¹cego ekspresjê genów syntazy sacharozy [10, 29, 31]. Gen ApL3
koduj¹cy du¿¹ podjednostkê pirofosforylazy ADP-glukozy jest tak¿e regulowany za
po�rednictwem SnRK1 [85].
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Znacznie lepiej scharakteryzowany jest kompleks SNF1 wystêpuj¹cy u  dro¿d¿y
(analog ro�linnych SnRK).  Sk³ada siê on z podjednostki a (serynowo/treoninowej
kinazy bia³kowej Snf1), podjednostki b (jedno z bia³ek: Sip1, Sip2 lub Gal83) i
podjednostki g (bia³ko Snf4) [34, 73]. W zale¿no�ci od poda¿y glukozy w otoczeniu
komórek dro¿d¿y nastêpuj¹ odpowiednie zmiany konformacyjne podjednostek SNF1.

Inne specyficzne kinazy bia³kowe, CDPK wystêpuj¹ g³ównie w tkankach ro�lin
wy¿szych i glonów. CDPK s¹ to serynowo-treoninowe kinazy bia³kowe regulowane
przez jony wapnia. Charakteryzuj¹ siê one obecno�ci¹ regulatorowej domeny o budowie
podobnej do kalmoduliny, zlokalizowanej na koñcu C enzymu. Czasami kinazy CDPK
s¹ wiêc okre�lane jako �calmodulin-like domain protein kinase� [36, 81].

Kinazy CDPK ³¹czy siê obecnie z SnRK oraz innymi kinazami o podobnej sekwencji
w ogromn¹ rodzinê, sk³adaj¹c¹ siê z 7 typów serynowo-treoninowych kinaz bia³kowych:
CDPK (ang. Calcium-Dependent Protein Kinases), CRK (ang. CDPK-Related
Kinases), PPCK (ang. PhosphoenolPyruvate Carboxylase Kinases), PEPRK (ang.
PEP Carboxylase Kinase-Related Kinases), CaMK (ang. CalModulin-Dependent
Protein Kinases), CcaMK (ang. Calcium and CalModulin-Dependent Protein Kinases)
i SnRK (ang. SNF1-Related Protein Kinases) [36]. Analiza genomu Arabidopsis
pozwoli³a na zidentyfikowanie 34 CDPK, 8 CRK, 2 PPCK, 2 PEPRK i 38 SnRK.
Obecno�æ CDPK wykazano u ro�lin i Protista natomiast obecno�æ CRK, PPCK, PEPRK
i dwóch podgrup SnRK stwierdzono tylko u ro�lin [36].

Specyficzne fosfatazy bia³kowe dzieli siê na serynowo-treoninowe fosfatazy
(PPazy), takie jak: PP1 (ang. Protein Phosphatase 1), PP2A,  PP2B, PP2C, PPM
(ang. Protein Phosphatase M), PPP (ang. Protein Phosphatase P) oraz tyrozyno-
we fosfatazy (PTPazy) [52]. Fosfatazy PP2C u  Arabidopsis stanowi¹ najliczniej-
sz¹ grupê fosfataz, kodowan¹  przez 76 genów.

Okre�laj¹c udzia³ specyficznych fosfataz i kinaz bia³kowych w szlakach przekazy-wania
sygna³u wywo³anego przez cukry i niedobór Pi, podawano ro�linom inhibitory kinaz i fosfataz
(np. kwas okadaikowy, staurosporynê, chlorek chelerytryny) [12, 22, 77]. Przyk³adowo,
stymulowana przez sacharozê ekspresja genu pirofosforylazy UDP-glukozy (Ugp) ulega³a
obni¿eniu po podaniu do li�ci kwasu okadaikowego, natomiast ekspresja genu koduj¹cego
syntezê sacharozow¹ (Sus1) by³a  indukowana przez ten inhibitor [12, 43]. Wskazuje to na
udzia³ specyficznych fosfataz bia³kowych, fosfoserynowo-fosfotreoninowych, typu PP1 i PP2A,
w mechanizmach regulacji ekspresji genów Ugp i Sus1 [12, 13, 43]. Prawdopodobnie,
ufosforylowane bia³ko, bêd¹ce substratem fosfataz PP1/PP2A, uczestniczy w przekazywaniu
sygna³u powoduj¹cego indukcjê Sus1; natomiast do wzmo¿enia ekspresji Ugp niezbêdna
jest defosforylacja tego bia³ka [11, 12, 43].

6.  WSPÓ£DZIA£ANIE SZLAKÓW SYGNALIZACJI CUKROWEJ
Z INNYMI SZLAKAMI

Drogi transdukcji sygna³ów wywo³anych przez cukry wspó³dzia³aj¹ ze szlakami
hormonalnymi oraz szlakami odpowiedzi na zmienne warunki �rodowiska, tworz¹c
w komórkach ro�linnych z³o¿on¹ i rozleg³¹ sieæ sygnalizacyjn¹ [23, 25, 26, 28, 48,
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81]. Wykazano wiele zale¿no�ci miêdzy cukrami a hormonami ro�linnymi � zarówno
jedne, jak i drugie wp³ywaj¹ na embriogenezê, kie³kowanie nasion (np. reguluj¹
aktywno�æ a-amylazy) i wczesne stadia rozwojowe ro�lin. Cukry mog¹  regulowaæ
syntezê  i transport fitohormonów (np. ABA i giberelin), natomiast gibereliny, ABA
oraz cytokininy uczestnicz¹ w regulacji metabolizmu i transportu cukrów [15, 25,
26, 34, 48, 64, 92, 93].

Wyselekcjonowanie oraz charakterystyka mutantów cukrowych dostarczy³a wielu
dowodów na wspó³dzia³anie hormonalnych i cukrowych dróg sygnalnych [23, 25, 94].
Badaj¹c mutanta gin1 (ang. glucose insensitive1) stwierdzono krzy¿owanie siê dróg
sygnalnych wywo³anych przez cukry ze szlakiem etylenowym. Fenotypy mutantów
eto1-1 (ang. ethylene overproducing) i ctr1-1 (ang. constitutive ethylene triple
response) s¹ takie same jak mutanta gin1 � wszystkie one nie wykazuj¹ wra¿liwo�ci
na glukozê w pod³o¿u [51]. Mutanty sis1 i ctr1 s¹ do siebie fenotypowo podobne.
Mutant etr1-1 (ang. ethylene resistant) wykazuje natomiast nadwra¿liwo�æ na glukozê
(podobnie do mutanta gss � ang. glucose super sensiti-ve). U mutanta gin5
obserwowano redukcjê syntezy kwasu abscysynowego, gdy¿ okaza³o siê, ¿e bia³ko
GIN5 bierze udzia³ w regulacji biosyntezy ABA  [11, 65, 67, 72, 78, 94].

Wiele z wyselekcjonowanych w ostatnich latach mutantów cukrowych jest
uwarunkowanych allelami tego samego genu, co znane ju¿ wcze�niej mutanty
hormonalne, np. gin1, isi4, sis4 s¹ alleliczne do aba2, czy te¿ gin6, isi3, sis5, sun6
s¹ alleliczne do abi4 [26, 38, 46, 48]. Mutant gin6 ma np. obni¿on¹ ekspresjê genu
ABI4, który uczestniczy w regulacji odpowiedzi ro�lin na ABA [26]. Wiêkszo�æ
do�wiadczeñ przeprowadzono z u¿yciem siewek Arabidopsis, znacznie rzadziej
stosowano dojrza³e ro�liny. Przedstawiano m.in. modele inhibicji kie³kowania i
wczesnego rozwoju siewek przez glukozê oraz ABA. Hamowanie to mo¿e odbywaæ
siê dziêki wspó³dzia³aniu glukozy i ABA w tym samym szlaku lub odrêbnych szlakach.
Drogi sygna³owe mog¹ siê krzy¿owaæ lub dzia³aj¹ niezale¿nie [25].  Przedstawiono
hipotetyczne modele wspó³zale¿no�ci szlaków cukrowych ze szlakami sygnalizacji
hormonalnej. Na przyk³ad dostarczenie glukozy wzmaga syntezê ABA, powsta³y
ABA oddzia³uje na fenotyp siewki. Rozwój mutantów z niedoborem kwasu abscysy-
nowego aba2 (a tak¿e sis4, gin1) nie jest natomiast wra¿liwy na wy¿sze stê¿enia
glukozy [51]. Niewra¿liwy na ABA mutant abi4 (sis5, sun6, gin6) nie reaguje
równie¿ na glukozê we wczesnych stadiach rozwoju siewki. Dostarczenie ro�linom
ACC (ang. 1-AminoCyclopropano-1-Carboxylic acid), prekursora etylenu,
powoduje tak¿e powstanie fenotypu niewra¿liwego na  glukozê, gdy¿ powstaj¹cy
etylen wywo³uje niewra¿liwo�æ na ABA (u Arabidopsis) [51]. Niejednokrotnie, w
do�wiadczeniach maj¹cych na celu okre�lenie sk³adników szlaku transdukcji sygna³u,
stosowano mutanty o zmienionej syntezie kwasu abscysynowego i etylenu (np. aba1-
1, aba1-3, aba2-1, aba3-1, eto1-1) oraz mutanty o obni¿onej wra¿liwo�ci na te
hormony (np. abi1-1, abi2-1, etr1-3, ein2-1).  Badania w³asne, z zastosowaniem
powy¿szych mutantów, nie wykaza³y udzia³u ABA i etylenu w procesie indukcji
ekspresji genu pirofosforylazy UDP-glukozy wywo³anego dostarczeniem egzogennej
sacharozy do li�ci ro�lin oraz warunkami niedoboru fosforu [16].
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Glukozowy szlak sygna³owy z udzia³em HXK1 wchodzi w interakcje ze szlakiem
sygna³owym regulowanym przez auksyny, cytokininy i etylen [53]. Miêdzy innymi
stwierdzono, ¿e mutanty gin2 s¹ niewra¿liwe na auksyny, a wykazuj¹ nadwra¿liwo�æ
na cytokini-ny [53]. Sugerowano, ¿e zale¿ny od heksokinazy glukozowy szlak
sygna³owy w kie³kuj¹cych nasionach wp³ywa na mechanizm regulacji metabolizmu
ABA (prace cyt. w [34]). Ponadto, po dostarczeniu cukrów do dojrza³ych li�ci
transgeniczne ro�liny Arabidopsis z nadekspresj¹ HXK1 wykazywa³y wy¿sz¹
ekspresjê Rab18 (genu regulowanego zale¿nie od poziomu ABA) w porównaniu z
ro�linami niezmodyfikowanymi genetycznie. Sygna³ cukrowy prowadz¹cy do indukcji
Rab18 by³ przekazywany zale¿nie od heksokinazy [15].

Stwierdzono, ¿e stê¿enia glukozy w zakresie 0,5�5%  opó�nia³y kie³kowanie nasion
Arabidopsis spowalniaj¹c spadek poziomu ABA  [64]. Jednak glukoza nie wp³ywa³a
bezpo�rednio na biosyntezê ABA czy innych hormonów [18]. Ostatnie badania wykaza³y,
¿e w procesie opó�nionego kie³kowania nasion Arabidopsis, wywo³anego dzia³aniem
glukozy, uczestnicz¹ hormonalne drogi sygna³owe z udzia³em genów ABI3, RGA-like2
i SPINDLY [93].  Nie wykazano jednak wp³ywu produktów ABI1, ABI2, ABI4, ABI5
na przebieg tego procesu [18].  Postuluje siê natomiast udzia³ regulatorowego bia³ka
RGS w sygna³owych szlakach cukrowych i hormonalnych (z udzia³em ABA)  podczas
kie³kowania nasion i wzrostu siewek Arabidopsis na pod³o¿u z glukoz¹ [8].

PODSUMOWANIE

Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e u ro�lin istnieje przynajmniej kilka ró¿nych
sposobów percepcji cukrów i szlaków transdukcji sygna³u cukrowego.  Niektóre
komponenty szlaków sygna³owych s¹ takie same lub podobne do komponentów
stwierdzonych u bakterii, dro¿d¿y i w komórkach zwierzêcych (np. heksokinaza lub
kinaza bia³kowa SNF1). Inne elementy ³añcucha transdukcji sygna³u cukrowego
funkcjonuj¹ tylko u ro�lin (np. niektóre bia³ka z rodziny CDPK-SnRK) [36].
Dok³adne poznanie mechanizmów  percepcji i szlaków transdukcji sygna³ów cukro-
wych oraz ich powi¹zañ z innymi drogami sygna³owymi wymaga jednak wielu
dalszych badañ. Zastosowanie w badaniach nowych mutantów i ro�lin transgenicz-
nych na pewno pomo¿e uzupe³niæ nasz¹ wiedzê dotycz¹c¹ molekularnych mechaniz-
mów odpowiedzi ro�lin na zmiany poda¿y cukrów, zjawiska powszechnego w
zmiennych warunkach �rodowiska.
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