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Streszczenie: Zmiany stezenia cukrow w tkankach ros$linnych wptywaja na kietkowanie nasion, wzrost
i rozwoj siewek, reguluja procesy metaboliczne i ekspresje genow. Rosliny wyksztalcily sprawne
systemy percepcji i transdukeji sygnatdéw wywotanych obnizeniem lub podwyzszeniem poziomu cu-
krow. Glukoza, sacharoza, trehaloza (oraz inne cukry i ich pochodne) moga petni¢ funkcje czasteczek
sygnatowych. W pracy dyskutowana jest rola heksokinazy jako sensora wewnatrzkomorkowego oraz
rola transporteréw glukozy i sacharozy (i ich analogdéw) jako receptorow blonowych w percepcji sygnatu
cukrowego. Oméwiono takze sugerowane funkcje bialek G oraz kaskad specyficznych kinaz i fosfataz
biatkowych w transdukcji sygnalu cukrowego w komorkach roslin wyzszych. Ponadto, podkreslono
powiazania szlakow transdukcji sygnalu wywotanego zmiang dostgpnosci cukrow z innymi drogami
sygnalnymi funkcjonujacymi w komorkach roslinnych.

Stowa kluczowe: heksokinaza, percepcja sygnatu cukrowego, regulacja metabolizmu, transdukcja sygnatu.

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.
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1. WSTEP

Zmiany stezenia cukrow w tkankach roslin, sktadu jakosciowego i transportu
cukréw zachodza zarowno w ciagu doby, jak 1 w czasie kolejnych etapow wzrostu
i rozwoju ro§lin. Zmiany takie moga nastgpowac takze w wyniku oddziatywania
roznych czynnikéw srodowiskowych. W tkankach roslinnych wyksztatcity sig
sprawne systemy percepcji i transdukcji sygnatow wywotanych obnizeniem lub
podwyzszeniem dostgpu cukrow. Dzigki ich funkcjonowaniu rosliny dostosowuja
procesy metaboliczne 1 wzrostowe do podazy cukrow lub zwigkszaja synteze czy
hydrolizg potrzebnych cukrowcow. A cukry wptywaja na wzrost i metabolizm roslin
w ciagu calego zycia: poczynajac od kietkowania, poprzez rozwdj organdéw
wegetatywnych i generatywnych az do starzenia sig.

2. CUKRY JAKO CZASTECZKI SYGNALOWE
I REGULATOROWE

Cukry, peliac funkcje czasteczek sygnalowych, stanowia bodziec chemiczny
odbierany przez receptory komodrkowe, ktory jest nastgpnie przekazywany przez
specyficzne przenosniki i wywoluje odpowiednie reakcje komorek lub organizmu.
Czasteczkami sygnalowymi moze by¢ wiele cukrow Iub ich pochodnych. Najczgs-
ciej rolg ta przypisuje si¢ glukozie (ewentualnie fruktozie lub ich analogom),
sacharozie (turanozie i palatynozie), trehalozie oraz oligosacharynom [10, 34, 44, 56,
63, 64, 65, 67, 78].

Sacharoza jest gtownym produktem fotosyntezy (wraz ze skrobia), podstawowa
forma transportowa cukrow, substancja zapasowa, donorem wegla do syntezy
polisacharydow strukturalnych i zapasowych (oraz innych zwiazkow), jak rowniez
regulatorem metabolicznym i czasteczka sygnatowa [11, 21, 79, 84]. Glukoza jest
glownym Zrédlem energii, substancja zapasowa, a po ufosforylowaniu jest prekurso-
rem syntezy wielu zwiazkéw. Moze by¢ ona transportowana jedynie w obrgbie
komorki. Stosunkowo niedawno stwierdzono w tkankach wigkszosci badanych roslin
aktywno$¢ enzymow metabolizmu trehalozy [55]. Trehalozo-6-fosforan (Tre-6-P) jest
niezbedny do prawidtowego rozwoju roslin i stabilnej gospodarki cukrowej [59, 62].
Oligosacharyny to aktywne biologicznie oligosacharydy peliace funkcje regulato-
rowe w komorkach roslinnych [91]. Oligosacharyny, wydzielane ze $cian komorko-
wych, sa sygnatami indukujacymi mechanizmy odpornosciowe roslin — reguluja
ekspresje ,,gendéw obrony” po ataku patogena [39, 91].

Zmiany stezenia cukrow w tkankach wplywaja na wiele procesow metabolicznych
i wzrost roslin. Szczegdétowo zostalo to przedstawione w wielu wcezesniejszych
pracach eksperymentalnych i przegladowych [5, 10, 11, 34, 44, 51, 65, 67, 75, 78].
Generalnie, nadmiar cukréw obniza intensywno$¢ fotosyntezy, a podwyzsza natezenie
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oddychania. Obecnos¢ glukozy w podtozu (powyzej 6%) obniza kietkowanie 1 rozwoj
siewek [51, 75]. Cukry moga w nieco odmienny sposob wpltywac na metabolizm lisci
oraz tkanek importujacych asymilaty. W lisciach zmiany poziomu cukrowcow wplywaja
glownie na intensywnos¢ fotosyntezy i eksport asymilatow. Natomiast w korzeniach
zmiany transportu i stezenia cukrow oddziatuja gtéwnie na metabolizm oddechowy i
procesy magazynowania zwiazkow organicznych [67]. Podanie egzogennej trehalozy
obniza wzrost elongacyjny korzeni i powoduje nagromadzenie skrobi w lisciach [74].
Tre-6-P jest niezbedny do utylizacji cukrow 1 wzrostu Arabidopsis thaliana, co
stwierdzono badajac ro$liny transgeniczne z nadekspresja enzymow metabolizmu
trehalozy (syntazy trehalozofosforanowe;j, fosfatazy trehalozo-fosforanowej i hydrolazy
trehalozo-fosforanowej [74]. Sugeruje sig, ze trehaloza i Tre-6-P moga wspotdziatac
z cukrowymi drogami sygnalowymi regulujac np. metabolizm fotosyntetyczny [59, 62].
Cukry moga regulowac¢ podziaty komorek (oddziatujac na cykl komérkowy) i wptywaé
na ruchy organelli, np. chloroplastow [2, 65].

Regulacja procesow metabolicznych przez cukry nastepuje najczescie] w wyniku
zmian ekspresji gendw kodujacych kluczowe enzymy uczestniczace, np. w reakcjach
fotosyntetycznych czy oddechowych. Zmiany stezenia cukrow w tkankach roslinnych
wplywaja na ekspresje genow jadrowych i plastydowych, cho¢ te ostatnie z reguty
reaguja na cukry znacznie wolniej [4, 10, 44, 50]. Podwyzszenie stezenia cukrow z
reguly powoduje represj¢ gendw kodujacych biatka uczestniczace w procesie fotosyn-
tezy (szybsza represja nastepuje zwykle pod wplywem heksoz niz sacharozy),
niedobor glukozy czy sacharozy natomiast wzmaga ekspresj¢ tychze genow [59].
Sacharoza i glukoza stymuluja ekspresje wielu genow. Na przyktad ekspresja genu
kodujacego syntazg sacharozy (Sus/) indukowana jest zarowno przez glukozg, jak
i sacharozg (zwlaszcza w wyzszych stezeniach) [14]. Natomiast geny Ugp kodujace
pirofosforylazg UDP-glukozy (enzym uczestniczacy m.in. w procesie syntezy sacha-
rozy w lisciach) sa stymulowane glownie przez sacharoze [12, 13]. Sacharoza i
glukoza obnizaja natomiast ekspresj¢ genu CitSUT! kodujacego transporter sacharozy
w lisciach drzewa cytrusowego [49]. Z kolei ekspresja SUTI w li§ciach ziemniaka
i pomidora nie zmienifa si¢ pod wptywem cukrow, wzrosta natomiast ekspresja SUT2
(po podaniu sacharozy) [3]. Glukoza obniza takze ekspresj¢ genu o-amylazy (enzymu
hydrolizujacego skrobig) w kietkujacych nasionach jeczmienia [S1]. Ekspresja ApL3
(genu kodujacego duza podjednostke pirofosforylazy ADP-glukozy — kluczowego
enzymu syntezy skrobi) wzrasta po dostarczeniu do lisci trehalozy [89]. Wzrost
ekspresji ApL3 1 ApS (genu kodujacego mala podjednostke pirofosforylazy ADP-
glukozy) nastgpuje takze po dostarczeniu sacharozy [10, 77, 85].

Badania z zastosowaniem mikromacierzy cDNA wykazaly, ze zaréwno trakto-
wanie ro$lin egzogennymi cukrami, jak i zmiana wewnatrzkomorkowej puli cukrow-
coOw wpltywa na ekspresje licznych genow [4, 50, 63]. Po podaniu 167 mM glukozy
do siewek Arabidopsis (w ciagu 3 godzin w ciemnosci) stymulowana byta ekspresja
444 gendw, natomiast ekspresja 534 genow ulegla obnizeniu [63]. Glukoza, w
podanym stgzeniu, regulowata 82 czynniki transkrypcyjne — wiekszo$¢ z nich
podlegata represji [63]. Stwierdzono, ze geny regulowane przez glukoze braty udziat
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we wszystkich procesach metabolicznych, wzroscie i rozwoju roslin oraz odpowie-
dziach roslin na czynniki stresowe zar6wno biotyczne, jak i abiotyczne [63].

Regulacja ekspresji genéw przez cukry moze nastgpowac na poziomie transkryp-
cji, poprzez modyfikacje potranskrypcyjne przeksztatcen RNA (dojrzewania RNA)
lub na poziomie translacji [65, 78, 83]. Wykazano obecnos¢ elementow SURE (ang.
Sucrose Response Element) w regionach promotorowych niektorych genow [65,
78]. Stwierdzono, ze sacharoza kontroluje syntez¢ czynnikow transkrypcyjnych bZIP
grupy S (ang. basic region leucine zipper S) na poziomie translacji [90]. Ponadto,
moze takze wystepowac regulacja potranslacyjna polegajaca na modyfikacjach
aminokwasow przez cukry (glikozylacjach) [65].

Wplyw cukrow na ekspresje gendow jest czgsto modyfikowany przez czynniki
srodowiskowe, takie jak: zmiany nat¢zenia napromieniowania czy zmiany dostgpu
sktadnikow mineralnych [11, 13, 28, 80].

Narzedziem pomocnym w wyjasnieniu mechanizméw regulacji ekspresji genow
i metabolizmu przez cukry moga by¢ mutanty ,,cukrowe” [71]. W celu selekcji
odpowiednich mutantow zastosowano nastgpujace strategie: (i) jesli wysokie stezenia
sacharozy (i innych cukrow) w podtozu hamuja kietkowanie i rozwoj siewek, to
siewki wykazujace rozwdj sa mutantami niewrazliwymi na cukry; (ii) nasiona
niezdolne do kielkowania (i nastgpnie wzrostu) na podlozach zawierajacych stezenia
cukréw nichamujace rozwoju innych roslin — to mutanty nadmiernie wrazliwe na
cukry [10, 72]. Ponadto, badano reakcje na cukry okreslonych genéw z wykorzysta-
niem roslin zawierajacych konstrukty genéw reporterowych (np. z genem kodujacym
lucyferaze lub PB-glukuronidaze). Zastosowanie powyzszych strategii pozwolito
wyselekcjonowaé wiele mutantow Arabidopsis thaliana ze zmniejszong wrazli-
woscia lub niereagujacych na podwyzszenie poziomu cukréw w podtozu. Sa to,
migdzy 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 réwniez mutanty o wzmozonej wrazliwosci na cukier: gss
(ang. glucose super sensitive), sss (ang. sucrose super sensitive), hsr (ang. high
sugar-response) [1, 10, 72]. Mutanty w zrdznicowany sposob reagujace na cukry
sa obecnie wykorzystywane w badaniach majacych na celu okreslenie drog percep-
cji i przekazywania sygnatlu cukrowego [71].

3. SPOSOBY ODBIORU SYGNALU CUKROWEGO

Sygnal, wywolany przez cukry, odebrany przez receptory zewnatrzkomorkowe
lub wewnatrzkomorkowe 1 nastgpnie przekazany dalej juz wewnatrz komorki, np.
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przy pomocy kaskad specyficznych kinaz i fosfataz biatkowych, wptywa na zmiang
ekspresji gendw.

Przypuszcza sig, ze percepcja sygnatu cukrowego odbywa si¢ w apoplascie, podczas
transportu przez blony lub wewnatrz komorki, np. w cytozolu. Sugerowano, ze odbior i
transdukcja sygnatu wywotanego przez cukry moze nastgpowac przy udziale inwertaz
zlokalizowanych w $cianie komorkowej, transporteréw cukrowych w plazmolemie lub
ich analogow, a takze enzymu heksokinazy [10, 33, 45, 51, 65, 67, 75, 76, 78].

3.1. Rola i mechanizm dziatania heksokinazy

Heksokinaza (EC 2.7.1.1, HXK) byla uwazana za typowy enzym cytozolowy
katalizujacy reakcj¢ fosforylacji heksoz (gtownie glukozy lub fruktozy) z udzialem
energii pochodzacej z ATP. Ostatnie badania wykazaty jednak, ze frakcja cytozolowa
enzymu jest stosunkowo niewielka [58, 87]. W komorkach roslinnych przewazaja
izoformy zwigzane z mitochondriami (w tym z zewngtrzna btona mitochondrialna)
[42]. Oprocz izoformy cytozolowej 1 mitochondrialnej, poznano rowniez heksokinazy
chloroplastowe, ktore sa zwiazane z zewnetrzna btong chloroplastow lub zlokalizo-
wane w stromie. Inne heksokinazy moga by¢ zwiazane z btona komorkowa, a takze
zlokalizowano niewielka frakcje na terenie jadra komoérkowego (prace cyt. w [27,
42, 58, 87]). Tak réznorodna lokalizacja komorkowa enzymu moze wskazywac na
inne funkcje heksokinazy niz tylko uzupetnianie komorkowej puli fosforanéw heksoz
i udziat w glikolizie. Udowodniono, ze enzym ten moze petni¢ funkcje receptora
wewnatrzkomoérkowego [24, 33, 40, 53, 75]. Najnowsze badania wykazaly rowniez
udziat heksokinazy w procesie programowanej $mierci komorek (PCD). Zreduko-
wana aktywnos¢ heksokinazy zwiazanej z zewnetrzng btona mitochondrium (do ok.
30% kontroli) stymulowata proces PCD w komorkach lisci tytoniu [20, 42].

Udzial heksokinazy w odbiorze sygnatlu glukozowego zostat najpierw poznany u
drozdzy (w latach 80. XX wieku) (prace cyt. w [54]). Pierwsze doniesienia o sygnalnej
roli heksokinazy u roslin zostaly opublikowane ponad 10 lat pdzniej, m.in. przez grupe
badaczy pod kierunkiem prof. Jen Sheen (prace cyt. w [10, 40]). Podwojna funkcje
heksokinazy potwierdzono w nast¢pnych latach, m.in. dzigki zastosowaniu nowoczes-
nych metod genetyki i biologii molekularnej [24, 33, 53, 65, 67].

Udziat heksokinazy w percepcji cukrow i przekazywaniu sygnatu badano podajac
roslinom analogi cukrowe fosforylowane i niefosforylowane przez heksokinazg oraz
inhibitor heksokinazy (gtéwnie mannoheptulozg). Analogi glukozy, takie jak: 3-O-mety-
loglukoza i 6-deoksyglukoza, nie sa raczej fosforylowane przez heksokinaze i nie
wywoluja represji genow typowej dla egzogennej glukozy. Natomiast D-mannoza i
2-deoksyglukoza sa fosforylowane, lecz nie metabolizowane (lub ulegaja w mini-
malnych stopniu dalszym przemianom) i najczgsciej gromadza si¢ w postaci fosfora-
néw w cytozolu [10]. Stosowano takze rosliny transgeniczne z genem heksokinazy
(zwlaszcza AtHXK1) w orientacji antysens lub nadekspresja tego genu [14, 15, 17,
40]. Rosliny z nadekspresja AtHXKI byly znacznie bardziej wrazliwe na wyzsze
stezenia glukozy niz typu dzikiego [40, 75].
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TABELA 1. Przyklady roznej ekspresji gendw oraz zmian metabolicznych i wzrostowych
wywolanych percepcja cukru / szlakiem transdukeji sygnatu z udziatem heksokinazy u roslin

Stosowany cukier

Material ro$linny

Wywotane zmiany

Glukoza (20-100 mM)

Siewki Arabidopsis

Obnizenie ekspresji genu CAB [40, 54]

Glukoza (20-100 mM)

Siewki Arabidopsis

Obnizenie ekspresji genu ROCS [40]

Glukoza 1 sacharoza
(100 mM)

Dojrzate liscie
Arabidopsis

Stymulacja ekspresji genu Sus/ [14]

Glukoza i sacharoza
(100 mM)

Dojrzale liscie
Arabidopsis

Stymulacja ekspresji genu  Rabl8 [15]

Glukoza i sacharoza

Bulwy ziemniaka

Wazrost ekspresji genu ApL3 [85]

- Pomidor —
transgeniczne rosliny
z nadekspresja
heksokinazy

Udziat w regulacji procesow wzrostu,
rozwoju, starzenia si¢ roslin [17]

Mannoza (5-15 mM)
Sacharoza (175 mM)

Siewki Arabidopsis | Hamowanie kietlkowania i rozwoju siewek [61]

Hypokotyl
rzodkiewki

Wzrost stgzenia antocyjandéw 1 ich syntezy [32]

Przyktadem genow w komorkach roslinnych, ktorych ekspresja jest regulowana
za posrednictwem heksokinazy, sa geny kodujace biatka zwiazane z metabolizmem
fotosyntetycznym, np. najczeséciej badane CAB (ang. Chlorophyll A/B Binding
Protein), RBCS, RBCL (kodujace matla i duza podjednostke karboksylazy/oksygenazy
RuBP), ulegajace represji przy wyzszych stgzeniach glukozy (tab. 1) [40, 54]. Gen
kodujacy syntazg sacharozy (Sus/) ulegal natomiast indukcji pod wptywem glukozy,
sacharozy i mannozy (a takze 2-deoksyglukozy), podczas gdy 3-O-metyloglukoza
redukowata ekspresje¢ Sus/ [14]. Sygnal, wywotany przez cukry, a prowadzacy
do indukcji Susl, byl wigc odbierany przy udziale heksokinazy (tab. 1). Potwier-
dzeniem roli heksokinazy w percepcji i przekazywaniu sygnatu cukrowego byty
wyniki doswiadczen z zastosowaniem inhibitora tego enzymu, N-acetyloglukozaminy
oraz roslin transgenicznych. Podanie inhibitora heksokinazy do lisci Arabidopsis
obnizato stymulujacy efekt glukozy i sacharozy na ekspresje Sus/ [14]. Indukcja
Susl byla najwigksza u roslin z nadekspresja heksokinazy potraktowanych
egzogennag glukoza [14]. Sugerowano, ze HXK bierze udzial w regulacji procesow
wzrostu, rozwoju i starzenia si¢ roslin (tab.1) [17, 32, 40, 61].

Rola heksokinazy jako sensora cukrow u ro$lin budzita wiele watpliwosci i byta
dyskutowana przez innych badaczy [30]. Fosforylacje glukozy lub fruktozy u roslin
moga katalizowa¢ inne enzymy niz niespecyficzna heksokinaza (EC 2.7.1.1), a
mianowicie glukokinazy (EC 2.7.1.2) lub fruktokinazy (EC 2.7.1.4) [27, 57]. Nie
wiadomo jednak, czy moga one pehi¢ jakie$ funkcje w transdukeji sygnatlu cukro-
wego. Nieliczne prace wskazywaty na role fruktokinazy jako sensora cukrowego u
roslin [60]. Krytykowano poglad, ze podawanie analogéw cukrowych moze obnizaé
znaczaco poziom ATP, co powoduje zmiang metabolizmu i ekspresji genow [30].
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Podkreslano ponadto trudnosci z oddzieleniem aktywnosci katalitycznej heksokinazy
od udzialu w percepcji i transdukcji sygnatu cukrowego [30, 75, 78].

Ostatecznych dowodow potwierdzajacych udziat heksokinazy w szlakach percepcji
i transdukcji sygnatu cukrowego dostarczyty wyniki badan opublikowane w ,,Science”
przez grupg badaczy pod kierunkiem prof. J. Sheen w 2003 roku [53]. Dzigki
zastosowaniu mutantow heksokinazy1, gin2-1, po raz pierwszy udato si¢ badaczom
oddzieli¢ funkcje katalityczne enzymu od roli sygnalnej heksokinazy (jako wewnatrz-
komoérkowego sensora glukozy) [33, 53]. Wykazano, ze mutacja gin2-1 to mutacja
nonsens na chromosomie IV u rzodkiewnika w kodujacym obszarze genu HXK].
Przejawia sig ona czg$ciowa utrata funkcji — aktywnosc¢ katalityczna ulegta redukcji
do ok. 50%, natomiast poziom biatka HXK1 byl ponizej detekcji [53]. Wplyw mutacji
na fenotyp rzodkiewnika byt widoczny, zwlaszcza gdy rosliny znajdowaty si¢ w
warunkach podwyzszonego promieniowania. Nastgpowata wowczas redukcja wzrostu
rozety, powierzchni li$ci oraz opdznienie zakwitania i zmniejszenie pedu kwiatowego.
Rosliny transgeniczne S1774 1 G104D (skonstruowane z mutanta gin2-1) charakte-
ryzowaly si¢ natomiast obnizona produkcja biatka oraz zmniejszona aktywnoscia
enzymatyczna heksokinazy. Wykazywaty one jednak funkcje sygnalne przejawiajace
si¢ represja genow kodujacych biatka fotosyntetyczne pod wptywem glukozy [53].
Nieznany pozostat jednak mechanizm przekazywania odbieranego przez heksokinazg
sygnatlu cukrowego.

Wyniki badan opublikowane w 2006 roku w czasopi$mie ,,Cell” pozwolity nieco
wyjasni¢ funkcjonowanie heksokinazy jako sensora wewnatrzkomorkowego. Wykaza-
no, ze HXK1, wchodzac w sklad specyficznego biatkowego kompleksu zlokalizowa-
nego w jadrze komorki, moze bezposrednio oddziatywaé na ekspresje gendw [9].
Zadziwiajacy jest sktad tego kompleksu. Z HXK1 wspolpracuja biatka VHA-BI i
RPT5B (ryc. 1) oraz prawdopodobnie inne elementy, np. czynniki transkrypcyjne
(ang. MYB-like i SCARECROW-like) [9]. VHA-BI jest jedna z 3 izoform podjed-
nostki B zlokalizowanej w peryferyjnej czesci kompleksu V1 wakuolarnej H-ATPazy.
Podjednostka B jest odpowiedzialna za niekatalityczne wiazanie ATP. V-ATPaza jest
zwiazana z tonoplastem oraz z btonami systemu sekrecyjnego komorki uczestniczac
w transporcie jondw i metabolitow. Zaden element V-ATPazy nie byt dotychczas
lokalizowany na obszarze jadra komodrkowego; nie przypuszczano takze by
V-ATPaza mogla bra¢ udzial w transdukcji sygnatu cukrowego. RPT5B jest izoforma
jednej z 6 podjednostek AAA-ATPazy, wchodzacych w sktad elementu 19S
kompleksu degradujacego biatka — proteasomu 26S. 19S lokalizowano zaréwno na
terenie cytozolu, jak i w jadrze komorkowym. Kompleks HXK1 wraz z VHA-B1
i RPT5B formuje si¢ tylko na terenie jadra (ryc. 1). HXKI1 nie taczy si¢ z
VHA-A czy RPT1 — innymi komponentami kompleksu V1 V-ATPazy czy czgsci
regulatorowej 19S. Ponadto, potaczenia HXK1 z VHA-B1 i RPT5B nie zaleza od
aktywnosci enzymatycznej heksokinazy, a mutacja inaktywujaca HXK1 nie wptywa
na tworzenie kompleksu [6, 9]. Mutanty Arabidopsis vha-B1 i rpt5h charakteryzu-
jace si¢ brakiem biatek VHA-B1 i RPT5B mialy fenotyp podobny do mutantow
gin2 oraz byly niewrazliwe na glukoze [9].
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Wysokie stezenie glukozy (Glu)
w cytozolu

Tworzenie
regulatorowego
kompleksu w
jadize

Jadro
komorkowe

Glua

RYCINA 1. Schemat przedstawiajacy tworzenie regulatorowego kompleksu z udzialem heksokinazy1 w
jadrze komorki: HXK1 — heksokinazal; RPT5B — podjednostka czg¢sci regulatorowej kompleksu 19S
(szczegodtowe objasnienia w tekscie); VHA-B1 — sktadnik kompleksu V1 wakuolarnej H-ATPazy; TF —
czynniki transkrypcyjne (ang. Transcription Factors); zmodyfikowane wg [6,9]

Opisany mechanizm dziatania heksokinazy jest jednym z nielicznych przyktadow
tego, iz kluczowy enzym metabolizmu komoérkowego (heksokinaza — enzym glikolizy)
moze taczy¢ si¢ z innymi bialkami (rowniez o $ci$le zdefiniowanej roli w komorce),
a powstaly kompleks petni odmienne funkcje — uczestniczy w regulacji ekspresji
genow (represji CAB2 przez glukozeg) (ryc. 1). Wiele pytan pozostaje jednak bez
odpowiedzi. Nie wiadomo, jak powszechne jest uzycie/zastosowanie takiego komplek-
su regulatorowego. Czy bierze on udziat tylko w szlakach transdukcji sygnatu
cukrowego? Dlaczego powstato takie nieoczekiwane dobranie komponentéow kom-
pleksu regulatorowego? Jakie czynniki i w jaki sposob stymuluja tworzenie takiego
kompleksu? Co przyczynia si¢ do transportu wymienionych elementéw do jadra?
Czy przylaczenie czasteczki glukozy moze indukowac proces transportu i tworzenia
kompleksu regulatorowego? Glukoza wystgpuje najczg$ciej w niskich st¢zeniach
na terenie jadra, wigc jesli w cytozolu jej stezenie nagle wzrosnie (jak opisano w
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[19]), czasteczki moglyby dyfundowac¢ swobodnie do jadra, taczy¢ sie¢ z HXKI i
zainicjowac tworzenie regulatorowego kompleksu [6]. Wyjasnienie tych watpliwosci
oraz mechanizmu tworzenia i funkcjonowania regulatorowego kompleksu, z udziatem
HXK1, wymaga na pewno wielu dalszych badan.

Inny mechanizm dziatania wewnatrzkomorkowego sensora cukrowego, HXK2,
zostal przedstawiony dla komorek drozdzowych [54]. Wysokie stezenie glukozy
powoduje defosforylacje czynnika transkrypcyjnego Migl i jego transport z cytoplaz-
my do jadra. Do jadra przemieszcza si¢ takze HXK?2, taczy si¢ z Migl, a powstaty
kompleks hamuje transkrypcje genow decydujacych o wzroscie drozdzy przy
wykorzystaniu innych zrodet wegla niz glukoza [34, 54]. Brak glukozy w podtozu
aktywuje kinazg Snfl fosforylujaca Migl, ktory w tej formie jest transportowany
do cytozolu (przypuszczalnie razem z HXK2). W kolejnym etapie nastgpuje
derepresja i aktywacja genow kodujacych enzymy niezbedne do hydrolizy dostgpnego
zrodla wegla [54].

3.2. Inne receptory cukrow

Stymulacja ekspresji gendw przez glukoze, sacharoze (lub inne cukry) moze
zachodzi¢ niezaleznie od heksokinazy. Na przyktad ekspresja genu kodujacego
pirofosforylazg UDP-glukozy (Ugp) wzrastata pod wptywem sacharozy w podobnym
stopniu u roslin transgenicznych z nadekspresja i obnizonym poziomem HXK1 jak
u ro$lin kontrolnych [12, 43]. Sygnat prowadzacy do indukcji Ugp byt wigc odbierany
przez inne niz heksokinaza sensory sygnatu cukrowego.

Funkcje receptorow btonowych moga petni¢ no$niki biatkowe cukrow, zlokalizo-
wane w plazmolemie, lub ich analogi niepetiace roli transportera [47]. Transpor-
tery monosacharydow i disacharydow maja budowe zblizona do innych transporterow
blonowych — sktadaja si¢ z 12 domen transmembranowych, przedzielonych charakte-
rystyczna petla cytoplazmatyczng o réznej dtugosci [88]. Czy moga one pehid
funkcje receptorow sygnatow — nie wiadomo. Uwaza sig, iz przedtuzony fragment
N-koncowy oraz cytoplazmatyczna petla potozona migdzy 6 a 7 fragmentem
transmembranowym moglyby uczestniczy¢ w kontaktach z innymi elementami
fancucha transdukcji sygnatu [34, 88]. Biatka transportujace cukry o ewentualnej
roli sensoréw sa obecne we wszystkich organach rosliny, co stwierdzono stosujac
roézne techniki detekcji, takie jak: systemy genow reporterowych, immunolokalizacje
fluorescencyjna czy hybrydyzacje in situ [88].

Wykazano istnienie biatka SUT2 (ang. Sucrose Transporter 2) o budowie
zblizonej do transporterow cukrowych typu SUT, ale prawdopodobnie niepetniacego
funkcji przenosnika [3]. Charakterystyczna jego cecha jest obecno$¢ dwoch konser-
watywnych motywow w petli cytoplazmatycznej: CCB1 i CCB2, ktére moga mie¢
jakie$ znaczenie w funkcji sygnalnej tego biatka [3]. Gen kodujacy SUT2 zlokalizo-
wany jest w chromosomie V Arabidopsis. Wysoka ekspresj¢ wykazuje on gtdwnie
w tkankach akceptorowych, w mtodych lisciach i todydze, zas w mniejszym stopniu
w donorach fotoasymilatow — dojrzatych lisciach. Ponadto, ekspresja tego genu jest
specyficznie wzmagana po dostarczeniu do lisci sacharozy [3]. Biatko SUT2 ma
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budowe zblizona do znanych juz wczesniej blonowych sensoréw cukrowych u
drozdzy: Snf3 i Rgt2 [35]

Jak moze wyglada¢ mechanizm percepcji cukrow (np. sacharozy) przez sensory
btonowe w tkankach roslinnych? Transporter sacharozy SUT1 i sensor sacharozy
(np. SUT2) powinny by¢ zlokalizowane obok siebie w rurkach sitowych floemu
(podobnie jak drozdzowe receptory btonowe: Snf3 i Rgt2) [47, 51]. Domniemany
sensor cukrowy moglby regulowaé aktywno$¢ SUT1 bezposrednio lub posrednio,
np. poprzez fosforylacje biatka. Regulacja moglaby nastgpowaé rowniez poprzez
kontrolg inaktywacji/degradacji biatka-przenosnika. Regulacja ekspresji na poziomie
transkrypcji wydaje si¢ mniej prawdopodobna, gdyz transkrypcja SUT1 nastepuje
w komorkach towarzyszacych, a nie w rurkach sitowych [47, 51].

Wydaje sig, ze w przypadku uniwersalnego modelu percepcji cukréow w calej roslinie
transporter glukozy moze mie¢ mniejsze znaczenie niz transportery sacharozy. Na
dalsze odlegtosci floemem transportowana jest gtdéwnie sacharoza lub inne oligosacha-
rydy obojetne, jak rafinoza czy stachioza, ktore docieraja do wszystkich tkanek [45,
79]. Natomiast transportery glukozy funkcjonuja raczej w tkankach akceptorowych,
wspomagajac apoplastyczny roztadunek floemu lub uczestnicza w konwersji skrobia
— sacharoza (np. w bulwach ziemniaka). Tym niemniej uwaza sig, ze u roslin
funkcjonuja przynajmniej trzy drogi transdukcji sygnalu wywolanego zmiang stgzenia
glukozy, rozpoczynajace si¢ od sensorow btonowych, ktore sa: (i) albo przenosnikiem
glukozy, (ii) albo jego analogiem wyspecjalizowanym w odbiorze sygnatu cukrowego,
(iii) albo transdukcja sygnatu z udzialem heksokinazy [64, 65, 67, 68].

Percepcja glukozy u drozdzy jest znacznie lepiej poznana niz w komoérkach roslin-
nych. W percepcji glukozy u drozdzy moga bra¢ udziat: HXT (drozdzowy transporter
heksoz), Snf3 (sensor z rodziny HXT o wysokim powinowactwie do glukozy), Rgt2
(sensor z rodziny HXT o niskim powinowactwie do glukozy), Gprl (biatko
receptorowe) [35, 68, 73].

Niektorzy badacze sugerowali udziat inwertaz (EC 3.2.1.26, B-fruktofuranozydaz)
w odbiorze sygnalu cukrowego [45, 76, 82]. Znanych jest kilka odmian inwertaz:
cytozolowa inwertaza obojgtna, inwertaza kwasna nierozpuszczalna, zlokalizowana
w przestrzeniach $cian komorkowych oraz inwertaza kwasna rozpuszczalna, znaj-
dujaca si¢ w wakuoli [11, 69, 70]. Udzial inwertaz, najprawdopodobniej izoform
nierozpuszczalnych, méglby by¢ bezposredni — wowczas sygnat zostatby przekazany
bezposrednio na kaskady specyficznych kinaz biatkowych (lub tez za posrednictwem
heksokinazy). Bardziej prawdopodobny jest udziat posredni, polegajacy na wspot-
dziataniu kwasnych inwertaz apoplastycznych z transporterem cukru lub specyficz-
nym sensorem btonowym. Hydroliza sacharozy przebiega w réznych przedziatach
komorki, zatem inne inwertazy moglyby takze wspotdziata¢ w mechanizmie percepcji
cukru. Na pewno wazna rola inwertaz jest generowanie i zwielokrotnienie sygnatow
poprzez produkcije glukozy i fruktozy. Cukry te moga bowiem niezaleznie rozpoczy-
na¢ szlaki transdukcji sygnatow [45, 70].

W komorkach ros$linnych moga funkcjonowac tez inne niz opisane receptory
cukrow. Mechanizm percepcji cukrow u roslin wyzszych na pewno nie jest prosty
ani jednolity i jego doktadne poznanie wymaga wielu dalszych badan.
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4. UDZIAL BIALEK G W TRANSDUKCJI SYGNALU CUKROWEGO

W roku 2006 ukazato sig¢ kilka prac do§wiadczalnych wskazujacych na udziat
heterotrimerowych bialek wiazacych GTP (lub ich analogdéw) w szlakach transdukcji
sygnatlu cukrowego u roélin [8, 37, 86]. Sa to, prawdopodobnie, szlaki transdukcji
niezalezne od heksokinazy. Niestety, nie sa znane roslinne receptory blonowe
wspotpracujace z biatkami G, odpowiadajace licznym receptorom GPRC innych
organizmow. Bardzo mato jest rowniez genéw kodujacych biatka G u ro$lin, np. w
porownaniu z grzybami czy ssakami. U Arabidopsis wystgpuje jeden gen kodujacy
podjednostke oo G (AtGPAI), jeden gen podjednostki B oraz dwa geny kodujace
podjednostki y bialka G [41], a takze pojedynczy gen kodujacy biatko regulatorowe
RGS1 (ang. The Regulator of G-protein Signaling). Natomiast u ssakow znane
sa odpowiednio: 23 geny Go, 6 Gf3,12 Gy oraz 37 RGS (cyt. za [37]).

Na udziat biatek G w transdukcji sygnatu cukrowego wskazuja badania z udziatem
mutantéw roslinnych z defektami produkcji podjednostek biatka G. Mutanty Arabi-
dopsis gpal (brak aktywnej podjednostki o) wykazywaly opdznienie kietkowania i
rozwoju siewek przy stgzeniach glukozy wynoszacych 6%, podobnie jak ro$liny
dzikiego typu [7,8]. Natomiast nadekspresja aktywnej formy GPA1 [GPA1 (@2221)]
wywolata u siewek Arabidopsis tolerancj¢ na wysokie stezenia glukozy [7]. Mutanty
agbl (brak podjednostki {3 biatka G) oprocz zmian fenotypowych (zmiany wygladu lisci
1 rozety) charakteryzowaly si¢ nadwrazliwo$cia na D-glukoze (cyt. za [86]).

Biatko regulatorowe RGS, stosunkowo niedawno wykryte u roslin, wptywa na
aktywnos¢ GTPazowa podjednostki o biatka G przeksztatcajac formg Ga-GTP do
nieaktywnej Go-GDP [7]. Przewidywana struktura biatka AtRGS1 to 7 domen
transmembranowych, z koncem C zawierajacym domeng wspolpracujaca z podjedno-
stka o 1 aktywujaca GTPazg [7]. Mutanty rgs! (niewytwarzajace biatka regulatoro-
wego RGS) okazaly si¢ mniej wrazliwe na wysokie st¢zenia glukozy, (podczas
kietkowania i wzrostu siewek Arabidopsis) niz rosliny typu dzikiego [8]. Rosliny z
nadekspresja RGS wykazywaly natomiast nadwrazliwo$¢ na glukoze [8].

Nieznane sa u ro$lin ani receptory wspolpracujace z biatkami G, ani dalsze
przekazniki sygnatu wywotanego przez cukry. U drozdzy sygnat glukozowy odebrany
przez receptory Gprl (GPCR, ang. G-Protein-Coupled Receptor) przekazywany jest
za posrednictwem GPA2 (biatek G), cyklazy adenylowej (i zmian st¢zenia cAMP) i
kinaz biatkowych (kinazy A) na koncowe efektory [66, 73]. Sugeruje sig, ze podczas
kietkowania siewek Arabidopsis z podjednostka o biatka G (GPA1) moze
wspotpracowaé w szlaku transdukcji glukozy poznane niedawno biatko plastydowe
THF1 (ang. THylakoid Formation) [37]. THF1 wystepuje w zewngtrznej blonie
plastydowej, a takze w stromie lub stromulach (tzn. tubularnych przedtuzeniach
plastydow). Stosujac nowoczesna metod¢ FRET (ang. Féster Resonance Energy
Transfer) badacze wykazali, ze pomigdzy biatkiem THF1 a GPA1 (zlokalizowanym
w plazmolemie) nastgpuje interakcja — w miejscach, gdzie stykaja si¢ dwie btony [37].
Jest to interesujacy przyktad komunikacji pomigdzy plastydami a btong komorkowa
podczas transdukcji sygnatu cukrowego, z udzialem biatek G.
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Wang 1 wsp. [86] poszukiwali czynnikow hamujacych niekorzystne zmiany w
podziatach komérek u mutanta agbl-2 (bez podjednostki [ biatka G) oraz redukuja-
cych nadwrazliwo$¢ tego mutanta na glukoze. Jednym z supresoréw okazato sie
biatko SGBI1, obecne w duzych ilosciach w aktywnie dzielacych si¢ komorkach.
Poziom biatka SGB1 wzrastat po podaniu do podtoza wzrostowego cukrow. Stwier-
dzono, ze biatko SGBI jest transporterem heksoz zlokalizowanym w btonach aparatu
Golgiego i wspoldziata z podjednostka 3 biatka G, AGBI1, podczas wczesnego
rozwoju siewek Arabidopsis [86]. Biologiczna funkcja tego transportera byta
dotychczas nieznana. Po raz pierwszy wykazano tez udziat bialek G w procesie
transportu cukréw przez blony oraz istnienie drogi transdukcji sygnalu pomigdzy
aparatem Golgiego a dimerem [y biatka G w komorce ro$linne;.

5. SKEADNIKI EANCUCHA TRANSDUKCJI SYGNALU
CUKROWEGO

W transdukcji sygnatu wywotywanego zmiennym dostepem cukrow, a odbieranego
przez receptory btonowe posrednicza kaskady specyficznych kinaz bialkowych. Obecnie
znanych jest w genomie Arabidopsis ponad 1000 gendéw kodujacych réznego rodzaju
kinazy, na pewno niektore z nich uczestnicza w transdukcji sygnatoéw cukrowych. Taka
rolg sugerowano nastepujacym kompleksom kinaz: SnRK (ang. SNF'I-Related Protein
Kinases), CDPK (ang. Ca'?-Dependent Protein Kinases), kinazom MAP (ang.
Mitogen-Activated Protein) [31, 36, 65, 67]. W transdukcji sygnatéw cukrowych biora
tez udzial specyficzne fosfatazy biatkowe [52] oraz fitohormony (np. kwas abscysynowy
czy etylen) oraz jony wapnia. Odebrany sygnal o zmianach zawartosci lub
zachodzacym transporcie cukrow za posrednictwem kaskad kinaz i fosfataz wplywa
na ekspresj¢ genow oraz przebieg procesow metabolicznych.

Serynowo-treoninowe kinazy SnRK to roslinne homologi poznanych wczes$niej
kinaz drozdzowych SNF1 (ang. Sucrose-Non-Fermenting) i zwierzgcych AMPK
(kinaz aktywowanych przez AMP) [10, 29]. Geny kodujace SnRK roslin podzielono
na trzy podrodziny: SnRK1, SnRK2 i SnRK3. W regulacji aktywnosci SnRK
uczestniczy Glc-6-P oraz produkt genu PRLI (ang. Pleiotropic Regulatory Locusl)
[31]. Z SnRK wspotpracuje kompleks biatkowy SCF (analog drozdzowego biatka
Skpl, Cdc53, Grrl) [34]. Rola SnRK w transdukcji sygnatu cukrowego nie jest
dobrze poznana. Kompleks kinaz SnRK1 uczestniczy w fosforylacji syntazy sacha-
rozofosforanowej i reduktazy azotanowej, a ufosforylowanie (z udziatem biatek
14-3-3) obniza aktywnos$¢ tych enzyméw. Natomiast kinazy SnRK1 fosforylujac
biatka syntazy sacharozowej i a-amylazy, aktywuja te enzymy. Aktywnos$¢ kinaz
SnRK1 jest takze regulowana poprzez fosforylacj¢ oraz przez sacharozg [31]. Wyniki
niektorych badan wskazuja na niezbedno$s¢ SnRK1 w transdukcji sygnatu sacharo-
zowego kontrolujacego ekspresje genéw syntazy sacharozy [10, 29, 31]. Gen ApL3
kodujacy duza podjednostke pirofosforylazy ADP-glukozy jest takze regulowany za
posrednictwem SnRK1 [85].
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Znacznie lepiej scharakteryzowany jest kompleks SNF1 wystepujacy u drozdzy
(analog roslinnych SnRK). Sktada si¢ on z podjednostki o (serynowo/treoninowej
kinazy biatkowej Snfl), podjednostki B (jedno z biatek: Sipl, Sip2 lub Gal83) i
podjednostki y (biatko Snf4) [34, 73]. W zaleznosci od podazy glukozy w otoczeniu
komorek drozdzy nastgpuja odpowiednie zmiany konformacyjne podjednostek SNF1.

Inne specyficzne kinazy bialkowe, CDPK wystepuja gtownie w tkankach roslin
wyzszych 1 glonéw. CDPK sa to serynowo-treoninowe kinazy biatkowe regulowane
przez jony wapnia. Charakteryzuja si¢ one obecno$cia regulatorowej domeny o budowie
podobnej do kalmoduliny, zlokalizowanej na koncu C enzymu. Czasami kinazy CDPK
sa wiec okreslane jako ,.calmodulin-like domain protein kinase” [36, 81].

Kinazy CDPK 1aczy si¢ obecnie z SnRK oraz innymi kinazami o podobnej sekwencji
w ogromna rodzing, skladajaca si¢ z 7 typow serynowo-treoninowych kinaz biatkowych:
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)
1 SnRK (ang. SNF'I-Related Protein Kinases) [36]. Analiza genomu Arabidopsis
pozwolita na zidentyfikowanie 34 CDPK, 8 CRK, 2 PPCK, 2 PEPRK i 38 SnRK.
Obecnos$¢ CDPK wykazano u roslin i Protista natomiast obecnos¢ CRK, PPCK, PEPRK
i dwoch podgrup SnRK stwierdzono tylko u roslin [36].

Specyficzne fosfatazy biatkowe dzieli si¢ 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 stanowia najliczniej-
sza grupg fosfataz, kodowana przez 76 genow.

Okreslajac udziat specyficznych fosfataz i kinaz biatkowych w szlakach przekazy-wania
sygnatu wywotanego przez cukry i niedobodr Pi, podawano roslinom inhibitory kinaz i fosfataz
(np. kwas okadaikowy, staurosporyne, chlorek chelerytryny) [12, 22, 77]. Przyktadowo,
stymulowana przez sacharozg ekspresja genu pirofosforylazy UDP-glukozy (Ugp) ulegata
obnizeniu po podaniu do lisci kwasu okadaikowego, natomiast ekspresja genu kodujacego
syntez¢ sacharozowa (Sus/) byta indukowana przez ten inhibitor [12, 43]. Wskazuje to na
udziat specyficznych fosfataz biatkowych, fosfoserynowo-fosfotreoninowych, typu PP1 i PP2A,
w mechanizmach regulacji ekspresji genow Ugp 1 Sus/ [12, 13, 43]. Prawdopodobnie,
ufosforylowane biatko, bedace substratem fosfataz PP1/PP2A, uczestniczy w przekazywaniu
sygnalu powodujacego indukcje Sus/; natomiast do wzmozenia ekspresji Ugp niezbedna
jest defosforylacja tego biatka [11, 12, 43].

6. WSPOLDZIALANIE SZLAKOW SYGNALIZACJI CUKROWEJ
Z INNYMI SZLLAKAMI

Drogi transdukcji sygnalow wywolanych przez cukry wspotdzialaja ze szlakami
hormonalnymi oraz szlakami odpowiedzi na zmienne warunki srodowiska, tworzac
w komorkach roslinnych ztozong i rozlegla sie¢ sygnalizacyjna [23, 25, 26, 28, 48,
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81]. Wykazano wiele zalezno$ci migdzy cukrami a hormonami ros§linnymi — zarowno
jedne, jak i drugie wplywaja na embriogenezg, kietkowanie nasion (np. reguluja
aktywnos$¢ o-amylazy) i wczesne stadia rozwojowe roslin. Cukry moga regulowac
syntez¢ i transport fitohormondéw (np. ABA i giberelin), natomiast gibereliny, ABA
oraz cytokininy uczestnicza w regulacji metabolizmu i transportu cukrow [15, 25,
26, 34, 48, 64, 92, 93].

Wyselekcjonowanie oraz charakterystyka mutantow cukrowych dostarczyta wielu
dowodow na wspotdziatanie hormonalnych i1 cukrowych drog sygnalnych [23, 25, 94].
Badajac mutanta ginl (ang. glucose insensitivel) stwierdzono krzyzowanie si¢ drog
sygnalnych wywotanych przez cukry ze szlakiem etylenowym. Fenotypy mutantéw
etol-1 (ang. ethylene overproducing) i ctri-1 (ang. constitutive ethylene triple
response) sa takie same jak mutanta gin/ — wszystkie one nie wykazuja wrazliwosci
na glukoze w podtozu [51]. Mutanty sis! i ctrl sa do siebie fenotypowo podobne.
Mutant etrl-1 (ang. ethylene resistant) wykazuje natomiast nadwrazliwos¢ na glukoze
(podobnie do mutanta gss — ang. glucose super sensiti-ve). U mutanta gin$
obserwowano redukcj¢ syntezy kwasu abscysynowego, gdyz okazalo sig, ze biatko
GINS bierze udziat w regulacji biosyntezy ABA [11, 65, 67, 72, 78, 94].

Wiele z wyselekcjonowanych w ostatnich latach mutantow cukrowych jest
uwarunkowanych allelami tego samego genu, co znane juz wcze$niej mutanty
hormonalne, np. ginl, isi4, sis4 sa alleliczne do aba?2, czy tez gin6, isi3, sis5, sun6
sa alleliczne do abi4 [26, 38, 46, 48]. Mutant gin6 ma np. obnizona ekspresj¢ genu
ABI4, ktory uczestniczy w regulacji odpowiedzi ros§lin na ABA [26]. Wickszos¢
doswiadczen przeprowadzono z uzyciem siewek Arabidopsis, znacznie rzadziej
stosowano dojrzate rosliny. Przedstawiano m.in. modele inhibicji kietkowania i
wczesnego rozwoju siewek przez glukozg oraz ABA. Hamowanie to moze odbywac
si¢ dzigki wspoldziataniu glukozy i ABA w tym samym szlaku lub odrgbnych szlakach.
Drogi sygnatowe moga si¢ krzyzowaé lub dziataja niezaleznie [25]. Przedstawiono
hipotetyczne modele wspotzaleznosci szlakow cukrowych ze szlakami sygnalizacji
hormonalnej. Na przyklad dostarczenie glukozy wzmaga synteze ABA, powstaty
ABA oddziatuje na fenotyp siewki. Rozwoj mutantéw z niedoborem kwasu abscysy-
nowego aba? (a takze sis4, ginl) nie jest natomiast wrazliwy na wyzsze stgzenia
glukozy [51]. Niewrazliwy na ABA mutant abi4 (sis5, sun6, gin6) nie reaguje
rowniez na glukoz¢ we wezesnych stadiach rozwoju siewki. Dostarczenie roslinom
ACC (ang. I-AminoCyclopropano-1-Carboxylic acid), prekursora etylenu,
powoduje takze powstanie fenotypu niewrazliwego na glukozeg, gdyz powstajacy
etylen wywotuje niewrazliwo$¢ na ABA (u Arabidopsis) [51]. Niejednokrotnie, w
doswiadczeniach majacych na celu okreslenie sktadnikow szlaku transdukcji sygnatu,
stosowano mutanty o zmienionej syntezie kwasu abscysynowego i etylenu (np. abal-
1, abal-3, aba2-1, aba3-1, etol-1) oraz mutanty o obnizonej wrazliwosci na te
hormony (np. abil-1, abi2-1, etri-3, ein2-1). Badania wlasne, z zastosowaniem
powyzszych mutantéw, nie wykazaly udziatlu ABA i etylenu w procesie indukcji
ekspresji genu pirofosforylazy UDP-glukozy wywotanego dostarczeniem egzogennej
sacharozy do lisci roslin oraz warunkami niedoboru fosforu [16].
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Glukozowy szlak sygnatowy z udziatem HXK1 wchodzi w interakcje ze szlakiem
sygnatowym regulowanym przez auksyny, cytokininy i etylen [53]. Migdzy innymi
stwierdzono, ze mutanty gin2 sa niewrazliwe na auksyny, a wykazuja nadwrazliwos¢
na cytokini-ny [53]. Sugerowano, ze zalezny od heksokinazy glukozowy szlak
sygnalowy w kietkujacych nasionach wptywa na mechanizm regulacji metabolizmu
ABA (prace cyt. w [34]). Ponadto, po dostarczeniu cukréw do dojrzatych lisci
transgeniczne rosliny Arabidopsis z nadekspresja HXKI wykazywaly wyzsza
ekspresje Rabl8 (genu regulowanego zaleznie od poziomu ABA) w poréwnaniu z
roslinami niezmodyfikowanymi genetycznie. Sygnat cukrowy prowadzacy do indukcji
Rabl18 byt przekazywany zaleznie od heksokinazy [15].

Stwierdzono, ze stezenia glukozy w zakresie 0,5-5% opoznialy kietkowanie nasion
Arabidopsis spowalniajac spadek poziomu ABA [64]. Jednak glukoza nie wplywala
bezposrednio na biosyntezg ABA czy innych hormonow [18]. Ostatnie badania wykazaty,
ze w procesie opoznionego kietkowania nasion Arabidopsis, wywotanego dziataniem
glukozy, uczestnicza hormonalne drogi sygnalowe z udzialem gendéw ABI3, RGA-like2
1 SPINDLY [93]. Nie wykazano jednak wptywu produktow ABI1, ABI2, ABI4, ABI5
na przebieg tego procesu [18]. Postuluje si¢ natomiast udziat regulatorowego biatka
RGS w sygnalowych szlakach cukrowych i hormonalnych (z udzialem ABA) podczas
kietkowania nasion i wzrostu siewek Arabidopsis na podtozu z glukoza [8].

PODSUMOWANIE

Podsumowujac nalezy stwierdzié, ze u ro$lin istnieje przynajmniej kilka réznych
sposobow percepcji cukrow i szlakow transdukcji sygnatu cukrowego. Niektore
komponenty szlakéw sygnatowych sa takie same lub podobne do komponentow
stwierdzonych u bakterii, drozdzy i w komoérkach zwierzecych (np. heksokinaza lub
kinaza bialkowa SNF1). Inne elementy tancucha transdukcji sygnatu cukrowego
funkcjonuja tylko u ro$lin (np. niektére biatka z rodziny CDPK-SnRK) [36].
Doktadne poznanie mechanizméw percepcji i szlakow transdukcji sygnatow cukro-
wych oraz ich powiazan z innymi drogami sygnalowymi wymaga jednak wielu
dalszych badan. Zastosowanie w badaniach nowych mutantéw i roslin transgenicz-
nych na pewno pomoze uzupetni¢ nasza wiedze¢ dotyczaca molekularnych mechaniz-
moéw odpowiedzi roslin na zmiany podazy cukrow, zjawiska powszechnego w
zmiennych warunkach $rodowiska.
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