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Kontrola metabolizmu sacharozy u roślin w odpowiedzi na zmienne 
warunki środowiska

Sacharoza jest prekursorem większości 
związków organicznych wykorzystywanych 
w procesach metabolicznych zachodzących 
podczas wzrostu i rozwoju roślin. Sacharoza 
i skrobia są głównymi produktami końco-
wymi fotosyntetycznej asymilacji węgla. U 
wielu roślin sacharoza jest najczęściej trans-
portowanym cukrem (floemem). W tkankach 
niefotosyntetyzujących przetransportowana 
z liści sacharoza jest magazynowana (w wa-
kuolach), zużywana w procesie oddychania 
komórkowego lub zamieniana w inne oli-
gosacharydy, polisacharydy oraz pochodne 
cukrowców (Ap Rees 1995). Może być ona 
donorem szkieletów węglowych do biosynte-
zy polisacharydów strukturalnych (celuloza, 
hemicelulozy, pektyny), polisacharydów za-
pasowych (skrobia), a także glikoprotein, gli-
kolipidów i glikozydów. Zarówno w liściach, 
korzeniach, jak i kiełkujących nasionach pro-
dukty metabolizmu sacharozy (np. α-keto-
kwasy) są przekształcane w aminokwasy, a 
następnie w białka (Duffus i Duffus 1988). 
Ponadto, produkty metabolizmu tego cukru 
mogą być wykorzystane w komórce roślinnej 
w procesach syntezy kwasów nukleinowych, 
alkaloidów, gum, witamin i niektórych hor-
monów (Kączkowski 1992). Rola sacharozy 
nie ogranicza się jedynie do dostarczania po-
średnich produktów metabolicznych, mate-
riałów budulcowych i zapasowych — jest ona 
także cząsteczką sygnalną oraz regulatorową, 
wpływającą na procesy wzrostowe i meta-
boliczne poprzez indukcję lub hamowanie 
ekspresji genów (Farrar i współaut. 2000, 
Smeekens 2000, Ciereszko 2002, Koch 2004, 
Gibson 2005). 

Zmieniające się warunki środowiska czę-
sto powodują nagromadzanie sacharozy oraz 
produktów jej metabolizmu w tkankach ro-
ślinnych (Guy 1990; Hare i współaut. 1998; 
Ciereszko i współaut. 1999, 2002). Funkcje 
gromadzonych cukrów nie są jednak w peł-
ni poznane (Hare i współaut. 1998, Stitt i 
Hurry 2002). Ze względu na uniwersalne 
znaczenie sacharozy w życiu roślin podej-
mowano liczne próby analizy mechanizmów 
regulujących produkcję i hydrolizę tego cu-
kru oraz czynników kontrolujących zmiany 
metabolizmu sacharozy w różnych warun-
kach stresowych (Farrar i współaut. 2000, 
Winter i Huber 2000, Szadel i Lorenc-Plu-
cińska 2002, Koch 2004; patrz też Starck 
w tym zeszycie Kosmosu). Regulacja meta-
bolizmu sacharozy jest procesem wieloeta-
powym, zależnym od przebiegu fotosyntezy, 
transportu asymilatów, oddychania oraz in-
nych szlaków. Regulacja szybkości procesów 
metabolicznych zależy od aktywności enzy-
mów oraz od intensywności syntezy białek 
enzymatycznych, kontrolowanej na poziomie 
transkrypcji, translacji (indukcja lub represja 
tych procesów) lub też zmian potranslacyj-
nych powstałych białek. W niniejszej pracy 
podjęto próbę opisania zmian aktywności 
enzymów metabolizmu sacharozy, ekspresji 
genów kodujących te białka enzymatyczne 
oraz niektórych elementów szlaku przekazy-
wania sygnałów, wywołanych zmieniającymi 
się warunkami środowiska. Z konieczności 
ograniczono się do omówienia wybranych 
aspektów aktualnych badań, dotyczących re-
gulacji aktywności enzymów uważanych za 
kluczowe w metabolizmie sacharozy. Wiele 
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wcześniej poznanych i opisanych przez in-
nych autorów mechanizmów kontroli prze-

mian tego cukru uwzględniono jedynie w 
zarysach.

ENZYMY KATALIZUJĄCE REAKCJE SYNTEZY SACHAROZY. WPŁYW ABIOTYCZNYCH 
CZYNNIKÓW STRESOWYCH NA AKTYWNOŚĆ ENZYMATYCZNĄ I JEJ REGULACJĘ

Synteza sacharozy przebiega w cytozolu 
komórki roślinnej, prekursorami są najczęś-
ciej fosforany trioz (aldehyd 3-fosfogliceryno-
wy, fosfodihydroksyaceton), wczesne produk-
ty fotosyntezy (Ryc. 1). Sacharoza może po-
wstawać także z glicerynianu wytworzonego 
podczas footooddychania oraz z produktów 
degradacji lipidów w cyklu glioksalanowym i 
szlaku glukoneogenezy w kiełkujących nasio-
nach (Duffus i Duffus 1988, Ratajczak 2001, 
Gabryś 2002). W komórkach fotosyntetyzują-
cych triozo-P są eksportowane z chloroplastu 
do cytoplazmy za pośrednictwem przenośni-
ka zlokalizowanego w wewnętrznej błonie 
chloroplastowej, wymiennie z Pi, przenoszo-
nym do stromy chloroplastu (Ryc. 1). Uważa 
się, że efektywność transportu triozo-P/Pi de-
cyduje o rozdziale zasymilowanego węgla po-
między reakcje biosyntezy skrobi i sacharo-
zy w liściach (Strzałka 2002, Starck 2003). 

Intensywność transportu zależy od stężenia 
Pi w cytozolu — gdy jest ono niskie triozo-
P pozostają w chloroplastach i syntetyzowa-
na jest skrobia, natomiast gdy stężenie Pi jest 
wysokie, triozo-P są eksportowane do cyto-
zolu i zachodzi wytwarzanie sacharozy (Cie-
reszko 2000). Powstały z fosforanów trioz 
fruktozo-1,6-bisfosforan jest następnie prze-
kształcany przez fosfatazę 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, który w większych 
stężeniach hamuje również syntezę sacharo-
zy (Quick i Schaffer 1996, Trevanion 2002, 
Nielsen i współaut. 2004). Stwierdzono, że 
poziom Fru-2,6-BP w komórkach wzrasta w 
czasie suszy i stresu osmotycznego, co może 
wskazywać na rolę tego regulatora w aklima-
tyzacji roślin do powyższych stresów (Niel-
sen i współaut. 2004). W następnych reak-
cjach Fru-6-P jest przekształcany w glukozo-
6-fosforan, a następnie w glukozo-1-fosforan 
(Glc-1-P), który w reakcji katalizowanej przez 
pirofosforylazę UDP-glukozy (UTP α-D-glukozo-
1-fosfourydynotransferazę, EC 2.7.7.9) ulega 
przemianie do urydynodifosfoglukozy (UDP-
glukozy). UDP-glukoza i Fru-6-P są substrata-
mi syntazy fosfosacharozowej (UDP-glukozo:
D-fruktozo-6-fosfo-2-glukozylotransferaza, EC 
2.4.1.14, SPS), enzymu katalizującego two-
rzenie sacharozo-6-fosforanu, z którego, przy 
udziale fosfatazy sacharozofosforanowej (EC 
3.1.3.24, SPP), powstaje sacharoza. Rola SPS 
jako enzymu kluczowego w syntezie sacharo-
zy, a także niezbędnego w procesie transpor-
tu cukru do rurek sitowych (załadunku floe-
mu), jest stosunkowo dobrze poznana (Hu-
ber i Huber 1996, Starck 2003). Aktywność 
SPS zależy od stadium rozwojowego rośliny, 
warunków świetlnych, jest kontrolowana al-
losterycznie przez Pi i Glc-6-P oraz przez fo-
sforylację białka enzymatycznego (Winter i 
Huber 2000). Przykładowo, fosforylacja se-
ryny158 powoduje inaktywację SPS w ciem-
ności, ufosforylowanie seryny229 umożliwia 
przyłączenie regulatorowego białka 14-3-3, 
co obniża aktywność enzymatyczną, nato-
miast fosforylacja seryny429 aktywuje enzym 

Ryc. 1. Schemat syntezy skrobi i sacharozy w 
liściach (wg Ciereszko 2000, zmodyfikowany). 

Stosowane skróty: 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.
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(Winter i Huber 2000, Szadel i Lorenc-Plu-
cińska 2002). Aktywacja SPS odbywa się na 
świetle lub pod wpływem stresu osmotyczne-
go (Huber i Huber 1996). Zwiększoną aktyw-
ność syntazy fosfosacharozowej w liściach i 
korzeniach roślin stwierdzono w warunkach 
niedoboru fosforu, obserwowano wówczas 
także wzrost zawartości sacharozy (Cieresz-
ko i Barbachowska 2000). Obniżony poziom 
Pi wzmagał ekspresję SPS oraz cytozolowej 
fosfatazy fruktozo-1,6-bisfosforanu w liściach 
mutantów pho1, szczególnie w niskiej tem-
peraturze (Hurry i współaut. 2000). Było to 
prawdopodobnie przyczyną zwiększonego 
przepływu węgla w stronę syntezy sacharozy, 
obserwowanego w tych warunkach. Stwier-
dzono, że rośliny Arabidopsis z nadekspre-
sją genu SPS charakteryzuje wyższa inten-
sywność fotosyntezy i zwiększona produkcja 
sacharozy w warunkach chłodu niż rośliny 
nie zmodyfikowane genetycznie (Strand i 
współaut. 2003). Transgeniczny tytoń, z pod-
wyższoną syntezą i aktywnością SPS, nie wy-
kazywał zwiększonej asymilacji CO2 mimo 
podwyższonego stosunku stężenia sacharozy 
do skrobi w liściach, natomiast szybciej wy-
twarzał pędy kwiatowe i więcej kwiatów niż 
rośliny kontrolne (Baxter i współaut. 2003). 
Ostatnie doniesienia wskazują, że rośliny po-
siadają nie jedną, ale przynajmniej trzy rodzi-
ny genowe (A,B,C) kodujące białka SPS (Lan-
genkämper i współaut. 2002, Lunn i MacRae 
2003). Regulacja ekspresji tych genów oraz 
ich produktów jest obecnie analizowana 
(Fung i współaut. 2003). 

Nie wiadomo, czy aktywność SPS jest 
równie ważna w kontroli metabolizmu cu-
krowców u wszystkich roślin. Regulacyjna 
rola enzymu może się zmieniać w zależności 
od badanej tkanki, stadium rozwojowego ro-
śliny czy też warunków środowiska. Sugeru-
je się, że enzymy uważane za regulatorowe 
mają mniejsze znaczenie w kontroli poszcze-
gólnych reakcji metabolicznych, a ich rolą 
jest głównie zapewnienie homeostazy ko-
mórkowej (Hill 1998). Należy pamiętać, że 
SPS współdziała również z innymi enzymami; 
wymaga ciągłego dopływu substratów, takich 
jak UDP-glukoza, których dostępność może 
być czynnikiem ograniczającym aktywność. 
UDP-glukoza jest metabolitem niezbędnym 
nie tylko w produkcji sacharozy, lecz także 
wielu innych związków, np. celulozy, pektyn, 
kalozy, trehalozy, glikolipidów czy glikopro-
tein (Delmer i Haigler 2002, Kleczkowski i 
współaut. 2004), których synteza w określo-
nych warunkach może być silnie wzmożona. 

Syntezę UDP-glukozy w liściach katalizuje 
przede wszystkim pirofosforylaza UDP-gluko-
zy (zwana także urydylilotransferazą gluko-
zofosforanową, w skrócie UGPazą) (Ryc.  1). 
Niektóre doniesienia sugerują istnienie kom-
pleksu funkcjonalnego SPS i UGPazy, naj-
prawdopodobniej stabilizowanego przez 
przyłączenie białek 14-3-3 (Winter i Huber 
2000). UGPaza była uważana, do niedawna, 
za enzym występujący zawsze w nadmiarze 
i nie spełniający istotnej funkcji w kontroli 
przepływu zasymilowanego węgla w kierun-

Tabela 1. Zmiany ekspresji Ugp, genu kodującego 
pirofosforylazę UDP-glukozy, w liściach rzodk-
iewnika pospolitego (Arabidopsis thaliana L.) w 
odpowiedzi na różne czynniki zewnętrzne.

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

Światło ++

Chłód (1–10 dni) ++

Zasolenie (NaCl lub KCl, 100 mM) 0

Anoksja  0/–

Susza +/0

Zranienie +

Kwas okadaikowy (1–2 µM) –

Staurosporyna (2 µM) 0

ABA 0

Etylen 0

Wykorzystano wyniki badań: Ciereszko i współaut. 
(2001a, b), Ciereszko i Kleczkowski (2005) oraz 
Ciereszko, dane nieopublikowane. Cukry, mannitol, 
PEG, Pi, inhibitory podawano do liści w ciemności 
przez okres 10-12 h; (+) — indukcja, (0) — brak efek-
tu, (-) — obniżenie ekspresji
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ku syntezy sacharozy (Zrenner i współaut. 
1993). Inni autorzy zainteresowani byli głów-
nie rolą UGPazy w metabolizmie cukrowców 
w bulwach ziemniaków przechowywanych 
w niskich temperaturach, ze względu na ob-
niżenie cech jakościowych bulw (Sowokinos 
2001). Stwierdzono, że UGPaza występuje 
przeważnie w cytozolu komórek, chociaż 
obecność tego enzymu wykazywano także 
we frakcjach błon komórkowych. Białko UG-
Pazy zlokalizowano w większości badanych 
tkanek, m. in. w miękiszu palisadowym i gąb-
czastym liści (ale nie w epidermie), tkance 
przewodzącej (głównie we floemie), w ko-
rzeniach, bulwach, rozwijających się nasio-
nach (Sergeeva i Vreugdenhil 2002). Mimo 
powszechnego występowania enzymu oraz 
badań jego roli w metabolizmie cukrowców, 
niewiele wiadomo o mechanizmach regulują-
cych jego aktywność w tkankach roślinnych. 
Aktywną formą UGPazy jest prawdopodob-
nie monomer, oligomeryzacja bowiem inak-
tywuje enzym (Martz i współaut. 2002). Po-
translacyjna kontrola aktywności enzymatycz-
nej może zależeć także od glikozylacji białka, 
podobnie jak w przypadku UGPazy z tkanek 
zwierzęcych (Kleczkowski i współaut. 2004). 
Natomiast w komórkach drożdży regulacja 
aktywności tego enzymu uwarunkowana jest 
fosforylacją białka (Rutter i współaut. 2002). 
Podobną sugestię wysuwano również odnoś-
nie tkanek roślinnych (Huber i współaut. 
2000). Wielostronnej regulacji przez czynniki 
środowiskowe podlega natomiast ekspresja 
genów UGPazy. Ekspresja Ugp, genu kodują-
cego pirofosforylazę UDP-glukozy, jest wyraź-
nie zwiększona we wszystkich zastosowanych 

warunkach deficytu Pi, zarówno w tkankach 
Arabidopsis rosnących w kulturach hydropo-
nicznych z ograniczonym dostępem fosforu, 
jak i w liściach mutantów pho1 (z defektem 
nośnika fosforanowego), czy też po podaniu 
do liści D-mannozy, obniżającej pulę cyto-
zolowego Pi (Ciereszko i współaut. 2001a, 
Ciereszko i Kleczkowski 2005). Dane te zo-
stały potwierdzone także w badaniach z za-
stosowaniem mikromacierzy DNA, w których 
wzmożoną ekspresję genu UGPazy obserwo-
wano w korzeniach ryżu z deficytem Pi oraz 
w liściach mutanta pho3 (Wasaki i współaut. 
2003, Lloyd i Zakhleniuk 2004). Wzrost ak-
tywności genu UGPazy wykazano także w 
warunkach chłodu oraz po podaniu egzogen-
nej sacharozy (Ciereszko i współaut. 2001b). 
Indukcja ekspresji Ugp zależy wyłącznie od 
sacharozy, a nie od innych badanych cukrów 
(Ciereszko i współaut. 2001b, Tabela 1). W 
warunkach niedoboru Pi, chłodu i nadmiaru 
sacharozy obserwowano nie tylko zwiększe-
nie poziomu mRNA, ale również wzmożenie 
syntezy białka UGPazy oraz aktywności en-
zymatycznej (Ciereszko i współaut. 2001a-b, 
Ciereszko i Kleczkowski 2005). Ekspresja 
Ugp zmieniała się ponadto podczas trwania 
okresu świetlnego, a także zależała od innych 
czynników (Ciereszko i współaut. 2005)(Ta-
bela 1). Uzyskane wyniki świadczą o spraw-
nej transkrypcyjnej kontroli aktywności UG-
Pazy przez czynniki środowiskowe. Może to 
wyjaśnić obserwowany przez niektórych au-
torów „nadmiar” białka enzymatycznego UG-
Pazy, zwłaszcza w warunkach chłodu (Zren-
ner i współaut. 1993).

ENZYMY KATALIZUJĄCE HYDROLIZĘ SACHAROZY — REGULACJA AKTYWNOŚCI W 
WARUNKACH STRESÓW ŚRODOWISKOWYCH

Sacharoza, wykorzystywana w metaboli-
zmie komórkowym, ulega rozkładowi do cu-
krów prostych w reakcjach katalizowanych 
przez enzymy z grupy inwertaz (β-fruktofu-
ranozydaz, EC 3.2.1.26) lub syntazę sacha-
rozową (UDP-glukozo: D-fruktozo-2-α-D-glu-
kozylotransferazy, EC 2.4.1.13, SuSy) (Quick 
i Schaffer 1996). Hydroliza sacharozy prze-
biega w różnych przedziałach komórki: in-
wertazy kwaśne są zlokalizowane w ścianie 
komórkowej lub wakuoli, inwertaza obojęt-
na (zw. także alkaliczną) oraz SuSy — w cy-
tozolu (Ryc. 2). Glukoza i fruktoza, produk-
ty rozkładu sacharozy przez inwertazy, aby 

uczestniczyć w dalszych przemianach meta-
bolicznych, muszą być ufosforylowane przez 
heksokinazę (EC 2.7.1.1) lub fruktokinazę 
(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 może być bezpo-
średnio wykorzystana do syntezy np. celulo-
zy i innych polisacharydów strukturalnych i 
zapasowych lub po rozkładzie do glukozo-1-
fosforanu, reakcji katalizowanej przez piro-
fosforylazę UDP-glukozy, przy udziale PPi, 
uczestniczy w glikolizie (Michalczyk i Gó-
recki 2002).
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Aktywność inwertaz kwaśnych, zloka-
lizowanych w wakuoli lub w ścianach ko-
mórkowych, jest zwykle wysoka w młodych 
rosnących tkankach, w których inwertazy 
usprawniają proces rozładowania floemu, w 
dojrzałych organach akceptorowych roślin 
najczęściej przeważa aktywność SuSy (Sturm 
i Tang 1999, Koch 2004, Roitsch i Gonza-
les 2004). W dojrzałych tkankach poziom 
inwertaz jest niski, natomiast ulega podwyż-
szeniu pod wpływem szoku termicznego 
lub uszkodzenia mechanicznego (Roitsch 
i Gonzales 2004). Uważa się, że inwertazy 
(zwłaszcza zewnątrzkomórkowe, związane z 
apoplastyczną przestrzenią ścian komórko-
wych) uczestniczą w procesach obronnych 
oraz w zależnym od turgoru wzroście elon-
gacyjnym komórek (Sturm i Tang 1999, Ro-
itsch i współaut. 2003, Sherson i współaut. 
2003). Inwertazy zlokalizowane w apoplaście 
ścian komórki uczestniczą w rozładunku flo-
emu oraz dystrybucji asymilatów pomiędzy 
donorami i akceptorami (Starck 2003). Wy-
kazano, że aktywność inwertaz kwaśnych i 
ekspresja genów kodujących białka tych en-
zymów zmienia się pod wpływem cukrów, 
hormonów (auksyn, cytokinin, ABA), chłodu 
i suszy (Tymowska-Lalanne i Kreis 1998, Ro-
itsch i współaut. 2003, Koch 2004). Hipok-
sja i anoksja silnie obniżają ekspresję genów 
inwertaz wakuolarnych, natomiast atak pa-
togena lub mechaniczne zranienie indukują 
ekspresję genów kodujących kwaśne inwer-
tazy ścian komórkowych (Roitsch i Gonzales 

2004). Znacznie mniej wiadomo o funkcjach 
inwertazy obojętnej, katalizującej hydrolizę 
sacharozy w cytoplazmie, mimo wyizolowania 
enzymu z niektórych tkanek roślinnych oraz 
poznania genów go kodujących (Lee i Sturm 
1996, Rose i Botha 2000). Znaczący wzrost 
aktywności inwertazy obojętnej stwierdzo-
no np. podczas somatycznej embriogenezy 
w kulturach tkankowych marchwi (Sturm i 
Tang 1999) i w łodygach trzciny cukrowej 
(Rose i Botha 2000). Obserwowany pod-
czas umiarkowanego deficytu Pi wzrost ak-
tywności inwertazy obojętnej oraz obu frak-
cji inwertaz kwaśnych w liściach i tkankach 
akceptorowych roślin sugeruje, że sacharoza 
oraz produkty jej hydrolizy mogą być zaanga-
żowane w proces aklimatyzacji roślin do nie-
doboru fosforu (Ciereszko i Barbachowska 
2000). Sugeruje się ponadto, że ważną rolą 
wszystkich inwertaz jest generowanie syg-
nałów, wywołanych produkcją glukozy (lub 
fruktozy), oraz uczestniczenie w transdukcji 
sygnałów prowadzących do zmian ekspresji 
licznych genów wrażliwych na cukry (Koch 
2004, Roitsch i Gonzales 2004). Regula-
cja aktywności inwertaz odbywa się m.in. z 
udziałem specyficznych inhibitorów białko-
wych, zlokalizowanych zarówno w ścianie 
komórkowej, jak i wakuoli (Rausch i Greiner 
2004). Ostatnie doniesienia wskazują na inte-
resujący, nieznany dotychczas sposób kontro-
li aktywności kwaśnych inwertaz wakuolar-
nych. Stwierdzono, że nowo zsyntetyzowane 
białka inwertaz mogą być przechowywane w 
formie nieaktywnej w endomembranowych 
pęcherzykach, na terenie cytoplazmy, za-
nim zostaną dostarczone do wakuoli (Rojo i 
współaut. 2003, Koch 2004). 

Syntaza sacharozy jest homo- lub hetero-
tetramerem, składającym się z podjednostek 
kodowanych przez różną liczbę genów, w za-
leżności od gatunku rośliny, np. przez 3 geny 
u kukurydzy (Hardin i współaut. 2004) czy 
6 genów u rzodkiewnika (Baud i współaut. 
2004), których obecność stwierdzono we 
wszystkich badanych tkankach. SuSy wystę-
puje w postaci przynajmniej dwóch izoform 
— cytozolowej, rozpuszczalnej (najczęściej 
badanej) lub związanej z błonami komórko-
wymi (plazmolemą, tonoplastem, aparatem 
Golgiego) czy też z aktyną cytoszkieletu ko-
mórki (Hardin i współaut. 2004). SuSy zwią-
zana z plazmolemą uczestniczy głównie w 
produkcji celulozy (i innych polisacharydów 
ścian komórkowych), dostarczając UDP-glu-
kozę do kompleksu enzymatycznego syn-
tazy celulozowej (Delmer i Haigler 2002). 

Ryc. 2. Schemat przedstawiający lokalizację 
komórkową enzymów hydrolizujących 
sacharozę oraz ich udział w rozładunku floemu 
w komórce akceptora. 

Stosowane skróty: S — sacharoza, Fru — fruktoza, 
Glc — glukoza, UDPG — UDP-glukoza, 1 — kwaśna 
inwertaza ściany komórkowej (nierozpuszczalna), 2 
— cytoplazmatyczna inwertaza obojętna (alkaliczna), 
3 — syntaza sacharozy, 4 — wakuolarna inwertaza 
kwaśna.
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Białko SuSy może być fosforylowane przez 
serynowo-treoninowe kinazy białkowe, ak-
tywowane przez Ca2+ (ang. calcium-depen-
dent protein kinases, CDPK), przy serynie15 
i serynie170 (Hardin i współaut. 2004). Do 
miejsca fosforylacji Ser-170 jest przyłączane 
ponadto regulatorowe białko ENOD40 (ang. 
early nodulation). Ostatnie badania wska-
zują, iż brak białka ENOD jest sygnałem do 
degradacji enzymatycznego białka SuSy przez 
kompleks proteosomu (z udziałem ubikwity-
ny) (Koch 2004). Uważa się, że fosforylacja 
białka zwiększa hydrolityczną aktywność en-
zymu i decyduje o jego dystrybucji subko-
mórkowej, tzn. sprzyja występowaniu cytozo-
lowej izoformy SuSy (Winter i Huber 2000). 
W zależności od pH otoczenia SuSy może 
bądź to intensywniej syntetyzować sacharozę 
(pH ok. 8,0) bądź ją rozkładać (pH ok. 6,0). 
Ostatnie doniesienia wskazują, że syntaza sa-
charozy w tkankach akceptorowych roślin 
może uczestniczyć także w produkcji ADP-
glukozy, wykorzystywanej w syntezie skrobi 
w plastydach (Baroja-Fernández i współaut. 
2003). Aktywność i ekspresja białka SuSy 
oraz genów je kodujących jest zależna od 
temperatury, warunków tlenowych i osmo-
tycznych. Traktowanie niską temperaturą i 
podanie sacharozy lub mannitolu silnie indu-
kowało SUS1 w tkankach Arabidopsis, susza 
indukowała głównie SUS3, warunki anareo-
bowe wzmagały ekspresję SUS4 i SUS1, pod-
czas gdy SUS5 i SUS6 nie były wrażliwe na 
czynniki stresowe (Baud i współaut. 2004). 
Stwierdzono, że anoksja może wywołać spa-
dek wewnątrzkomórkowego pH do poziomu 
sprzyjającego hydrolizie sacharozy (Hardin i 
współaut. 2004, Koch 2004). Występowanie 
SuSy zostało stwierdzone w rurkach sitowych 
i komórkach towarzyszących floemu, w któ-
rych, mimo niskiej zawartości tlenu, enzym 
ten może uczestniczyć w dostarczaniu me-
tabolitów do oddychania lub syntezy kalozy 
(Nolte i Koch 1993, Koch 2004). Wzrost ak-
tywności SuSy obserwowany był w tkankach 

roślin z deficytem Pi, co może sugerować 
istotny udział tego enzymu w syntezie oraz 
hydrolizie sacharozy (i rozładunku floemu) 
w warunkach stresu fosforanowego (Cieresz-
ko i Barbachowska 2000). Nie stwierdzono 
wpływu niedoboru Pi na zmiany ekspresji 
genów SuSy (Sus1 i Sus2), natomiast podanie 
egzogennego Pi (10 -100 mM) silnie induko-
wało Sus1 (Ciereszko i Kleczkowski 2005). 
Uzyskane wyniki wskazują, iż regulacja ak-
tywności SuSy w deficycie fosforu zachodzi 
prawdopodobnie na skutek potranslacyjnych 
modyfikacji białka enzymatycznego. Zwięk-
szona aktywność SuSy w strefie merystema-
tycznej i elongacyjnej korzeni roślin -P (Cie-
reszko i współaut. 1998) może sugerować 
wzmożenie przemian UDP-glukozy prowa-
dzących do syntezy polisacharydów struktu-
ralnych niezbędnych do wzrostu elongacyj-
nego korzeni, zwiększonego w warunkach 
deficytu Pi (Ciereszko i współaut. 2001a). 
W przemianach UDP-glukozy uczestniczy, 
m.in., pirofosforylaza UDP-glukozy (Ryc. 1). 
W korzeniach roślin z niedoborem Pi zaob-
serwowano zwiększoną aktywność UGPazy, 
co sugeruje prawdopodobną współpracę obu 
enzymów w tych warunkach (Ciereszko i 
współaut. 2001a). Ponadto, produkt działal-
ności UGPazy w postaci PPi może być dodat-
kowym źródłem wolnego Pi, jak też uczest-
niczyć w reakcjach metabolicznych zamiast 
ATP, którego poziom obniża się podczas defi-
cytu fosforu (Rychter i Rao 2005). Ponieważ 
SuSy prawdopodobnie usprawnia rozładunek 
floemu — powiązanie funkcjonalne UGPa-
zy z SuSy mogłoby wskazywać na pośredni 
udział UGPazy w rozładunku floemu. UGPaza 
współpracuje także z SPS w produkcji sacha-
rozy w liściach, więc może również uczest-
niczyć w załadunku floemu. Badania wcześ-
niejsze wykazały, że umiarkowany deficyt Pi 
zwiększał produkcję i transport asymilatów z 
liści do korzeni (oraz innych akceptorów) i 
ich rozładunek (Ciereszko i współaut. 1999, 
Ciereszko 2000).

AKUMULACJA SACHAROZY W TKANKACH ROŚLINNYCH W ZMIENNYCH WARUNKACH 
ŚRODOWISKA

Niedobór Pi w środowisku jest często ob-
serwowanym zjawiskiem (Ciereszko 2000). 
Rośliny dostosowują się do zaistniałych wa-
runków uruchamiając różnorodne mechani-
zmy zwiększające dostępność Pi, zmieniając 
parametry wzrostowe i metabolizm komór-
kowy (Rychter i Rao 2005). Wiele reakcji 

roślin na deficyt fosforu jest regulowanych 
na poziomie molekularnym, poprzez aktywa-
cję specyficznych genów, w tych zaangażo-
wanych w metabolizm cukrowców (Wasaki 
i współaut. 2003, Franco-Zorilla 2004, Cie-
reszko i Kleczkowski 2005). W warunkach 
stresu fosforowego zwiększona ekspresja 
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genów i aktywności enzymów związanych 
z metabolizmem cukrów usprawnia wytwa-
rzanie produktów końcowych fotosyntezy w 
liściach i ich metabolizm w tkankach akcep-
torów, umożliwia też sprawne odtwarzanie 
puli wolnego Pi oraz jego ponowne wyko-
rzystanie. Jednak zmiany ekspresji i aktyw-
ności enzymów metabolizmu sacharozy w 
warunkach niedoboru Pi prowadzą nieraz 
do nagromadzenia cukrów w tkankach roślin 
(Ciereszko 2000). Przykładowo, sacharoza 
była gromadzona w korzeniach roślin z de-
ficytem fosforu wskutek wzrostu transportu 
asymilatów z liści; jednocześnie obserwowa-
no akumulację cukrów prostych będącą wy-
nikiem zwiększonej hydrolizy sacharozy, ob-
niżenia fosforylacji heksoz i zahamowania ich 
przepływu do puli metabolicznej (Ciereszko 
i współaut. 1999, Ciereszko i Barbachow-
ska 2000, Rychter i Rao 2005). Jednak nie 
u wszystkich roślin (i nie w każdej tkance) 
obserwuje się gromadzenie sacharozy pod-
czas niedoboru Pi. W liściach roślin z umiar-
kowanym deficytem Pi może także wzrastać 
zawartość skrobi (Ciereszko 2000, Ciereszko 
i współaut. 2001a). 

Sacharoza oraz produkty jej hydrolizy są 
nagromadzane w liściach i w tkankach niefo-

tosyntetyzujących również pod wpływem in-
nych czynników stresowych, jak stres wodny 
czy chłód (Ingram i Bartels 1996, Kacperska 
2002, Stitt i Hurry 2002). Natomiast w wa-
runkach obniżonego stężenia tlenu stwier-
dza się często obniżenie poziomu cukrów w 
tkankach (Drew 1997). Niska temperatura 
zwiększa zawartość cukrów rozpuszczalnych 
w liściach, nawet 10-krotnie (Guy 1990). Na-
gromadzone cukry pełnią prawdopodobnie 
funkcje osmoregulatorów i krioprotektan-
tów (Guy 1990, Hare i współaut. 1998, Kac-
perska 2002). Ponadto, gromadzone cukry 
mogą stanowić swoisty magazyn węgla na 
okres późniejszy, po ustaniu działania czyn-
nika stresowego. Ale cukry mogą też pełnić 
rolę regulatorów metabolicznych (Ciereszko 
2002). Wykazano, że nadmiar sacharozy ha-
muje fotosyntezę w liściach lecz stymuluje 
inne procesy metaboliczne (np. oddychanie) 
w tkankach akceptorów (Farrar i współaut. 
2000, Paul i Pellny 2003, Ciereszko 2002). 
Regulacyjna rola sacharozy może wynikać, 
jak sugerują niektórzy autorzy, z powiązań 
metabolizmu tego cukru z metabolizmem 
związków azotowych (Paul i Pellny 2003, 
Starck 2004 oraz prace tam cytowane; patrz 
też Starck w tym zeszycie Kosmosu).

REGULACYJNA ROLA SACHAROZY

Regulacja ekspresji genów przez cukry 
może stanowić jeden z mechanizmów umoż-
liwiającym roślinom dostosowanie do zmie-
niających się warunków środowiska (Koch 
1996, Smeekens 2000, Ciereszko 2002, León 
i Sheen 2003, Gibson 2004, Koch 2004). Po-
ziom i skład cukrów w tkankach roślinnych 
zmienia się zarówno w ciągu doby jak i w 
czasie rozwoju roślin. Sacharoza i inne cu-
kry wpływają więc na metabolizm i procesy 
wzrostowe roślin w ciągu całego ich życia: 
poczynając od kiełkowania, poprzez rozwój 
organów wegetatywnych i generatywnych, 
aż do starzenia się (Ciereszko 2002, Gibson 
2004). Czynnikami sygnałowymi mogą być 
zarówno sacharoza, jak i glukoza, trehaloza, 
czy też reakcje fosforylacji przy udziale hek-
sokinazy (Smeekens 2000, Ciereszko 2002, 
Hetmann i Kowalczyk 2003). Podwyższone 
stężenia cukrów z reguły powodują represję 
genów kodujących białka uczestniczące w 
procesie fotosyntezy (Koch 1996, Cieresz-
ko 2002). Niedobór węglowodanów wywo-
łuje reakcje odwrotne (Koch 1996). Brak 

cukrów może także spowodować zmiany w 
ultrastrukturze komórek niektórych organów 
kiełkujących nasion i wpływać na mobiliza-
cję tłuszczów i białek zapasowych (Borek 
i Ratajczak 2002). Sacharoza, glukoza czy 
trehaloza często stymulują ekspresję genów 
kodujących enzymy metabolizmu sacharozy. 
Znamienne jest, iż geny kodujące enzymy 
metabolizmu sacharozy biorą udział w pro-
cesie wytwarzania cukrowych czynników 
sygnalnych, a jednocześnie same podlegają 
kontroli zależnej od poziomu cukrów. Geny 
kodujące syntazę sacharozy (np. Sus1), in-
wertazę (Ivr2) oraz enzymy uczestniczące w 
syntezie skrobi — pirofosforylazę ADP-gluko-
zy (ApL3, ApS) i syntazę skrobiową są indu-
kowane przez sacharozę i glukozę (Cieresz-
ko 2002). Nieliczne geny, np. Ugp kodujący 
pirofosforylazę UDP-glukozy jest specyficznie 
regulowany tylko przez sacharozę (Ciereszko 
i współaut 2001b). Jednakże maksymalna ak-
tywacja innych genów, kodujących syntazę 
sacharozy (Sh1), inwertazę (Ivr1) oraz piro-
fosforylazę ADP-glukozy (ApL1), zachodzi w 
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warunkach zmniejszonego stężenia cukrów 
(Koch 1996). Regulacja ekspresji genów 
przez cukry odbywa się najczęściej na po-
ziomie transkrypcji, np. w regionie promo-
torowym niektórych genów stwierdzono ist-
nienie odcinków regulatorowych SURE (ang. 
sucrose response element) (Smeekens 2000). 
Najnowsze doniesienia wskazują, że sacharo-
za (oraz inne cukry) może także kontrolować 
produkcję czynników transkrypcyjnych, np. 
bZIP grupy S (ang. basic region leucine zip-
per), na poziomie translacji (Wiese i współ-
aut. 2004). Przykładowo, w siewkach Arabi-
dopsis egzogennie podana glukoza (o stęże-
niu 167 mM) stymuluje ekspresję 444 genów 
a obniża ekspresję 534 różnych genów, w 
tym zmianom ulegają aż 82 czynniki tran-
skrypcyjne (Price i współaut. 2004).

Wpływ sacharozy na ekspresję genów 
może być modyfikowany przez różne czyn-
niki. Przykładowo, wyraźna indukcja ekspre-
sji Ugp po podaniu sacharozy do liści obser-
wowana była w warunkach ciemności oraz 
niewielkiego oświetlenia. Wyższe natężenia 
napromieniowania niwelowały efekt sacha-

rozy — ekspresja Ugp była zbliżona, nieza-
leżnie od dostępu cukru (prawdopodobnie 
na skutek nagromadzenia fotoasymilatów 
w liściach) (Ciereszko i współaut 2001b, 
2005). Podobne wyniki uzyskano badając 
geny ApL3 i ApS (Ciereszko 2002, Siedlecka 
i współaut. 2003). Dostarczenie egzogennej 
sacharozy do liści wzmagało ekspresję Ugp u 
wszystkich badanych roślin, zarówno u mu-
tantów Arabidopsis pho1, pho2, jak i u roślin 
kontrolnych, niezależnie od dostępności Pi 
w podłożu oraz puli endogennej sacharozy 
w tkankach (Ciereszko i współaut. 2001b, 
2005). Sacharoza i deficyt Pi mogą jednak, 
w pewnych warunkach, współdziałać w pro-
cesie stymulacji ekspresji genu kodującego 
pirofosforylazę UDP-glukozy (Ciereszko i 
Kleczkowski 2004, 2005; Ciereszko i współ-
aut. 2005). W przyszłych badaniach regula-
cyjnej roli sacharozy pomocne mogłoby być 
szersze zastosowanie mutantów specyficznie 
reagujących na poziom cukrów w podłożu 
(Rook i Bevan 2003), np. wyizolowanych 
ostatnio hsr (ang. high sugar-response)(Baier 
i współaut. 2004).

DROGI TRANSDUKCJI SYGNAŁÓW WYWOŁANYCH ZMIANĄ DOSTĘPU SACHAROZY

Odbiór sygnału wywołanego przez cukry 
może zachodzić w apoplaście, podczas trans-
portu przez błony lub też wewnątrz komórki, 
np. w cytozolu oraz w trakcie przemian me-
tabolicznych cukrów dostarczonych do ko-
mórki. Sugeruje się, że percepcja i transduk-
cja sygnału wywołanego przez cukry nastę-
puje przy udziale: inwertaz zlokalizowanych 
w ścianie komórkowej, transporterów cukro-
wych w plazmolemie lub cytozolowego enzy-
mu – heksokinazy (Smeekens 2000, Ciereszko 
2002, Hetmann i Kowalczyk 2003, Sherson 
i współaut. 2003). Ostatnie wyniki badań po-
twierdziły udział heksokinazy (HXK) w szla-
kach percepcji i transdukcji sygnału cukro-
wego. Udało się ponadto oddzielić funkcje 
katalityczne enzymu od jego roli sygnalnej/ 
transdukcyjnej poprzez zastosowane mutan-
tów HXK, gin2 (Moore i współaut. 2003). W 
badaniach własnych analizowano udział HXK 
w procesach transdukcji sygnału wywołane-
go przez sacharozę i glukozę. Podawano do 
liści analogi cukrowe, fosforylowane i nie-
fosforylowane przez heksokinazę, inhibitor 
HXK, oraz stosowano rośliny transgeniczne 
Arabidopsis, z genem AtHXK1 w orientacji 
antysensowej lub nadekspresją tego genu 
(Ciereszko 2002; Ciereszko i Kleczkowski 

2002a, b). Wykazano, że sygnał wywołany 
przez glukozę i sacharozę, prowadzący do in-
dukcji Sus1, był odbierany i/lub przenoszony 
przy udziale heksokinazy (Ciereszko i Klecz-
kowski 2002a). Natomiast zależna od sacha-
rozy indukcja Ugp była przekazywana szla-
kiem informacyjnym niezależnym od heksoki-
nazy (Ciereszko i współaut. 2001b). Badania 
ekspresji genów pirofosforylazy ADP-glukozy 
(ApL3, ApS) wskazały, że sygnał wywołany 
przez glukozę jest odbierany i przekazywany 
z udziałem HXK (Tiessen i współaut. 2003). 
Do transdukcji sygnału sacharozowego nie-
zbędna jest natomiast aktywność SnRK1, 
specyficznych kinaz białkowych (ang. SNF1-
related protein kinase) (Tiessen i współaut. 
2003). 

Transdukcja odebranej informacji wyma-
ga współdziałania wielu składników łańcucha 
przekazywania sygnału, których rola może 
się zmieniać w zależności od warunków śro-
dowiska (Stępień 2002). Podstawowym ele-
mentem różnych szlaków transdukcji sygnału 
są procesy fosforylacji i defosforylacji białek. 
Określając udział specyficznych fosfataz i ki-
naz białkowych w szlakach przekazywania 
sygnału wywołanego przez cukry (także przez 
niedobór Pi) stosowano inhibitory tych fo-
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sfataz i kinaz (kwas okadaikowy oraz stauro-
sporynę) (Ciereszko i współaut. 2001b, Fer-
nández i współaut. 2002, Siedlecka i współ-
aut. 2003, Ciereszko i Kleczkowski 2004). 
Stwierdzono, że zależny od sacharozy wzrost 
ekspresji Ugp (oraz ApS) był hamowany po 
podaniu do liści kwasu okadaikowego, nato-
miast ekspresja Sus1 była znacząco induko-
wana przez ten inhibitor (Ciereszko i współ-
aut. 2001b, Siedlecka i współaut. 2003). Dal-
sze obserwacje wykazały, że wzrost ekspresji 
Ugp w warunkach deficytu Pi był także zaha-
mowany pod wpływem kwasu okadaikowe-
go, staurosporyna nie miała natomiast istot-
nego wpływu na ekspresję badanych genów 
(Tabela 1) (Ciereszko i współaut. 2005). Wy-
niki tych badań wskazują na udział specyficz-
nych fosfoserynowo-fosfotreoninowych fo-
sfataz białkowych typu 1 (PP1) i 2A (PP2A) 
w mechanizmach regulacji ekspresji genów 
UGPazy i SuSy oraz na obecność różnych 
dróg sygnałowych inicjowanych przez cukry 
i zmieniających aktywności genów Ugp oraz 
Sus1 (Ciereszko i współaut. 2001b). Obser-
wowany wpływ kwasu okadaikowego na 
ekspresję tych genów pozwala wnioskować, 
że fosfoproteina będąca substratem fosfataz 
PP1/PP2A uczestniczy w przekazywaniu syg-
nału powodującego indukcję Sus1; natomiast 
do wzmożenia ekspresji Ugp niezbędna jest 
defosforylacja P-proteiny (Ciereszko i współ-
aut. 2001b, Kleczkowski i współaut. 2004). 
Wyniki badań niejednokrotnie wskazywały 
na kluczową funkcję procesów fosforylacji, 
przeprowadzanych przez specyficzne kinazy 
białkowe, w drogach sygnalnych występu-
jących w komórkach roślinnych. Znacznie 
mniej uwagi poświęcano natomiast roli pro-
cesów defosforylacji i katalizującym te reak-
cje fosfatazom (Luan 2003). Opisane powy-
żej eksperymenty mogą potwierdzić znane 
już mechanizmy regulacji aktywności SuSy 
(Winter i Huber 2000).

Drogi transdukcji sygnałów wywołanych 
przez cukry mogą funkcjonalnie współdzia-
łać ze szlakami hormonalnymi i szlakami od-
powiedzi na zmiany środowiska zewnętrzne-
go tworząc w komórkach roślinnych złożoną 
i rozległą sieć sygnalizacyjną (León i Sheen 
2003, Moore i współaut. 2003, Gibson 2004). 
Wykazano wiele zależności między cukrami a 
hormonami roślinnymi, np. zarówno cukry, 
jak i fitohormony wpływają na embriogenezę, 
kiełkowanie nasion i wczesne stadia rozwojo-
we roślin oraz regulują aktywność α-amylazy 
(León i Sheen 2003). Sugerowano, że zależny 
od heksokinazy glukozowy szlak sygnałowy 

w kiełkujących nasionach wpływa na mecha-
nizm regulacji metabolizmu ABA (Hetmann 
i Kowalczyk 2003). Cukry mogą regulować 
syntezę, koniugację i/lub transport ABA i gi-
berelin, natomiast hormony, takie jak gibere-
liny, ABA, cytokininy uczestniczą w regulacji 
metabolizmu i transportu cukrów (Gibson 
2004). Ponadto, okazało się, że wiele z wy-
selekcjonowanych w ostatnich latach mutan-
tów cukrowcowych (Ciereszko 2002) jest 
uwarunkowanych allelami tego samego genu 
co znane już wcześniej mutanty hormonalne, 
np. gin1, isi4, sis4 są alleliczne do aba2, czy 
też gin6, isi3, sis5, sun6 są alleliczne do abi4 
(León i Sheen 2003; Gibson 2004, 2005).

Wskazywano niejednokrotnie na udział 
ABA w mechanizmach aklimatyzacji roślin do 
chłodu, stresu osmotycznego i suszy (Kac-
perska 2002). W warunkach chłodu obser-
wowano aktywację genu Ugp i genów SuSy 
(Déjardin i współaut. 1999, Ciereszko i 
współaut. 2001b). W celu zbadania, czy ABA 
może uczestniczyć w modyfikacji ekspresji 
tych genów przez niską temperaturę zasto-
sowano mutanty Arabidopsis: aba1 i aba2 
(z obniżoną syntezą kwasu abscysynowego). 
Stwierdzono, że proces indukcji ekspresji 
genów Ugp i Sus1 w warunkach chłodu za-
chodzi niezależnie od poziomu ABA (Déjar-
din i współaut. 1999, Ciereszko i współaut. 
2001b, Ciereszko 2002). Sacharoza, niedobór 
Pi, niska temperatura oraz susza powodowa-
ły natomiast zwiększenie ekspresji Rab18, 
genu regulowanego zależnie od poziomu 
ABA, w liściach Arabidopsis (Ciereszko i 
Kleczkowski 2002b). Transgeniczne rośli-
ny z nadekspresją heksokinazy wykazywały 
po dostarczeniu sacharozy wyższą ekspresję 
Rab18 niż rośliny nie zmodyfikowane gene-
tycznie. Sygnał cukrowy prowadzący do in-
dukcji Rab18 był więc przekazywany za po-
średnictwem heksokinazy. Wywołany przez 
egzogenną sacharozę wzrost ekspresji Rab18 
był natomiast hamowany po podaniu kwasu 
okadaikowego, wskazując na udział specy-
ficznych fosfataz białkowych PP1 i PP2A w 
transdukcji sygnału cukrowego (Ciereszko 
i Kleczkowski 2002b). Inne badania wyka-
zały współdziałanie cukrów i ABA w induk-
cji genu syntazy fosfo-mioinozytolu, enzymu 
uczestniczącego w produkcji prekursora fi-
tyny (magazynowanej w nasionach formy fo-
sforu) (Yoshida i współaut. 2002). Podanie 
egzogennego ABA nie zmieniało ekspresji 
genu pirofosforylazy ADP-glukozy, ApL3, na-
tomiast ABA zwiększał ekspresję tego genu 
indukowaną uprzednio przez cukry (Rook 
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i współaut. 2001). Szlaki transdukcji sygna-
łów cukrowych i wywołanych deficytem Pi 
mogą prawdopodobnie współdziałać na pew-
nych etapach. Sugerują to, między innymi, 
wyniki badań zmian ekspresji genu UGPazy 
po podaniu sacharozy do liści roślin z defi-
cytem Pi (Ciereszko i współaut. 2005) oraz 
genów kodujących b-amylazę (b-AMY) czy 
syntazę chalkonową (CHS) (Müller i współ-
aut. 2005). W doświadczeniach własnych, 
mających na celu określenie składników 
szlaku transdukcji sygnału o nadmiarze sa-
charozy i niedoborze Pi, zastosowano mu-
tanty o zmienionej syntezie kwasu abscysy-
nowego i etylenu (aba1-1, aba1-3, aba2-1, 
aba3-1, eto1-1) oraz mutanty o obniżonej 
wrażliwości na te hormony (abi1-1, abi2-1, 
etr1-3, ein2-1). Uzyskane wyniki nie wykaza-
ły udziału 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). Dokładne poznanie elementów dróg 

przekazywania sygnałów wywołanych przez 
sacharozę oraz zmiany czynników środowi-
ska, a pośredniczących w regulacji genów i 
ich produktów, omawianych w tym opraco-
waniu, wymaga jednak dalszych badań. 

Podsumowując przedstawione w pracy wy-
niki badań, należy stwierdzić, że w regulacji 
metabolizmu sacharozy, oprócz niewątpliwej 
roli syntazy fosfosacharozowej oraz inwertaz, 
istotną funkcję spełniają mechanizmy kontroli 
produkcji/rozkładu UDP-glukozy. Różnorodny 
sposób regulacji przez czynniki abiotyczne 
genów UGPazy, SuSy (oraz SPS), kluczowych 
enzymów uczestniczących w przemianach 
UDP-glukozy, wskazuje na możliwości wszech-
stronnej i plastycznej kontroli syntezy tego 
metabolitu w tkankach roślinnych. UDP-glu-
koza, jak wiadomo, jest niezbędna nie tylko 
w procesie syntezy sacharozy ale także wielu 
innych cukrowców i ich pochodnych. Prowa-
dzone badania regulacji aktywności UGPazy i 
SuSy przez czynniki środowiskowe mogą tym 
samym mieć nie tylko wartość poznawczą ale 
również 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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