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KONTROLA METABOLIZMU SACHAROZY U ROSLIN W ODPOWIEDZI NA ZMIENNE
WARUNKI SRODOWISKA

Sacharoza jest prekursorem wickszoSci
zwigzkOw organicznych wykorzystywanych
w procesach metabolicznych zachodzacych
podczas wzrostu i rozwoju roslin. Sacharoza
i skrobia sa gtéownymi produktami kofico-
wymi fotosyntetycznej asymilacji wegla. U
wielu roslin sacharoza jest najczeSciej trans-
portowanym cukrem (floemem). W tkankach
niefotosyntetyzujacych  przetransportowana
z liSci sacharoza jest magazynowana (w wa-
kuolach), zuzywana w procesie oddychania
komoérkowego lub zamieniana w inne oli-
gosacharydy, polisacharydy oraz pochodne
cukrowcOw (AP REES 1995). Moze by¢ ona
donorem szkieletow weglowych do biosynte-
zy polisacharydoéw strukturalnych (celuloza,
hemicelulozy, pektyny), polisacharydow za-
pasowych (skrobia), a takze glikoprotein, gli-
kolipidow i glikozydow. Zarowno w liSciach,
korzeniach, jak i kietkujacych nasionach pro-
dukty metabolizmu sacharozy (np. o-keto-
kwasy) sa przeksztalcane w aminokwasy, a
nastepnie w biatka (DUFFUS i DUFFUS 1988).
Ponadto, produkty metabolizmu tego cukru
moga by¢ wykorzystane w komorce roslinnej
w procesach syntezy kwasow nukleinowych,
alkaloidow, gum, witamin i niektorych hor-
monow (KACZKOWSKI 1992). Rola sacharozy
nie ogranicza si¢ jedynie do dostarczania po-
srednich produktow metabolicznych, mate-
riatdbw budulcowych i zapasowych — jest ona
takze czasteczka sygnalna oraz regulatorowa,
wplywajaca na procesy wzrostowe i meta-
boliczne poprzez indukcje lub hamowanie
ckspresji genoéw (FARRAR i wspotaut. 2000,
SMEEKENS 2000, CIERESZKO 2002, KoCH 2004,
GIBSON 2005).

Zmieniajace si¢ warunki Srodowiska cze-
sto powoduja nagromadzanie sacharozy oraz
produktow jej metabolizmu w tkankach ro-
slinnych (GUy 1990; HARE i wspoétaut. 1998;
CIERESZKO i wspolaut. 1999, 2002). Funkcje
gromadzonych cukrow nie sa jednak w petl-
ni poznane (HARE i wspotaut. 1998, STITT i
HURRY 2002). Ze wzgledu na uniwersalne
znaczenie sacharozy w zyciu roSlin podej-
mowano liczne proby analizy mechanizmow
regulujacych produkcje i hydroliz¢ tego cu-
kru oraz czynnikOw kontrolujacych zmiany
metabolizmu sacharozy w rdéznych warun-
kach stresowych (FARRAR i wspotaut. 2000,
WINTER i HUBER 2000, SZADEL i LORENC-PLU-
CINSKA 2002, KOCH 2004; patrz tez STARCK
w tym zeszycie KOSMOSU). Regulacja meta-
bolizmu sacharozy jest procesem wieloeta-
powym, zaleznym od przebiegu fotosyntezy,
transportu asymilatow, oddychania oraz in-
nych szlakow. Regulacja szybkoSci procesow
metabolicznych zalezy od aktywnoSci enzy-
mow oraz od intensywnoSci syntezy bialek
enzymatycznych, kontrolowanej na poziomie
transkrypgji, translacji (indukcja lub represja
tych procesow) lub tez zmian potranslacyj-
nych powstatych bialek. W niniejszej pracy
podjeto probe opisania zmian aktywnoSci
enzymoOw metabolizmu sacharozy, ekspresji
genow kodujacych te bialka enzymatyczne
oraz niektorych elementow szlaku przekazy-
wania sygnalow, wywolanych zmieniajacymi
sic warunkami Srodowiska. Z koniecznoSci
ograniczono si¢ do omowienia wybranych
aspektow aktualnych badan, dotyczacych re-
gulacji aktywnoSci enzymow uwazanych za
kluczowe w metabolizmie sacharozy. Wiele
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wczesSniej poznanych i opisanych przez in-
nych autoré6w mechanizméw kontroli prze-

mian tego cukru uwzgledniono jedynie w
zarysach.

ENZYMY KATALIZUJACE REAKCJE SYNTEZY SACHAROZY. WPLYW ABIOTYCZNYCH
CZYNNIKOW STRESOWYCH NA AKTYWNOSC ENZYMATYCZNA I JEJ] REGULACJE

Synteza sacharozy przebiega w cytozolu
komorki roSlinnej, prekursorami sa najczes-
ciej fosforany trioz (aldehyd 3-fosfogliceryno-
wy, fosfodihydroksyaceton), wczesne produk-
ty fotosyntezy (Ryc. 1). Sacharoza moze po-
wstawac takze z glicerynianu wytworzonego
podczas footooddychania oraz z produktéw
degradacji lipidow w cyklu glioksalanowym i
szlaku glukoneogenezy w kielkujacych nasio-
nach (DUFFUS i DUFFUS 1988, RATAJCZAK 2001,
GABRYS 2002). W komorkach fotosyntetyzuja-
cych triozo-P sa eksportowane z chloroplastu
do cytoplazmy za posrednictwem przenoSni-
ka zlokalizowanego w wewnetrznej blonie
chloroplastowej, wymiennie z Pi, przenoszo-
nym do stromy chloroplastu (Ryc. 1). Uwaza
sie, ze efektywnoS¢ transportu triozo-P/Pi de-
cyduje o rozdziale zasymilowanego wegla po-
miedzy reakcje biosyntezy skrobi i sacharo-
zy w liSciach (STRzAEKA 2002, STARCK 2003).
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Ryc. 1. Schemat syntezy skrobi i sacharozy w
liSciach (wg CIERESZKO 2000, zmodyfikowany).

Stosowane skroty: Fru-2,6-BP — fruktozo-2,6-bisfos-
foran (regulator metaboliczny), PGA — kwas 3-fos-
foglicerynowy, Pi — fosforan nieorganiczny, RuBP
— 1,5-bisfosforybuloza, triozo-P — triozofosforany,
1 — karboksylaza/oksygenaza RuBP, 2 — aldolaza, 3
— fosfataza fruktozo-1,6-bisfosforanowa, 4 — izomer-
aza heksozo-fosforanowa, 5 — fosfoglukomutaza, 6
— pirofosforylaza ADP-glukozy, 7 — pirofosforylaza
UDP-glukozy, 8 — syntaza sacharozofosforanowa, 9
— fosfataza sacharozofosforanowa.

IntensywnoS$¢ transportu zalezy od stezenia
Pi w cytozolu — gdy jest ono niskie triozo-
P pozostaja w chloroplastach i syntetyzowa-
na jest skrobia, natomiast gdy st¢zenie Pi jest
wysokie, triozo-P sa eksportowane do cyto-
zolu i zachodzi wytwarzanie sacharozy (CIE-
RESZKO 2000). Powstaly z fosforanow trioz
fruktozo-1,6-bisfosforan jest nastepnie prze-
ksztalcany przez fosfataze¢ fruktozo-1,6-bisfo-
sforanu (EC 3.1.3.11) do fruktozo-6-fosforanu
(Fru-6-P). Reakcja ta podlega kontroli przez
fruktozo-2,6-bisfosforan, inhibitor fosfatazy
fruktozo-1,6-bisfosforanu, ktory w wiekszych
stezeniach hamuje réwniez synteze sacharo-
zy (QUICK i SCHAFFER 1996, TREVANION 2002,
NIELSEN i wspotaut. 2004). Stwierdzono, ze
poziom Fru-2,6-BP w komorkach wzrasta w
czasie suszy i stresu osmotycznego, CO moze
wskazywac na role tego regulatora w aklima-
tyzacji roSlin do powyzszych stresow (NIEL-
SEN i wspotaut. 2004). W nastepnych reak-
cjach Fru-6-P jest przeksztalcany w glukozo-
6-fosforan, a nastepnie w glukozo-1-fosforan
(Glc-1-P), ktory w reakcji katalizowanej przez
pirofosforylaze UDP-glukozy (UTP -D-glukozo-
1-fosfourydynotransferaze, EC 2.7.7.9) ulega
przemianie do urydynodifosfoglukozy (UDP-
glukozy). UDP-glukoza i Fru-6-P sa substrata-
mi syntazy fosfosacharozowej (UDP-glukozo:
D-fruktozo-6-fosfo-2-glukozylotransferaza, EC
2.4.1.14, SPS), enzymu katalizujacego two-
rzenie sacharozo-6-fosforanu, z ktorego, przy
udziale fosfatazy sacharozofosforanowej (EC
3.1.3.24, SPP), powstaje sacharoza. Rola SPS
jako enzymu kluczowego w syntezie sacharo-
zy, a takze niezbednego w procesie transpor-
tu cukru do rurek sitowych (zatadunku floe-
mu), jest stosunkowo dobrze poznana (Hu-
BER i HUBER 1996, STARCK 2003). Aktywnos¢
SPS zalezy od stadium rozwojowego rosliny,
warunkow Swietlnych, jest kontrolowana al-
losterycznie przez Pi i Glc-6-P oraz przez fo-
sforylacje biatka enzymatycznego (WINTER i
HuBer 2000). Przyktadowo, fosforylacja se-
rynyl158 powoduje inaktywacje SPS w ciem-
noSci, ufosforylowanie seryny229 umozliwia
przylaczenie regulatorowego biatka 14-3-3,
co obniza aktywnoS$¢ enzymatyczna, nato-
miast fosforylacja seryny429 aktywuje enzym
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(WINTER i HUBER 2000, SZADEL i LORENC-PLU-
CINSKA 2002). Aktywacja SPS odbywa si¢ na
Swietle lub pod wplywem stresu osmotyczne-
go (HUBER i HUBER 1996). Zwi¢kszona aktyw-
nos$¢ syntazy fosfosacharozowej w liSciach i
korzeniach roSlin stwierdzono w warunkach
niedoboru fosforu, obserwowano wowczas
takze wzrost zawartoSci sacharozy (CIERESZ-
KO i BARBACHOWSKA 2000). Obnizony poziom
Pi wzmagal ekspresje SPS oraz cytozolowe;j
fosfatazy fruktozo-1,6-bisfosforanu w liSciach
mutantow phol, szczegOlnie w niskiej tem-
peraturze (HURRY i wspotaut. 2000). Bylo to
prawdopodobnie przyczyna zwi¢kszonego
przeptywu wegla w strone syntezy sacharozy,
obserwowanego w tych warunkach. Stwier-
dzono, ze roSliny Arabidopsis z nadekspre-
sja genu SPS charakteryzuje wyzsza inten-
sywnos¢ fotosyntezy i zwickszona produkcja
sacharozy w warunkach chtodu niz roSliny
nie zmodyfikowane genetycznie (STRAND i
wspotaut. 2003). Transgeniczny tyton, z pod-
wyzszona synteza i aktywnoScia SPS, nie wy-
kazywal zwickszonej asymilacji CO, mimo
podwyzszonego stosunku stezenia sacharozy
do skrobi w liSciach, natomiast szybciej wy-
twarzal pedy kwiatowe i wiecej kwiatow niz
roSliny kontrolne (BAXTER i wspotaut. 2003).
Ostatnie doniesienia wskazuja, ze roSliny po-
siadaja nie jedna, ale przynajmniej trzy rodzi-
ny genowe (4,B,C) kodujace biatka SPS (LAN-
GENKAMPER i wspotaut. 2002, LUNN i MACRAE
2003). Regulacja ekspresji tych genéw oraz
ich produktow jest obecnie analizowana
(FUNG i wspotaut. 2003).

Nie wiadomo, czy aktywnoS¢ SPS jest
rownie wazna w kontroli metabolizmu cu-
krowcow u wszystkich roSlin. Regulacyjna
rola enzymu moze sie zmienia¢ w zaleznoSci
od badanej tkanki, stadium rozwojowego ro-
sliny czy tez warunkow Srodowiska. Sugeru-
je sie, ze enzymy uwazane za regulatorowe
maja mniejsze znaczenie w kontroli poszcze-
go0lnych reakcji metabolicznych, a ich rola
jest gtdwnie zapewnienie homeostazy ko-
morkowej (HILL 1998). Nalezy pamictaé, ze
SPS wspoldziala rowniez z innymi enzymami;
wymaga ciagltego doplywu substratow, takich
jak UDP-glukoza, ktorych dostepnoS¢ moze
by¢ czynnikiem ograniczajacym aktywnoSc.
UDP-glukoza jest metabolitem niezbednym
nie tylko w produkcji sacharozy, lecz takze
wielu innych zwiazkow, np. celulozy, pektyn,
kalozy, trehalozy, glikolipidow czy glikopro-
tein (DELMER i HAIGLER 2002, KLECZKOWSKI i
wspolaut. 2004), ktorych synteza w okreslo-
nych warunkach moze by¢ silnie wzmozona.

Synteze UDP-glukozy w liSciach katalizuje
przede wszystkim pirofosforylaza UDP-gluko-
zy (zwana takze urydylilotransferaza gluko-
zofosforanowa, w skrocie UGPaza) (Ryc. 1).
Niektore doniesienia sugeruja istnienie kom-
pleksu funkcjonalnego SPS i UGPazy, naj-
prawdopodobniej  stabilizowanego  przez
przytaczenie bialek 14-3-3 (WINTER i HUBER
2000). UGPaza byla uwazana, do niedawna,
Zza enzym wystepujacy zawsze w nadmiarze
i nie spelniajacy istotnej funkcji w kontroli
przepltywu zasymilowanego wegla w kierun-

Tabela 1. Zmiany ekspresji Ugp, genu kodujacego
pirofosforylaze UDP-glukozy, w lisciach rzodk-
iewnika pospolitego (Arabidopsis thaliana 1.) w
odpowiedzi na rézne czynniki zewnetrzne.

Czynnik Ekspresja
Ugp
Deficyt Pi ++
Sacharoza (20-200 mM) ++
Glukoza (100 mM) 0
Deoksyglukoza (20 mM) 0
Galaktoza (20 mM) 0
Mannoza (2-5 mM) +
Trehaloza (50, 100 mM) 0
Pi (20-100 mM) 0
PEG 6000 (6%) +
Glicerol (20 mM) 0
Mannitol (50-200 mM) 0
Sorbitol 0
Swiatto ++
Chiéd (1-10 dni) ++
Zasolenie (NacCl lub KCI, 100 mM) O
Anoksja 0/-
Susza +/0
Zranienie +
Kwas okadaikowy (1-2 uM) -
Staurosporyna (2 uM) 0
ABA 0
Etylen 0

Wykorzystano wyniki badan: CIERESZKO i wspotaut.
(2001a, b), CIERESZKO i KLECZKOWSKI (2005) oraz
Ciereszko, dane nieopublikowane. Cukry, mannitol,
PEG, Pi, inhibitory podawano do liSci w ciemnoSci
przez okres 10-12 h; (+) — indukcja, (0) — brak efek-
tu, (-) — obnizenie ekspresji
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ku syntezy sacharozy (ZRENNER i wspoOlaut.
1993). Inni autorzy zainteresowani byli gtow-
nie rola UGPazy w metabolizmie cukrowcow
w bulwach ziemniakOw przechowywanych
w niskich temperaturach, ze wzgledu na ob-
nizenie cech jakoSciowych bulw (SOWOKINOS
2001). Stwierdzono, ze UGPaza wystepuje
przewaznie w cytozolu komoérek, chociaz
obecnos¢ tego enzymu wykazywano takze
we frakcjach bton komoérkowych. Biatko UG-
Pazy zlokalizowano w wigkszosci badanych
tkanek, m. in. w migkiszu palisadowym i gab-
czastym lisci (ale nie w epidermie), tkance
przewodzacej (glownie we floemie), w ko-
rzeniach, bulwach, rozwijajacych sie nasio-
nach (SERGEEVA i VREUGDENHIL 2002). Mimo
powszechnego wystepowania enzymu oraz
badan jego roli w metabolizmie cukrowcow,
niewiele wiadomo o mechanizmach reguluja-
cych jego aktywnoS¢ w tkankach roSlinnych.
Aktywna forma UGPazy jest prawdopodob-
nie monomer, oligomeryzacja bowiem inak-
tywuje enzym (MARTZ i wspotaut. 2002). Po-
translacyjna kontrola aktywnoSci enzymatycz-
nej moze zalezeC takze od glikozylacji bialka,
podobnie jak w przypadku UGPazy z tkanek
zwierzecych (KLECZKOWSKI i wspotaut. 2004).
Natomiast w komorkach drozdzy regulacja
aktywnoSci tego enzymu uwarunkowana jest
fosforylacja biatka (RUTTER i wspotaut. 2002).
Podobna sugestiec wysuwano rowniez odnos-
nie tkanek roslinnych (HUBER i wspolaut.
2000). Wielostronnej regulacji przez czynniki
srodowiskowe podlega natomiast ekspresja
genow UGPazy. Ekspresja Ugp, genu koduja-
cego pirofosforylaze UDP-glukozy, jest wyraz-
nie zwickszona we wszystkich zastosowanych

warunkach deficytu Pi, zar6wno w tkankach
Arabidopsis rosnacych w kulturach hydropo-
nicznych z ograniczonym dostepem fosforu,
jak i w liSciach mutantow phol (z defektem
no$nika fosforanowego), czy tez po podaniu
do liSci D-mannozy, obnizajacej pule cyto-
zolowego Pi (CIERESZKO i wspotaut. 2001a,
CIERESZKO i KLECZKOWSKI 2005). Dane te zo-
staly potwierdzone takze w badaniach z za-
stosowaniem mikromacierzy DNA, w ktorych
wzmozona ekspresje genu UGPazy obserwo-
wano w korzeniach ryzu z deficytem Pi oraz
w liSciach mutanta pho3 (WASAKI i wspotaut.
2003, LLOYD i ZAKHLENIUK 2004). Wzrost ak-
tywnosci genu UGPazy wykazano takze w
warunkach chtodu oraz po podaniu egzogen-
nej sacharozy (CIERESZKO i wspotaut. 2001b).
Indukcja ekspresji Ugp zalezy wylacznie od
sacharozy, a nie od innych badanych cukrow
(CIERESZKO i wspotaut. 2001b, Tabela 1). W
warunkach niedoboru Pi, chlodu i nadmiaru
sacharozy obserwowano nie tylko zwicksze-
nie poziomu mRNA, ale rOwniez wzmozenie
syntezy biatka UGPazy oraz aktywnoSci en-
zymatycznej (CIERESZKO i wspotaut. 2001a-b,
CIERESZKO i KLECZKOWSKI 2005). Ekspresja
Ugp zmieniala si¢ ponadto podczas trwania
okresu Swietlnego, a takze zalezala od innych
czynnikéw (CIERESZKO i wspoétaut. 2005)(Ta-
bela 1). Uzyskane wyniki Swiadcza o spraw-
nej transkrypcyjnej kontroli aktywnosci UG-
Pazy przez czynniki Srodowiskowe. Moze to
wyjasni¢ obserwowany przez niektorych au-
torow ,nadmiar” biatka enzymatycznego UG-
Pazy, zwtaszcza w warunkach chlodu (ZREn-
NER i wspolaut. 1993).

ENZYMY KATALIZUJACE HYDROLIZE SACHAROZY — REGULACJA AKTYWNOSCI W
WARUNKACH STRESOW SRODOWISKOWYCH

Sacharoza, wykorzystywana w metaboli-
zmie komorkowym, ulega rozkltadowi do cu-
krow prostych w reakcjach katalizowanych
przez enzymy z grupy inwertaz (B-fruktofu-
ranozydaz, EC 3.2.1.26) lub syntaz¢ sacha-
rozowa (UDP-glukozo: D-fruktozo-2-o-D-glu-
kozylotransferazy, EC 2.4.1.13, SuSy) (QUICK
i SCHAFFER 1996). Hydroliza sacharozy prze-
biega w roznych przedziatach komorki: in-
wertazy kwasne sa zlokalizowane w Scianie
komorkowej lub wakuoli, inwertaza obojet-
na (zw. takze alkaliczna) oraz SuSy — w cy-
tozolu (Ryc. 2). Glukoza i fruktoza, produk-
ty rozkladu sacharozy przez inwertazy, aby

uczestniczy¢ w dalszych przemianach meta-
bolicznych, musza by¢ ufosforylowane przez
heksokinaze (EC 2.7.1.1) lub fruktokinaze
(EC 2.7.1.11)(QUICK i SCHAFFER 1996). W
wyniku hydrolizy sacharozy katalizowanej
przez SuSy powstaje fruktoza oraz UDP-glu-
koza (Ryc. 2). UDP-glukoza moze by¢ bezpo-
Srednio wykorzystana do syntezy np. celulo-
zy i innych polisacharydow strukturalnych i
zapasowych lub po rozktadzie do glukozo-1-
fosforanu, reakcji katalizowanej przez piro-
fosforylaze UDP-glukozy, przy udziale PPi,
uczestniczy w glikolizie (MICHALCZYK i GO-
RECKI 2002).
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Aktywnos$¢ inwertaz kwasSnych, zloka-
lizowanych w wakuoli lub w Scianach ko-
morkowych, jest zwykle wysoka w mlodych
rosnacych tkankach, w ktorych inwertazy
usprawniaja proces rozladowania floemu, w
dojrzalych organach akceptorowych roslin
najczesciej przewaza aktywnoS¢ SuSy (STURM
i TANG 1999, KOCH 2004, ROITSCH i GONZA-
LES 2004). W dojrzatych tkankach poziom
inwertaz jest niski, natomiast ulega podwyz-
szeniu pod wplywem szoku termicznego
lub uszkodzenia mechanicznego (ROITSCH
i GONZALES 2004). Uwaza sie, ze inwertazy
(zwlaszcza zewnatrzkomorkowe, zwigzane z
apoplastyczna przestrzenia Scian komorko-
wych) uczestnicza w procesach obronnych
oraz w zaleznym od turgoru wzroScie elon-
gacyjnym komorek (STURM i TANG 1999, Ro-
ITSCH i wspotaut. 2003, SHERSON i wspotaut.
2003). Inwertazy zlokalizowane w apoplascie
Scian komorki uczestnicza w rozladunku flo-
emu oraz dystrybucji asymilatow pomiedzy
donorami i akceptorami (STARCK 2003). Wy-
kazano, ze aktywnoS$¢ inwertaz kwasnych i
ekspresja genéow kodujacych biatka tych en-
zymOw zmienia sie pod wplywem cukrow,
hormonéw (auksyn, cytokinin, ABA), chitodu
i suszy (TYMOWSKA-LALANNE i KREIS 1998, Ro-
ITSCH i wspotaut. 2003, KocH 2004). Hipok-
sja i anoksja silnie obnizaja ekspresj¢ genow
inwertaz wakuolarnych, natomiast atak pa-
togena lub mechaniczne zranienie indukuja
ekspresje genéw kodujacych kwasne inwer-
tazy Scian komorkowych (ROITSCH i GONZALES

l /Fru--_. Fru
SIS e
S 2 Fru
Glc
I N N\l s 4
T
S— S — 8 . g Gle
l - Fru
S Sciana \ 3 Wakuola
komdrkowa UDPG
Floem Cytozol

Ryc. 2. Schemat przedstawiajacy lokalizacje
komoérkowa enzymow hydrolizujacych
sacharoze oraz ich udzial w roztadunku floemu
w komorce akceptora.

Stosowane skroty: S — sacharoza, Fru — fruktoza,
Glc — glukoza, UDPG — UDP-glukoza, 1 — kwasna
inwertaza Sciany komorkowej (nierozpuszczalna), 2
— cytoplazmatyczna inwertaza obojetna (alkaliczna),
3 — syntaza sacharozy, 4 — wakuolarna inwertaza
kwasna.

2004). Znacznie mniej wiadomo o funkcjach
inwertazy obojetnej, katalizujacej hydrolize
sacharozy w cytoplazmie, mimo wyizolowania
enzymu z niektorych tkanek roSlinnych oraz
poznania genow go kodujacych (LEE i STURM
1996, ROSE i BOTHA 2000). Znaczacy wzrost
aktywnoSci inwertazy obojetnej stwierdzo-
no np. podczas somatycznej embriogenezy
w kulturach tkankowych marchwi (STURM i
TANG 1999) i w ltodygach trzciny cukrowej
(ROSE i BoTHA 2000). Obserwowany pod-
czas umiarkowanego deficytu Pi wzrost ak-
tywnoSci inwertazy obojetnej oraz obu frak-
¢ji inwertaz kwasnych w liSciach i tkankach
akceptorowych roSlin sugeruje, ze sacharoza
oraz produkty jej hydrolizy moga by¢ zaanga-
zowane w proces aklimatyzacji roslin do nie-
doboru fosforu (CIERESZKO i BARBACHOWSKA
2000). Sugeruje si¢ ponadto, ze wazna rola
wszystkich inwertaz jest generowanie syg-
nalow, wywolanych produkcja glukozy (lub
fruktozy), oraz uczestniczenie w transdukcji
sygnalow prowadzacych do zmian ekspres;ji
licznych genéw wrazliwych na cukry (KOCH
2004, ROITSCH i GONZALES 2004). Regula-
cja aktywnoSci inwertaz odbywa sie¢ m.in. z
udzialem specyficznych inhibitorow biatko-
wych, zlokalizowanych zaréwno w Scianie
komorkowej, jak i wakuoli (RAUSCH i GREINER
2004). Ostatnie doniesienia wskazuja na inte-
resujacy, nieznany dotychczas sposob kontro-
li aktywnoSci kwasSnych inwertaz wakuolar-
nych. Stwierdzono, ze nowo zsyntetyzowane
biatka inwertaz moga by¢ przechowywane w
formie nieaktywnej w endomembranowych
pecherzykach, na terenie cytoplazmy, za-
nim zostana dostarczone do wakuoli (ROJO i
wspotaut. 2003, KOCH 2004).

Syntaza sacharozy jest homo- lub hetero-
tetramerem, skladajacym sie z podjednostek
kodowanych przez r6zna liczbe genow, w za-
leznoSci od gatunku rosliny, np. przez 3 geny
u kukurydzy (HARDIN i wspoétaut. 2004) czy
6 genow u rzodkiewnika (BAUD i wspotaut.
2004), ktorych obecno$¢ stwierdzono we
wszystkich badanych tkankach. SuSy wyste-
puje w postaci przynajmniej dwoch izoform
— cytozolowej, rozpuszczalnej (najczesciej
badanej) lub zwiazanej z blonami komorko-
wymi (plazmolema, tonoplastem, aparatem
Golgiego) czy tez z aktyna cytoszkieletu ko-
morki (HARDIN i wspotaut. 2004). SuSy zwig-
zana 7z plazmolema uczestniczy glownie w
produkgcji celulozy (i innych polisacharydow
Scian komorkowych), dostarczajac UDP-glu-
koze do kompleksu enzymatycznego syn-
tazy celulozowej (DELMER i HAIGLER 2002).
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Biatko SuSy moze byc¢ fosforylowane przez
serynowo-treoninowe kinazy biatkowe, ak-
tywowane przez Ca** (ang. calcium-depen-
dent protein kinases, CDPK), przy seryniel5
i seryniel70 (HARDIN i wspotaut. 2004). Do
miejsca fosforylacji Ser-170 jest przylaczane
ponadto regulatorowe biatko ENOD40 (ang.
early nodulation). Ostatnie badania wska-
zuja, iz brak biatka ENOD jest sygnalem do
degradacji enzymatycznego biatka SuSy przez
kompleks proteosomu (z udzialem ubikwity-
ny) (KocH 2004). Uwaza sie¢, ze fosforylacja
biatka zwicksza hydrolityczna aktywnos¢ en-
zymu i decyduje o jego dystrybucji subko-
morkowej, tzn. sprzyja wystepowaniu cytozo-
lowej izoformy SuSy (WINTER i HUBER 2000).
W zaleznoSci od pH otoczenia SuSy moze
badz to intensywniej syntetyzowac sacharoze
(pH ok. 8,0) badz ja rozktada¢ (pH ok. 6,0).
Ostatnie doniesienia wskazuja, ze syntaza sa-
charozy w tkankach akceptorowych roslin
moze uczestniczy¢ takze w produkcji ADP-
glukozy, wykorzystywanej w syntezie skrobi
w plastydach (BAROJA-FERNANDEZ i wspoétaut.
2003). AktywnoS¢ i ekspresja biatka SuSy
oraz genow je kodujacych jest zalezna od
temperatury, warunkéw tlenowych i osmo-
tycznych. Traktowanie niska temperatura i
podanie sacharozy lub mannitolu silnie indu-
kowato SUS1 w tkankach Arabidopsis, susza
indukowata giéwnie SUS3, warunki anareo-
bowe wzmagaly ekspresje SUS4 i SUS1, pod-
czas gdy SUS5 i SUSG nie byly wrazliwe na
czynniki stresowe (BAUD i wspoétaut. 2004).
Stwierdzono, ze anoksja moze wywola¢ spa-
dek wewnatrzkomorkowego pH do poziomu
sprzyjajacego hydrolizie sacharozy (HARDIN i
wspotaut. 2004, KocH 2004). Wystepowanie
SuSy zostato stwierdzone w rurkach sitowych
i komoérkach towarzyszacych floemu, w kto-
rych, mimo niskiej zawartoSci tlenu, enzym
ten moze uczestniczy¢ w dostarczaniu me-
tabolitow do oddychania lub syntezy kalozy
(NOLTE i KOCH 1993, KOCH 2004). Wzrost ak-
tywnosci SuSy obserwowany byl w tkankach

roSlin z deficytem Pi, co moze sugerowacl
istotny udzial tego enzymu w syntezie oraz
hydrolizie sacharozy (i roztadunku floemu)
w warunkach stresu fosforanowego (CIERESZ-
KO i BARBACHOWSKA 2000). Nie stwierdzono
wplywu niedoboru Pi na zmiany ekspresji
genow SuSy (Susl i Sus2), natomiast podanie
egzogennego Pi (10 -100 mM) silnie induko-
walo Susl (CIERESZKO i KLECZKOWSKI 2005).
Uzyskane wyniki wskazuja, iz regulacja ak-
tywnosci SuSy w deficycie fosforu zachodzi
prawdopodobnie na skutek potranslacyjnych
modyfikacji bialka enzymatycznego. Zwick-
szona aktywnoS$¢ SuSy w strefie merystema-
tycznej i elongacyjnej korzeni roslin -P (CIE-
RESZKO i wspotaut. 1998) moze sugerowacd
wzmozenie przemian UDP-glukozy prowa-
dzacych do syntezy polisacharydow struktu-
ralnych niezbednych do wzrostu elongacyj-
nego korzeni, zwickszonego w warunkach
deficytu Pi (CIERESZKO i wspotaut. 2001a).
W przemianach UDP-glukozy uczestniczy,
m.in., pirofosforylaza UDP-glukozy (Ryc. 1).
W korzeniach roslin z niedoborem Pi zaob-
serwowano zwickszona aktywnoS¢ UGPazy,
co sugeruje prawdopodobna wspotprace obu
enzyméw w tych warunkach (CIERESZKO i
wspoétaut. 2001a). Ponadto, produkt dzialal-
nosSci UGPazy w postaci PPi moze by¢ dodat-
kowym zrodlem wolnego Pi, jak tez uczest-
niczy¢ w reakcjach metabolicznych zamiast
ATP, ktorego poziom obniza si¢ podczas defi-
cytu fosforu (RYCHTER i RAO 2005). Poniewaz
SuSy prawdopodobnie usprawnia rozladunek
floemu — powiazanie funkcjonalne UGPa-
zy z SuSy mogloby wskazywac¢ na poSredni
udzial UGPazy w roztadunku floemu. UGPaza
wspolpracuje takze z SPS w produkgcji sacha-
rozy w lisSciach, wiec moze rOwniez uczest-
niczy¢ w zatladunku floemu. Badania wczes-
niejsze wykazaly, ze umiarkowany deficyt Pi
zwieckszal produkcje i transport asymilatow z
liSci do korzeni (oraz innych akceptoréw) i
ich roztadunek (CIERESZKO i wspoélaut. 1999,
CIERESZKO 2000).

AKUMULACJA SACHAROZY W TKANKACH ROSLINNYCH W ZMIENNYCH WARUNKACH
SRODOWISKA

Niedobor Pi w srodowisku jest czesto ob-
serwowanym zjawiskiem (CIERESZKO 2000).
Rosliny dostosowuja sie do zaistnialych wa-
runkéw uruchamiajac réznorodne mechani-
zmy zwickszajace dostepnoS¢ Pi, zmieniajac
parametry wzrostowe i metabolizm komor-
kowy (RYCHTER i RAO 2005). Wiele reakcji

roSlin na deficyt fosforu jest regulowanych
na poziomie molekularnym, poprzez aktywa-
cje specyficznych genéw, w tych zaangazo-
wanych w metabolizm cukrowcOw (WASAKI
i wspotaut. 2003, FRANCO-ZORILLA 2004, CIE-
RESZKO i KLECZKOWSKI 2005). W warunkach
stresu fosforowego zwickszona ekspresja
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genow i aktywnoSci enzymOw zwiazanych
z metabolizmem cukréw usprawnia wytwa-
rzanie produktow koncowych fotosyntezy w
lisSciach i ich metabolizm w tkankach akcep-
torow, umozliwia tez sprawne odtwarzanie
puli wolnego Pi oraz jego ponowne wyko-
rzystanie. Jednak zmiany ekspresji i aktyw-
noSci enzymOw metabolizmu sacharozy w
warunkach niedoboru Pi prowadza nieraz
do nagromadzenia cukrow w tkankach roslin
(CIERESZKO 2000). Przyktadowo, sacharoza
byla gromadzona w korzeniach roSlin z de-
ficytem fosforu wskutek wzrostu transportu
asymilatow z liSci; jednoczeSnie obserwowa-
no akumulacje cukréw prostych bedaca wy-
nikiem zwi¢kszonej hydrolizy sacharozy, ob-
nizenia fosforylacji heksoz i zahamowania ich
przeptywu do puli metabolicznej (CIERESZKO
i wspolaut. 1999, CIERESZKO i BARBACHOW-
SKA 2000, RYCHTER i RAO 2005). Jednak nie
u wszystkich roslin (i nie w kazdej tkance)
obserwuje si¢ gromadzenie sacharozy pod-
czas niedoboru Pi. W liSciach roSlin z umiar-
kowanym deficytem Pi moze takze wzrastac
zawarto$¢ skrobi (CIERESZKO 2000, CIERESZKO
i wspotaut. 2001a).

Sacharoza oraz produkty jej hydrolizy sa
nagromadzane w liSciach i w tkankach niefo-

tosyntetyzujacych rowniez pod wplywem in-
nych czynnikOw stresowych, jak stres wodny
czy chtéd (INGRAM i BARTELS 1996, KACPERSKA
2002, StITT i HURRY 2002). Natomiast w wa-
runkach obnizonego stezenia tlenu stwier-
dza sie czesto obnizenie poziomu cukrow w
tkankach (DRew 1997). Niska temperatura
zwicksza zawartoS¢ cukréw rozpuszczalnych
w liSciach, nawet 10-krotnie (GUY 1990). Na-
gromadzone cukry pelnia prawdopodobnie
funkcje osmoregulatorow i krioprotektan-
tow (GUY 1990, HARE i wspotaut. 1998, KAc-
PERSKA 2002). Ponadto, gromadzone cukry
moga stanowi¢ swoisty magazyn wegla na
okres pozniejszy, po ustaniu dzialania czyn-
nika stresowego. Ale cukry moga tez peklnic
role regulatoréow metabolicznych (CIERESZKO
2002). Wykazano, ze nadmiar sacharozy ha-
muje fotosynteze w liSciach lecz stymuluje
inne procesy metaboliczne (np. oddychanie)
w tkankach akceptoréw (FARRAR i wspotaut.
2000, PAUL i PELLNY 2003, CIERESZKO 2002).
Regulacyjna rola sacharozy moze wynikac,
jak sugeruja niektOrzy autorzy, z powiazan
metabolizmu tego cukru z metabolizmem
zwiazkow azotowych (PAUL i PELLNY 2003,
STARCK 2004 oraz prace tam cytowane; patrz
tez STARCK w tym zeszycie KOSMOSU).

REGULACYJNA ROLA SACHAROZY

Regulacja ekspresji genow przez cukry
moze stanowiC jeden z mechanizmOw umoz-
liwiajacym roslinom dostosowanie do zmie-
niajacych sie¢ warunkow Srodowiska (KocH
1996, SMEEKENS 2000, CIERESZKO 2002, LEON
i SHEEN 2003, GIBSON 2004, KOCH 2004). Po-
ziom i skltad cukréw w tkankach roslinnych
zmienia sie¢ zar6wno w ciagu doby jak i w
czasie rozwoju roslin. Sacharoza i inne cu-
kry wpltywaja wiec na metabolizm i procesy
wzrostowe roslin w ciagu calego ich zycia:
poczynajac od kietkowania, poprzez rozwoj
organOw wegetatywnych i generatywnych,
az do starzenia sie¢ (CIERESZKO 2002, GIBSON
2004). Czynnikami sygnalowymi moga by¢
zaro6wno sacharoza, jak i glukoza, trehaloza,
czy tez reakcje fosforylacji przy udziale hek-
sokinazy (SMEEKENS 2000, CIERESZKO 2002,
HETMANN i KOWALCZYK 2003). Podwyzszone
stezenia cukrow z reguly powoduja represje
genOw kodujacych biatka uczestniczace w
procesie fotosyntezy (KOCH 1996, CIERESZ-
KO 2002). Niedobor weglowodanow wywo-
luje reakcje odwrotne (KOCH 1996). Brak

cukréow moze takze spowodowal zmiany w
ultrastrukturze komorek niektorych organéow
kietkujacych nasion i wptywaé na mobiliza-
cje tluszczow i bialek zapasowych (BOREK
i RATAJCZAK 2002). Sacharoza, glukoza czy
trehaloza czesto stymuluja ekspresje genow
kodujacych enzymy metabolizmu sacharozy.
Znamienne jest, iz geny kodujace enzymy
metabolizmu sacharozy biora udziat w pro-
cesie wytwarzania cukrowych czynnikOw
sygnalnych, a jednoczeSnie same podlegaja
kontroli zaleznej od poziomu cukréw. Geny
kodujace syntaze sacharozy (np. Susl), in-
wertaze (Jvr2) oraz enzymy uczestniczace w
syntezie skrobi — pirofosforylaze ADP-gluko-
zy (ApL3, ApS) i syntaz¢ skrobiowa sa indu-
kowane przez sacharoze i glukoze (CIERESZ-
KO 2002). Nieliczne geny, np. Ugp kodujacy
pirofosforylaze UDP-glukozy jest specyficznie
regulowany tylko przez sacharoze (CIERESZKO
i wspotaut 2001b). Jednakze maksymalna ak-
tywacja innych genow, kodujacych syntaze
sacharozy (Shl1), inwertaze (Jvrl) oraz piro-
fosforylaze ADP-glukozy (ApLI), zachodzi w
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warunkach zmniejszonego stezenia cukrow
(KocH 1996). Regulacja ekspresji genow
przez cukry odbywa sie najczeSciej na po-
ziomie transkrypcji, np. w regionie promo-
torowym niektorych genéw stwierdzono ist-
nienie odcinkéw regulatorowych SURE (ang.
sucrose response element) (SMEEKENS 2000).
Najnowsze doniesienia wskazuja, ze sacharo-
za (oraz inne cukry) moze takze kontrolowad
produkcje czynnikow transkrypcyjnych, np.
bZIP grupy S (ang. basic region leucine zip-
per), na poziomie translacji (WIESE i wspotl-
aut. 2004). Przyktadowo, w siewkach Arabi-
dopsis egzogennie podana glukoza (o steze-
niu 167 mM) stymuluje ekspresje 444 genow
a obniza ekspresj¢c 534 roznych genéw, w
tym zmianom ulegaja az 82 czynniki tran-
skrypcyjne (PRICE i wspotaut. 2004).

Wplyw sacharozy na ekspresjc genow
moze by¢ modyfikowany przez rézne czyn-
niki. Przyktadowo, wyrazna indukcja ekspre-
sji Ugp po podaniu sacharozy do liSci obser-
wowana byla w warunkach ciemnoSci oraz
niewielkiego oSwietlenia. Wyzsze natezenia
napromieniowania niwelowaly efekt sacha-

rozy — ekspresja Ugp byla zblizona, nieza-
leznie od dostepu cukru (prawdopodobnie
na skutek nagromadzenia fotoasymilatow
w liSciach) (CIERESZKO i wspotaut 2001Db,
2005). Podobne wyniki uzyskano badajac
geny ApL3 i ApS (CIERESZKO 2002, SIEDLECKA
i wspolaut. 2003). Dostarczenie egzogennej
sacharozy do liSci wzmagato ekspresje Ugp u
wszystkich badanych ro$lin, zar6wno u mu-
tantoOw Arabidopsis phol, pho2, jak i u roslin
kontrolnych, niezaleznie od dostepnosci Pi
w podlozu oraz puli endogennej sacharozy
w tkankach (CIERESZKO i wspotaut. 2001b,
2005). Sacharoza i deficyt Pi moga jednak,
w pewnych warunkach, wspoldziata¢ w pro-
cesie stymulacji ekspresji genu kodujacego
pirofosforylaze UDP-glukozy (CIERESZKO i
KLECZKOWSKI 2004, 2005; CIERESZKO i wspol-
aut. 2005). W przysztych badaniach regula-
cyjnej roli sacharozy pomocne mogloby byc¢
szersze zastosowanie mutantéw specyficznie
reagujacych na poziom cukrow w podlozu
(ROOK i BEVAN 2003), np. wyizolowanych
ostatnio Asr (ang. high sugar-response)(BAIER
i wspotaut. 2004).

DROGI TRANSDUKCJI SYGNALOW WYWOLANYCH ZMIANA DOSTEPU SACHAROZY

Odbioér sygnalu wywotanego przez cukry
moze zachodzi¢ w apoplaScie, podczas trans-
portu przez blony lub tez wewnatrz komorki,
np. w cytozolu oraz w trakcie przemian me-
tabolicznych cukrow dostarczonych do ko-
morki. Sugeruje sie, ze percepcja i transduk-
cja sygnalu wywolanego przez cukry naste-
puje przy udziale: inwertaz zlokalizowanych
w Scianie komorkowej, transporterOw cukro-
wych w plazmolemie lub cytozolowego enzy-
mu - heksokinazy (SMEEKENS 2000, CIERESZKO
2002, HETMANN i KOWALCZYK 2003, SHERSON
i wspotaut. 2003). Ostatnie wyniki badan po-
twierdzily udzial heksokinazy (HXK) w szla-
kach percepcji i transdukcji sygnatlu cukro-
wego. Udalo sie ponadto oddzieli¢c funkcje
katalityczne enzymu od jego roli sygnalnej/
transdukcyjnej poprzez zastosowane mutan-
tow HXK, gin2 (MOORE i wspotaut. 2003). W
badaniach wlasnych analizowano udziat HXK
w procesach transdukcji sygnatu wywotane-
go przez sacharoze i glukoze. Podawano do
lisSci analogi cukrowe, fosforylowane i nie-
fosforylowane przez heksokinaze, inhibitor
HXK, oraz stosowano roSliny transgeniczne
Arabidopsis, z genem AtHXKI1 w orientacji
antysensowej lub nadekspresja tego genu
(CIERESZKO 2002; CIERESZKO i KLECZKOWSKI

2002a, b). Wykazano, ze sygnal wywolany
przez glukoze i sacharoze, prowadzacy do in-
dukcji Sus1, byt odbierany i/lub przenoszony
przy udziale heksokinazy (CIERESZKO i KLECZ-
KOWSKI 2002a). Natomiast zalezna od sacha-
rozy indukcja Ugp byla przekazywana szla-
kiem informacyjnym niezaleznym od heksoki-
nazy (CIERESZKO i wspotaut. 2001b). Badania
ekspresji genow pirofosforylazy ADP-glukozy
ApL3, ApS) wskazaly, ze sygnal wywolany
przez glukoze jest odbierany i przekazywany
z udziatlem HXK (TIESSEN i wspoétaut. 2003).
Do transdukcji sygnatlu sacharozowego nie-
zbedna jest natomiast aktywnoS¢ SnRKl,
specyficznych kinaz bialkowych (ang. SNF1-
related protein kinase) (TIESSEN i wspotaut.
2003).

Transdukcja odebranej informacji wyma-
ga wspoldzialania wielu sktadnikéw tafcucha
przekazywania sygnatu, ktorych rola moze
sie zmienia¢ w zalezno$ci od warunkow $ro-
dowiska (STEPIEN 2002). Podstawowym ele-
mentem réznych szlakow transdukcji sygnatu
sa procesy fosforylacji i defosforylacji biatek.
Okreslajac udzial specyficznych fosfataz i ki-
naz biatkkowych w szlakach przekazywania
sygnatu wywolanego przez cukry (takze przez
niedobor Pi) stosowano inhibitory tych fo-
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sfataz i kinaz (kwas okadaikowy oraz stauro-
sporyne) (CIERESZKO i wspotaut. 2001b, FERr-
NANDEZ i wspotaut. 2002, SIEDLECKA i wspot-
aut. 2003, CIERESZKO i KLECZKOWSKI 2004).
Stwierdzono, ze zalezny od sacharozy wzrost
ekspresji Ugp (oraz ApS) byl hamowany po
podaniu do liSci kwasu okadaikowego, nato-
miast ekspresja Susl byla znaczaco induko-
wana przez ten inhibitor (CIERESZKO i wspot-
aut. 2001b, SIEDLECKA i wspoétaut. 2003). Dal-
sze obserwacje wykazaly, ze wzrost ekspresji
Ugp w warunkach deficytu Pi byl takze zaha-
mowany pod wplywem kwasu okadaikowe-
g0, staurosporyna nie miala natomiast istot-
nego wplywu na ekspresje badanych genow
(Tabela 1) (CIERESZKO i wspotaut. 2005). Wy-
niki tych badan wskazuja na udzial specyficz-
nych fosfoserynowo-fosfotreoninowych fo-
sfataz bialkowych typu 1 (PP1) i 2A (PP2A)
w mechanizmach regulacji ekspresji genow
UGPazy i SuSy oraz na obecno$¢ réznych
drog sygnalowych inicjowanych przez cukry
i zmieniajacych aktywnoSci genow Ugp oraz
Susl (CIERESZKO i wspotaut. 2001b). Obser-
wowany wplyw kwasu okadaikowego na
ekspresje tych genow pozwala wnioskowac,
ze fosfoproteina bedaca substratem fosfataz
PP1/PP2A uczestniczy w przekazywaniu syg-
natu powodujacego indukcje¢ Susl; natomiast
do wzmozenia ekspresji Ugp niezbedna jest
defosforylacja P-proteiny (CIERESZKO i wspol-
aut. 2001b, KLECZKOWSKI i wspotaut. 2004).
Wyniki badan niejednokrotnie wskazywaty
na kluczowa funkcje procesow fosforylacji,
przeprowadzanych przez specyficzne kinazy
biatkowe, w drogach sygnalnych wystepu-
jacych w komorkach roslinnych. Znacznie
mniej uwagi poSwiecano natomiast roli pro-
cesow defosforylacji i katalizujacym te reak-
cje fosfatazom (LUAN 2003). Opisane powy-
zej eksperymenty moga potwierdzi¢ znane
juz mechanizmy regulacji aktywnosSci SuSy
(WINTER i HUBER 2000).

Drogi transdukcji sygnalow wywotanych
przez cukry moga funkcjonalnie wspoldzia-
la¢ ze szlakami hormonalnymi i szlakami od-
powiedzi na zmiany Srodowiska zewnetrzne-
go tworzac w komorkach roSlinnych ztozona
i rozlegla sie¢ sygnalizacyjna (LEON i SHEEN
2003, MOORE i wspotaut. 2003, GIBSON 2004).
Wykazano wiele zaleznoSci miedzy cukrami a
hormonami roSlinnymi, np. zar6wno cukry,
jak i fitohormony wplywaja na embriogeneze,
kietkowanie nasion i wczesne stadia rozwojo-
we roSlin oraz reguluja aktywnoS¢ a-amylazy
(LEON i SHEEN 2003). Sugerowano, ze zalezny
od heksokinazy glukozowy szlak sygnatowy

w kietkujacych nasionach wptywa na mecha-
nizm regulacji metabolizmu ABA (HETMANN
i KowaLczyk 2003). Cukry moga regulowad
synteze, koniugacje¢ i/lub transport ABA i gi-
berelin, natomiast hormony, takie jak gibere-
liny, ABA, cytokininy uczestnicza w regulacji
metabolizmu i transportu cukréw (GIBSON
2004). Ponadto, okazato si¢, ze wiele z wy-
selekcjonowanych w ostatnich latach mutan-
tow cukrowcowych (CIERESZKO 2002) jest
uwarunkowanych allelami tego samego genu
co znane juz wczeSniej mutanty hormonalne,
np. ginl, isi4, sis4 sa alleliczne do aba2, czy
tez gino, isi3, sis5, suno6 sa alleliczne do abi4
(LEON i SHEEN 2003; GIBSON 2004, 2005).
Wskazywano niejednokrotnie na udziat
ABA w mechanizmach aklimatyzacji roslin do
chtodu, stresu osmotycznego i suszy (KAC-
PERSKA 2002). W warunkach chlodu obser-
wowano aktywacje genu Ugp i genow SuSy
(DEJARDIN i wspolaut. 1999, CIERESZKO i
wspotaut. 2001b). W celu zbadania, czy ABA
moze uczestniczy¢ w modyfikacji ekspresji
tych genow przez niska temperature zasto-
sowano mutanty Arabidopsis: abal i abaZ2
(z obnizona synteza kwasu abscysynowego).
Stwierdzono, ze proces indukcji ekspresji
genow Ugp i Susl w warunkach chtodu za-
chodzi niezaleznie od poziomu ABA (DEJAR-
DIN i wspotaut. 1999, CIERESZKO i wspotaut.
2001b, CIERESZKO 2002). Sacharoza, niedobor
Pi, niska temperatura oraz susza powodowa-
ty natomiast zwickszenie ekspresji Rabls$,
genu regulowanego zaleznie od poziomu
ABA, w liSciach Arabidopsis (CIERESZKO i
KLECZKOWSKI 2002b). Transgeniczne roSli-
ny z nadekspresja heksokinazy wykazywatly
po dostarczeniu sacharozy wyzsza ekspresje
Rabi8 niz rosliny nie zmodyfikowane gene-
tycznie. Sygnal cukrowy prowadzacy do in-
dukcji Rabi8 byt wiec przekazywany za po-
Srednictwem heksokinazy. Wywolany przez
egzogenna sacharoze wzrost ekspresji Rabl8
byl natomiast hamowany po podaniu kwasu
okadaikowego, wskazujac na udzial specy-
ficznych fosfataz biatkowych PP1 i PP2A w
transdukcji sygnatu cukrowego (CIERESZKO
i KLECZKOWSKI 2002b). Inne badania wyka-
zaly wspoldzialanie cukréw i ABA w induk-
cji genu syntazy fosfo-mioinozytolu, enzymu
uczestniczacego w produkcji prekursora fi-
tyny (magazynowanej w nasionach formy fo-
sforu) (YOSHIDA i wspoétaut. 2002). Podanie
egzogennego ABA nie zmienialo ekspres;ji
genu pirofosforylazy ADP-glukozy, ApL3, na-
tomiast ABA zwickszal ekspresje tego genu
indukowana uprzednio przez cukry (ROOK
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i wspolaut. 2001). Szlaki transdukcji sygna-
6w cukrowych i wywolanych deficytem Pi
moga prawdopodobnie wspoldziata¢ na pew-
nych etapach. Sugeruja to, miedzy innymi,
wyniki badan zmian ekspresji genu UGPazy
po podaniu sacharozy do liSci roSlin z defi-
cytem Pi (CIERESZKO i wspoélaut. 2005) oraz
genow kodujacych f-amylaze (B-AMY) czy
syntaze chalkonowa (CHS) (MULLER i wspot-
aut. 2005). W doswiadczeniach wtasnych,
majacych na celu okreSlenie skladnikow
szlaku transdukcji sygnalu o nadmiarze sa-
charozy i niedoborze Pi, zastosowano mu-
tanty o zmienionej syntezie kwasu abscysy-
nowego i etylenu (abal-1, abal-3, aba2-1,
aba3-1, etol-1) oraz mutanty o obnizonej
wrazliwoSci na te hormony (abil-1, abi2-1,
etrl-3, ein2-1). Uzyskane wyniki nie wykaza-
ty udzialu ABA i etylenu w procesie indukcji
ekspresji genu pirofosforylazy UDP-glukozy
przy nadmiarze egzogennej sacharozy oraz w
warunkach deficytu Pi (Tabela 1) (CIERESZKO
i KLECZKOWSKI 2004 oraz dane nie publiko-
wane). Dokladne poznanie elementéw drog

przekazywania sygnaléow wywotanych przez
sacharoze oraz zmiany czynnikow Srodowi-
ska, a poSredniczacych w regulacji genow i
ich produktéw, omawianych w tym opraco-
waniu, wymaga jednak dalszych badan.

Podsumowujac przedstawione w pracy wy-
niki badan, nalezy stwierdzi¢, ze w regulacji
metabolizmu sacharozy, oprocz niewatpliwej
roli syntazy fosfosacharozowej oraz inwertaz,
istotna funkcje spelniaja mechanizmy kontroli
produkgji/rozktadu UDP-glukozy. Roznorodny
sposOb regulacji przez czynniki abiotyczne
gendw UGPazy, SuSy (oraz SPS), kluczowych
enzymOw uczestniczacych w przemianach
UDP-glukozy, wskazuje na mozliwosci wszech-
stronnej i plastycznej kontroli syntezy tego
metabolitu w tkankach roslinnych. UDP-glu-
koza, jak wiadomo, jest niezbedna nie tylko
w procesie syntezy sacharozy ale takze wielu
innych cukrowcoéw i ich pochodnych. Prowa-
dzone badania regulacji aktywnoSci UGPazy i
SuSy przez czynniki Srodowiskowe moga tym
samym mie¢ nie tylko wartoS¢ poznawcza ale
réwniez znaczenie aplikacyjne.

SUCROSE METABOLISM CONTROL IN PLANTS AS RESPONSE TO CHANGES OF
ENVIRONMENTAL CONDITIONS

Summary

Sucrose is a final product of photosynthesis; it
is transported to the sink organs of a plant where
it is used as substrate, metabolized to other organic
compounds or stored. Besides, sucrose has a nonnu-
tritive role — controlling plant growth, development
and regulation of cell metabolism. This review sum-
marizes information on the key enzymes of sucrose
synthesis and breakdown, and regulations of their
activity (transcriptional, translational control or post-
translational modifications) under unfavourable con-

ditions. Changes of carbohydrate concentration in
tissues have been frequently shown to be involved
in plant responses to different stresses. Changes in
sugar content influence the expression of various
genes via a variety of signal transduction pathways.
The regulatory role of sucrose, e.g. control of its
own metabolism, and possible interactions of sugar-
response pathways with other signalling events are
discussed.
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