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Cukry regulują wzrost roślin poprzez mo-
dulację ekspresji genów i aktywności enzy-
mów w tkankach donorowych, które produ-
kują i eksportują węglowodany oraz w tkan-
kach akceptorowych. Ta regulacja zapewnia 
optymalną syntezę i wykorzystanie zasobów 
węgla i energii. Ogólnie niski poziom cukrów 
zwiększa wydajność fotosyntezy, mobilizację 
materiałów zapasowych i ich eksport, podczas 
gdy duża ilość cukrów promuje wzrost roślin 
oraz magazynowanie w nich węglowodanów. 
Akumulacja cukrów w tkankach donorowych 
obniża wydajność fotosyntezy. Mechanizm ho-
meostazy pozwala na adaptacje metabolizmu 
węglowodanów na zmieniające się warunki 
środowiska. Spośród czynników środowisko-
wych, które wpływają na rośliny: susza, zaso-
lenie i ekstremalne temperatury są najważniej-
szymi, natomiast inne, takie jak promieniowa-
nie nadfioletowe UVB, metale ciężkie, powo-
dzie i zanieczyszczenia atmosferyczne zyskały 
na znaczeniu w ostatnich latach.

Stresy środowiskowe, takie jak ekstremalne 
temperatury, susza czy zasolenie, na które na-
rażone są rośliny wyższe, są głównymi przyczy-
nami zmian w metabolizmie węglowodanów. 
W warunkach działania stresów abiotycznych 
następuje regulacja metabolizmu roślin dzięki 
współdziałaniu szlaków sygnalnych wywoła-
nych przez cukry ze szlakami odpowiedzi na 
zmieniające się warunki środowiska zewnętrz-
nego. Duża liczba genów wrażliwych na stres 
jest indukowana przez glukozę, co wskazuje na 
rolę cukrów w odpowiedziach roślin na stresy 
środowiskowe. Rola węglowodanów jest zwią-
zana z regulacją genów kodujących białka en-
zymów metabolizmu węglowodanów (Seki i 
współaut. 2002), a także ze zróżnicowaną regu-
lacją zawartości cukrów i aktywności enzymów 
metabolizmu węglowodanów oraz z funkcją 
cukrów jako cząsteczek sygnalnych w ekspre-
sji genów podczas stresów abiotycznych (Ho 
i współaut. 2001, Gupta i Kaur 2005). Węglo-
wodany jako cząsteczki sygnalne wpływają na 
rośliny we wszystkich stadiach wzrostu.
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WSTĘP

STRES NISKIEJ TEMPERATURY A METABOLIZM WĘGLOWODANÓW

Stres chłodu powoduje w roślinach różne 
dysfunkcje na poziomie komórkowym, tzn. 
uszkodzenia błon komórkowych, powstawa-
nie reaktywnych form tlenu (ang. reactive 
oxygen species, ROS), denaturację białek, aku-
mulację toksycznych metabolitów (Bowers 
1994, Shao i współaut. 2008). W warunkach 
naturalnych rośliny mogą uzyskiwać toleran-

cję na niską temperaturę dzięki aklimatyzacji 
do chłodu, czyli stopniowej ekspozycji na ni-
skie temperatury nie powodujące zamarzania 
(Thomashow 1999). Proces ten jest związany 
ze złożonymi mechanizmami, które obejmu-
ją zmiany w ekspresji genów, w zawartości 
składników budulcowych membran, w pod-
wyższaniu zawartości kwasu abscysynowego, 
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wyższony poziom monosacharydu pentozy, 
arabinozy, podczas traktowania chłodem ro-
ślin Coffea canephora (Partelli i współaut. 
2010). Arabinoza zaś, podobnie jak hydroksy-
prolina, jest ważnym składnikiem glikoprotein 
i odgrywa ważną rolę strukturalną w budowie 
ściany komórkowej, szczególnie w warunkach 
działania zimna, gdyż utrzymuje rozciągliwość 
ściany komórkowej. W związku z akumulacją 
poszczególnych cukrów rozpuszczalnych, a 
szczególnie sacharozy i fruktanów, w metabo-
lizmie cukrów podczas stresu niskiej tempera-
tury obserwowano zdolność do zwiększania 
aktywności następujących enzymów: syntazy 
fosfosacharozowej (SPS, EC 2.4.1.14), syntazy 
sacharozowej (SS, SuSy, EC 2.4.1.13) oraz fruk-
tozylotransferazy sacharoza: sacharoza (SST, 
EC 2.4.1.99) (Guy i współaut. 1992). Kontrolę 
metabolizmu sacharozy u roślin w odpowie-
dzi na zmienne warunki środowiska opisano 
w pracy przeglądowej Ciereszko (2006).

antyoksydantów, w akumulacji znacznych ilo-
ści substancji rozpuszczalnych takich jak cu-
kry rozpuszczalne, aminokwasy i betaina gli-
cynowa odgrywające rolę w ochronie komó-
rek przed uszkodzeniami w wyniku zamarza-
nia (Ma i współaut. 2009). Udowodniono, że 
wiele rodzajów cukrów rozpuszczalnych jest 
włączanych w proces aklimatyzacji do chłodu. 
Takimi cukrami są przede wszystkim dwucu-
kry: sacharoza, trehaloza, a oprócz nich hekso-
zy (fruktoza, glukoza) oraz skrobia i niektóre 
oligosacharydy, szczególnie rodziny rafinozy 
(RFO), czyli rafinoza i stachioza. RFO są aku-
mulowane u wielu roślin w odpowiedzi na 
ekspozycję w niskich temperaturach (Chat-
terton i współaut. 1990, Bachmann i współ-
aut. 1994). Utrzymanie lub wzrost zawartości 
sacharozy (Palonen i współaut. 2000) oraz 
wzrost zawartości rafinozy i stachiozy (Imani-
shi i współaut. 1998, Morsy i współaut. 2007) 
zapewniało wysoką tolerancję roślin na stres 
chłodu. Ponadto stwierdzono 2-krotnie pod-

METABOLIZM CUKROWCÓW W WARUNKACH WYSOKIEJ TEMPERATURY

Poziom całkowitej ilości cukrów roz-
puszczalnych w roślinach jest podwyższony 
również podczas stresu wysokiej temperatu-
ry. Zawartość tych cukrów wiąże się z uzy-
skiwaniem termotolerancji, czyli odporności 
na stres cieplny. Efektem szoku cieplnego 
na metabolizm węglowodanów było istot-
ne zwiększenie ich zawartości w siewkach 
m. in. Brassica spp. oraz zwiększenie ak-
tywności enzymatycznej inwertazy (INV, EC 
3.2.1.26) (Kaur i współaut. 2009). Taki stan 
jest wynikiem mechanizmu adaptacyjnego 
do warunków stresu i skutkuje ochronnym 
wpływem cukrów i ich działaniem jako czą-
steczki sygnalne. Do węglowodanów, które 

są akumulowane podczas działania stresu 
cieplnego należą przede wszystkim: fruktoza, 
sacharoza, galaktinol i rafinoza (Panikulanga-
ra i współaut. 2004). W odpowiedzi na stres 
wysokiej temperatury w roślinach Arabidop-
sis typu dzikiego oraz w roślinach transge-
nicznych ze zwiększoną ekspresją głównego 
czynnika transkrypcyjnego szoku cieplnego 
HSF3 stwierdzono indukcję ekspresji genu 
syntazy galaktinolu (GolS1, EC 2.4.1.123) — 
kluczowego enzymu odpowiedzialnego za 
biosyntezę oligosacharydów rodziny rafinozy 
(RFO): rafinozy, stachiozy i werbaskozy (Pa-
nikulangara i współaut. 2004).

WPŁYW STRESU DEFICYTU WODY NA METABOLIZM CUKROWCÓW I CUKROLI

W warunkach niedoboru wody rośliny 
reagują bardzo szybko w różnorodny spo-
sób. Jedną z reakcji jest regulacja potencja-
łu osmotycznego w komórkach dzięki aku-
mulacji różnych substancji, które powodują 
utrzymanie odpowiedniego turgoru, prze-
wodnictwa szparkowego, intensywności fo-
tosyntezy, transpiracji i obniżenie wrażliwo-
ści liści (Thomas 1997). Ponadto, stres defi-
cytu wodnego może powstawać przy wielu 
warunkach środowiskowych, włączając w to 
oprócz suszy, zasolenie, a także ekstremalne 
temperatury. Wiele cząsteczek związanych z 

regulacją osmotyczności, a w szczególności 
poliole (cukrole — alkohole cukrowe, poli-
hydroksylowe np. mannitol, ononitol, pini-
tol) mają także zdolność niszczenia toksycz-
nych reaktywnych form tlenu (ROS) (Shen 
i współaut. 1997). W roślinach Cercis cana-
densis znacznie zwiększała się pod wpływem 
suszy zawartość D-pinitolu (Griffin i współ-
aut. 2004). Rola pinitolu i jego prekursorów, 
myo-inozytolu i ononitolu jako osmoprotek-
tantów, została dobrze poznana u Mesembry-
athemum crystallinum L. (Vernon i Bohnert 
1992). Akumulacja tych osmoprotektantów 
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galaktinolu, rafinozy i stachiozy, podobnie 
jak węglowodanów niestrukturalnych (hek-
soz, sacharozy i skrobi). Było to związane z 
hamowaniem aktywności enzymu GolS1 oraz 
indukcją aktywności transferazy metyloinozy-
tolu (IMT, EC 2.1.1.4) (Pattanagul i Madore 
1999). Enzym IMT katalizuje metylację myo-
-inozytolu w szlaku biosyntezy ononitolu i 
jego aktywność jest kluczowa dla tolerancji 
deficytu wodnego, a także stresu solnego. 
Stwierdzono indukcję transkryptów GmIMT 
(cDNA IMT z Glycine max) w liściach sie-
wek transgenicznej soi oraz rzodkiewnika 
podczas działania stresu suszy i zasolenia, a 
ponadto potwierdzono obecność produk-
tu białkowego GmIMT i jego substratu przy 
użyciu systemu rekombinacyjnego w Escheri-
chia coli (Ahn i współaut. 2011).

i antyoksydantów reprezentuje fizjologicz-
ną odpowiedź na suszę i mechanizm obro-
ny przed fotoinhibicją (Griffin i współaut. 
2004). Zawartość sacharozy oraz skrobi była 
natomiast zmniejszana przez suszę (Moham-
medkhani i Heidari 2008), a całkowitą ilość 
cukrów rozpuszczalnych tworzyły glukoza i 
fruktoza, a poza tym zwiększała się ilość cu-
kroli: myo-inozytolu, ononitolu i z przewagą 
pinitolu (Griffin i współaut. 2004). Udowod-
niono, że lepszym markerem tolerancji na 
suszę u Triticum durum Desf. jest zawartość 
cukrów rozpuszczalnych niż proliny (Al Ha-
kimi i współaut. 1995). Akumulacja węglo-
wodanów rozpuszczalnych jest silnie skore-
lowana z uzyskiwaniem przez rośliny odpor-
ności na suszę (Hoekstra i Buitink 2001). 
Podczas działania stresu deficytu wody ob-
niżała się także zawartość oligosacharydów: 

METABOLIZM CUKROWCÓW I CUKROLI W WARUNKACH ZASOLENIA

Ilość węglowodanów rozpuszczalnych 
ma ważne znaczenie podczas działania stre-
su solnego, ponieważ wtedy są one syntety-
zowane i akumulowane w cytozolu. Wzrost 
zawartości cukrów poprawia regulację osmo-
tyczną i utrzymanie turgoru podczas wzrostu 
w warunkach zasolenia, które wpływają na 
rośliny poprzez obniżenie potencjału osmo-
tycznego i pobierania wody oraz toksyczność 
specyficznych jonów (Na+, K+, Cl-) (Nema-
ti i współaut. 2011). Jednak rola cukrów w 
efektach jonowych jest ciągle niewyjaśniona 
(Siringam i współaut. 2011). Rośliny, które 
posiadają zdolność do tolerancji zasolenia 
akumulują cukry proste oraz oligosacharydy 
(rafinozę i stachiozę). Stres solny indukował 
syntezę cukrów u takich gatunków roślin jak: 
słonecznik, jęczmień, sorgo, pomidor, ryż, 
rzodkiewnik, topola, kukurydza (Parvaiz i 
Satyawati 2008, Pattanagul i Thitisaksakul 
2008). Ponadto, akumulacja cukrów rozpusz-
czalnych była związana z wzrostem zawarto-
ści jonów Na+. Wiedza na temat metabolizmu 
węglowodanów podczas działania zasolenia 
jest ciągle bardzo ograniczona. Całkowita za-
wartość sacharozy oraz pozostałych cukrów 
rozpuszczalnych podwyższała się podczas 
stresu solnego u ryżu (Oryza sativa L.) od-
miany wrażliwej na zasolenie, natomiast nie 
było takiego efektu u odmiany umiarkowa-
nie wrażliwej i odpornej (Pattanagul i Thi-
tisaksakul 2008). Stres solny powodował 
przy tym wzrost aktywności enzymu SPS, 
jednak aktywność ta nie była skorelowana z 

akumulacją sacharozy. Interesującym było, że 
odmiany ryżu umiarkowanie wrażliwe na za-
solenie i odporne nie wykazywały akumula-
cji sacharozy. Podobnie reagowały wrażliwe 
i odporne na zasolenie odmiany pomidora 
(Balibrea i współaut. 2000). Reakcja roślin 
wrażliwych mogła być rezultatem redukcji 
węglowodanów zapasowych, natomiast re-
akcja roślin odpornych była odwrotna, gdyż 
następowała w nich akumulacja skrobi. Jed-
nakże skrobia może nie odgrywać znaczącej 
roli w mechanizmie tolerancji na zasolenie. 
Sugeruje się, że zdolność roślin do magazy-
nowania cukrów w postaci skrobi pomaga 
uniknąć zmian metabolicznych z powodu 
nadmiaru sacharozy w cytoplazmie komórek 
(Pattanagul i Thitisaksakul 2008). Uważa 
się, że względna tolerancja zasolenia zwią-
zana jest z akumulacją mannitolu i trehalo-
zy, które odgrywają rolę w osmoregulacji 
podczas działania tego stresu abiotycznego 
(Morsy i współaut. 2007, Parvaiz i Satyawa-
ti 2008). Proporcja mannitolu w całkowitym 
spektrum węglowodanów osiągała więcej 
niż 40% i zwiększała się dwukrotnie w po-
równaniu do jego zawartości w roślinach 
kontrolnych Olea europaea L. (Rejšková i 
współaut. 2007). Oligosacharydy z rodziny 
rafinozy (RFO) nie odgrywają szczególnej 
roli podczas stresu zasolenia, gdyż w żadnym 
przypadku nie były obszernie badane i ich 
rola jest niewyjaśniona. Ponadto stwierdzo-
no, że w roślinach słonolubnych, tzw. halo-
fitach, oraz innych, np. Glycine max, Aster 
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aut. 2011). Gen kodujący enzym MIPS (INO) 
został sklonowany z różnych gatunków ro-
ślin: Arabidopsis thaliana, ryż, soja, sezam, 
halofitów Mesembryanthemum crystallinum 
i Porteresia coarctata (PcINO1), przy czym 
transkrypcja tego genu u halofitów była in-
dukowana przez stres solny (Ahn i współaut. 
2011) i biosynteza pinitolu z inozytolu była 
regulowana i wzmagana przez działanie tego 
stresu abiotycznego (Sengupta i współaut. 
2008). Gen kodujący enzym IMP nie został 
jeszcze sklonowany z żadnego organizmu 
(Ahn i współaut. 2011). Z wyżej wymienio-
nych halofitów sklonowano również gen 
kodujący enzym IMT. Indukcję transkrypcji 
tego genu przez stres solny stwierdzono u 
tychże halofitów oraz w roślinach transge-
nicznych Nicotiana tabacum wykazujących 
koekspresję genów PcINO1 i McIMT1 (Patra 
i współaut. 2010), a także w A. thaliana z 
nadekspresją genu GmIMT (Ahn i współaut. 
2011). W wyniku tej indukcji rośliny transge-
niczne charakteryzowały się zwiększoną tole-
rancją na stres solny.

tripolium, Arenaria peploides, Medicago sa-
tiva, Pinus pinaster, Spergularia marginata, 
magazynowane są bardzo duże ilości cyklicz-
nych polioli, takich jak myo-inozytol, i jego 
metylowanych pochodnych, takich jak D-ono-
nitol i D-pinitol (Sengupta i współaut. 2008). 
Ich biosynteza wymaga zaangażowania czte-
rech ścieżek enzymatycznych począwszy od 
prekursora glukozo-6-fosforanu. Myo-inozytol 
jest syntetyzowany z glukozo-6-fosforanu w 
dwóch reakcjach katalizowanych przez syn-
tazę 1-fosforanu myo-inozytolu (MIPS, INO, 
EC 5.5.1.4). Następnie produkt MIPS jest 
specyficznie defosforylowany przez Mg2+-

-zależną monofosfatazę 1-fosforanu L-myo-
-inozytolu (IMP, EC 3.1.3.25) i tworzy wolny 
inozytol. Podczas działania stresu solnego w 
roślinach inozytol może być metylowany do 
D-ononitolu przez IMT w reakcji zależnej od 
S-adenozylometioniny (SAM). D-ononitol jest 
następnie epimeryzowany przez epimerazę 
D-ononitolu (OEP) i w ten sposób powsta-
je D-pinitol, który może być demetylowany 
do D-chiro-inozytolu (Sengupta i współaut. 
2008, Patra i współaut. 2010, Ahn i współ-

STRES NADMIARU WODY A METABOLIZM WĘGLOWODANÓW

Nadmiar wody w glebie spowodowany 
częstymi deszczami, okresowym zalewaniem 
czy powodziami jest też częstym problemem 
dotykającym głównie rośliny uprawne. Bar-
dzo ważną biologiczną konsekwencją zalania 
wodą jest niedobór (hipoksja) lub całkowity 
brak tlenu (anoksja) w glebie, który ograni-
cza wzrost, rozwój i produkcję roślin. Gatun-
ki roślin tolerujące ten rodzaj stresu mogą 
adaptować się do jego warunków dzięki 
mechanizmom morfologicznym i metabolicz-
nym. Mechanizmy morfologiczne to przede 
wszystkim rozwój korzeni bocznych z do-
brze uformowaną aerenchymą zawierającą 
barierę dla dyfuzji tlenu z pędów do korzeni, 
aby mogło w nich zachodzić oddychanie bez-
tlenowe podczas hipoksji lub anoksji. Głów-
ne efekty metaboliczne odporności roślin na 
stres nadmiaru wody to: zwiększona aktyw-
ność enzymów glikolitycznych i fermenta-
cyjnych, zwiększona dostępność cukrów roz-
puszczalnych i zaangażowanie mechanizmów 
obrony antyoksydacyjnej przeciw postreso-
wym uszkodzeniom oksydacyjnym (Hossain 
i Uddin 2011). Ponadto, rośliny wytworzyły 
dwie strategie zachowania podczas działania 
stresu nadmiaru wody: (i) strategia ucieczki 
z wody związana z szybszym wydłużaniem 

pędów np. u ryżu, kukurydzy, Paspalum di-
latatum, Rumex palustris oraz (ii) strategia 
spoczynku związana z zużywaniem węglowo-
danów zapasowych, np. u niektórych odmian 
ryżu, jednego zimującego ekotypu Ranuncu-
lus repens i Rumex crispus (Manzur i współ-
aut. 2009). Poza tym stwierdzono, że u Lotus 
tenuis strategia zachowania mogła zmieniać 
się w zależności od głębokości zanurzenia 
w wodzie. Całkowite zanurzenie tych roślin 
w wodzie powodowało spoczynek, podczas 
którego następowała jedynie utylizacja cu-
krów rozpuszczalnych i skrobi w procesie 
oddychania beztlenowego, podczas gdy w 
warunkach częściowego zanurzenia rośliny 
szybko rosły, ale nie zużywały węglowoda-
nów zapasowych (Manzur i współaut. 2009). 
Odpowiednia zawartość cukrów, które mogą 
być szybko metabolizowane poprzez fermen-
tację w warunkach hipoksji lub anoksji w ko-
rzeniach jest jednym ze składników mechani-
zmu adaptacyjnego w odpowiedzi na stres 
nadmiaru wody i niedoboru tlenu (Sairam i 
współaut. 2009, Hossain i Uddin 2011). Za-
wartość cukrów zapasowych w korzeniach i 
aktywność enzymów hydrolizujących sacha-
rozę są ważnymi determinantami tolerancji 
stresu nadmiaru wody u roślin uprawnych 
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charozy i heksoz, która następnie stopniowo 
zmniejszała się podczas działania stresu (Ca-
stonguay i współaut. 1993, Liao i Lin 2001, 
Pourabdal i współaut. 2008). Odporne na 
zalewanie genotypy ryżu charakteryzowały 
się zwiększoną ekspresją genu RAmy3D oraz 
wysoką aktywnością amylazy, która była od-
powiedzialna za rozpad skrobi i wysokie stę-
żenie cukrów rozpuszczalnych podczas kieł-
kowania nasion i dostarczała niezbędnych 
substratów do produkcji energii wymaganej 
do wzrostu i utrzymania metabolizmu (Ismail 
i współaut. 2009). Do akumulacji skrobi oraz 
cukrów rozpuszczalnych podczas działania 
stresu nadmiaru wody dochodziło natomiast 
w liściach różnych gatunków roślin np. He-
lianthus annuus, Citrus sinensis, Pinus sero-
tina, Momordica charantia i było spowodo-
wane zmniejszeniem tempa fotosyntezy oraz 
stopnia translokacji węglowodanów z liści 
do korzeni, zahamowaniem wzrostu i niskim 
poziomem metabolizmu w korzeniach (Liao 
i Lin 2001, Irfan i współaut. 2010, Kang i 
współaut. 2010).

(Sairam i współaut. 2009). W hydrolizę sa-
charozy zaangażowane są enzymy z grupy 
inwertaz (INV), których aktywność jest ha-
mowana oraz SuSy, której aktywność jest 
wzmagana w czasie hipoksji. Korzenie roślin 
genotypów odpornych zawierały więcej cu-
krów, w tym redukujących i nieredukujących 
niż korzenie roślin genotypów wrażliwych. 
Ponadto nadmiar wody indukował wzrost za-
wartości cukrów redukujących dzięki zwięk-
szonej aktywności SuSy w genotypach od-
pornych, potwierdzonej jednocześnie wyższą 
ekspresją mRNA dla SuSy (Sairam i współaut. 
2008, 2009). Z drugiej strony stwierdzono, 
że degradacja sacharozy wymaga obniże-
nia zużycia tlenu i pozwala uniknąć anoksji, 
kiedy stężenie tlenu w tkankach jest bardzo 
niskie (Horchani i współaut. 2011). Skro-
bia magazynowana w korzeniach Medicago 
sativa oraz kukurydzy była mobilizowana i 
hydrolizowana dzięki podwyższonej aktyw-
ności a-amylazy do cukrów rozpuszczalnych 
już na wczesnym etapie zalewania, co prowa-
dziło do istotnego zwiększenia zawartości sa-

ROLA FRUKTANÓW I TREHALOZY W ODPORNOŚCI ROŚLIN NA STRES ABIOTYCZNY

Fruktany są polimerami fruktozy po-
chodzącej z rozpadu sacharozy i występują 
w ok. 15% roślin kwiatowych oraz u wie-
lu bakterii i grzybów (Martinez-Fleites i 
współaut. 2005). U roślin dwuliściennych 
fruktany typu inuliny są akumulowane jako 
długoterminowe węglowodany zapasowe w 
organach podziemnych, korzeniach i bul-
wach (Valluru i Van den Ende 2008). U 
traw, graminan, lewan i fruktany powstają-
ce z neokestozy działają jako krótkotrwałe 
składniki zapasowe w wierzchołkach wzro-
stu, blaszkach liściowych, wydłużających się 
podstawach liści, a ponadto są też akumulo-
wane na dłuższy czas, aby przetrwać okres 
zimowy. Podstawową rolą fruktanów jest 
zapewnienie dodatkowej energii, regulacja 
osmozy oraz ochrona roślin przed stresem 
chłodu i suszy poprzez stabilizację mem-
bran (Hincha i współaut. 2003). Zawartość 
fruktanów i ich metabolizm są ściśle zwią-
zane z tolerancją chłodu i suszy (De Roover 
i współaut. 2000, Livingston i współaut. 
2009). Mechanizmy molekularne działania 
fruktanów w czasie ochrony przeciw stre-
som abiotycznym nie są jeszcze poznane. 
Fruktany jako jedyna klasa polisacharydów 
jest zdolna do interakcji z fosfolipidami w 
błonie komórkowej w podobny sposób jak 

disacharydy i RFO. Podczas działania stre-
sów chłodu i suszy fruktany silnie oddziały-
wują na błony komórkowe poprzez bezpo-
średnie wiązanie wodoru do grup fosforo-
wych i cholinowych lipidów, co ogranicza 
odpływ wody z membran (Hincha i współ-
aut. 2000, 2003). Ponadto te węglowodany, 
szczególnie typu inuliny, zagłębiają się w 
dwuwarstwy lipidowe zmieniając konforma-
cję i także w ten sposób ochraniają je przed 
zmianą fazy (Vereyken i współaut. 2001). 
Przejście fazowe lipidów jest odpowiedzial-
ne za większość uszkodzeń spowodowanych 
zwiększeniem przepuszczalności błon. Fruk-
tany mogą zagłębiać się bardziej w membra-
ny (bardziej niż sacharoza) powodując ich 
stabilizację oraz mogą reagować z wolnymi 
rodnikami i reaktywnymi formami tlenu 
(ROS), dlatego też stwierdzono, że pełnią 
również rolę w obronie przed stresem oksy-
dacyjnym (Valluru i Van den Ende 2008). 
Sugeruje się, że fruktany bezpośrednio wy-
miatają ROS lub działają pośrednio poprzez 
stymulację innych specyficznych antyok-
sydacyjnych mechanizmów obrony np. re-
akcji utleniania zredukowanego glutationu 
(GSH) do disulfidu glutationu (GSSG), kwa-
su askorbinowego do dehydroaskorbinowe-
go lub usuwania jonów ponadtlenkowych 
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ne pomidory z nadekspresją genu ScTPS1 były 
również bardziej odporne na zasolenie, suszę 
i stres oksydacyjny. Ryż z nadekspresją genów 
syntazy trehalozy z Escherichia coli (OtsA i 
OtsB) był odporny na stres zasolenia i stres ni-
skiej temperatury. Ponadto te rośliny charak-
teryzowały się zwiększoną od 3- do 10-krotnie 
zawartością trehalozy w porównaniu do ro-
ślin kontrolnych nietransgenicznych, wyższą 
aktywnością fotosyntetyczną i ogólną zawar-
tością węglowodanów (Fernandez i współaut. 
2010). Akumulacja trehalozy może redukować 
przekazywanie sygnałów wywołanych przez 
ROS i tym samym może wpływać na póź-
niejszą odpowiedź obronną rośliny. Rola tre-
halozy w przekazywaniu sygnałów pozostaje 
kontrowersyjna z powodu przeciwstawnych 
ról trehalozy i trehalozo-6-fosforanu. Trehalo-
za współdziałała z lipidami i białkami, które 
są częścią kaskady przekazywania sygnałów. Z 
drugiej strony, trehalozo-6-fosforan hamował 
heksokinazę (sensor glukozy) u drożdży (Paul 
i współaut. 2008). Ostatnie badania wykazały, 
że T6P wywierał hamujący wpływ na kina-
zę SnRK1, kluczowy regulator transkrypcji u 
Arabidopsis, w transgenicznych komórkach 
zawiesinowych trzciny cukrowej, w ekstrak-
tach z ziaren pszenicy, bulwach ziemniaka 
(Ponnu i współaut. 2011). Hamowanie kina-
zy SnRK1 przez T6P powodowało następnie 
aktywację czynnika transkrypcyjnego bZIP11, 
który wpływa na ekspresję genów związanych 
z metabolizmem węglowodanów i jest czę-
ścią mechanizmu regulującego wzrost roślin. 
Wykazano także, że T6P reguluje metabolizm 
skrobi w roślinach. U Arabidopsis egzogen-
nie podana trehaloza indukowała akumulację 
skrobi poprzez podwyższenie aktywności pi-
rofosforylazy ADP-glukozy (AGP-azy), główne-
go enzymu kontrolującego biosyntezę skrobi. 
Podobnie T6P ułatwiał aktywację AGP-azy w 
chloroplastach za pomocą reakcji redoks z 
tioredoksyną (Trx) jako pośrednikiem (Pon-
nu i współaut. 2011). Akumulacja sacharozy 
w liściach powodowała również zwiększenie 
zawartości T6P w cytozolu, co prowadziło 
do aktywacji AGP-azy w chloroplastach bez 
widocznej zmiany tempa fotosyntezy. W ten 
sposób trehalozo-6-fosforan może działać jako 
sygnał pomiędzy cytozolem a chloroplastem, 
ale mechanizm transportu T6P do chloropla-
stu jest nieznany (Ponnu i współaut. 2011) 
(Ryc. 1). Podsumowując funkcje T6P można 
stwierdzić, że jest on nową cząsteczką sygnal-
ną i kluczowym regulatorem centralnego me-
tabolizmu węgla i wzrostu roślin w odpowie-
dzi na bodźce środowiskowe.

przez dysmutazę ponadtlenkową (Van den 
Ende i Valluru 2009).

Trehaloza, nieredukujący disacharyd gluko-
zy, składający się z dwóch reszt glukozowych 
połączonych w pozycji a(1,1) i trehalozo-
-6-fosforan (T6P), które są zaangażowane w 
odpowiedź na stres u wielu organizmów, zo-
stały uznane za nowe regulatory metabolizmu 
węgla i rozwoju roślin (Ramon i współaut. 
2008). Ten rodzaj węglowodanów jest synte-
tyzowany z UDP-glukozy i glukozo-6-fosforanu 
poprzez prekursor trehalozo-6-fosforan i wy-
stępuje u wielu organizmów: bakterii, grzy-
bów, bezkręgowców i roślin, a także bardzo 
często jest akumulowany u organizmów od-
pornych na stres. U bakterii, grzybów, droż-
dży i glonów funkcjonuje pięć różnych szla-
ków biosyntezy trehalozy. U roślin wyższych 
trehaloza jest syntetyzowana tylko w jeden 
sposób: przez syntazę fosforanu trehalozy 
(TPS) i fosfatazę fosforanu trehalozy (TPP). 
Biosynteza i degradacja trehalozy wraz z kom-
pletnym opisem ekspresji genów za nie odpo-
wiedzialnych została poznana przede wszyst-
kim dzięki roślinie modelowej A. thaliana, a 
także ryżu, soi, tytoniu, ziemniaka, pomidora 
i kukurydzy (Paul i współaut. 2008, Schlu-
epmann i Paul 2009, Jiang i współaut. 2010, 
Ponnu i współaut. 2011). Rola trehalozy w 
tolerancji stresu abiotycznego została po raz 
pierwszy zademonstrowana przy rehydratacji 
roślin Myrothamnus flabellifolius, Selaginel-
la tamarascina i Selaginella lepidophylla. Te 
rośliny są odporne na desykację i mogą wy-
trzymywać całkowitą dehydratację, a po po-
nownej rehydratacji odzyskują całkowicie ży-
wotność. Zawartość trehalozy w ich tkankach 
sięgała od 3 do 12 mg g-1 świeżej masy i dzia-
łała ochronnie na białka i membrany. Oprócz 
stresu suszy akumulacja trehalozy miała miej-
sce również podczas działania stresu niskiej i 
wysokiej temperatury oraz zasolenia. Ponadto 
analiza mikromacierzy wykazała, że najwięcej 
genów związanych z metabolizmem trehalozy 
u A. thaliana reagowało na stresy abiotyczne 
takie jak chłód, zasolenie i promieniowanie 
UV (Iordachescu i Imai 2008). Obecnie różne 
grupy badaczy próbują stworzyć rośliny od-
porne na stres poprzez wprowadzanie genów 
biosyntezy trehalozy do roślin uprawnych. To-
lerancja suszy jest jedną z pierwszych otrzy-
manych dzięki konstytutywnej nadekspresji 
genu syntazy trehalozy z drożdży (ScTPS1) w 
tytoniu i genu AtTPS1 w A. thaliana. Otrzy-
mane linie transgeniczne akumulowały więcej 
trehalozy, a A. thaliana wykazywał też wyższą 
zawartość trehalozo-6-fosforanu. Transgenicz-
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le mutantów A. thaliana ze zmniejszoną (np. 
mutant rsr, ang. reduced sugar response) lub 
zwiększoną wrażliwością na cukier (np. gss, 
ang. glucose super sensitive; hss, ang. high 
sugar response) lub nie reagujących na stęże-
nie cukru (np. gin, ang. glucose insensitive; 
sis, ang. sucrose insensitive). Sygnały cukro-
we są odbierane przez receptory zewnątrz- i 
wewnątrzkomórkowe oraz przekazywane da-
lej wewnątrz komórki przy pomocy kaskad 
specyficznych kinaz i fosfataz białkowych. W 
momencie, gdy dotrą do jądra komórkowego 
wywołują aktywację czynników transkryp-
cyjnych oraz ekspresję bądź represję genów 
(Ryc. 1). Odbiór i przekazywanie sygnałów 
cukrowych prawdopodobnie następuje przy 
udziale inwertaz zlokalizowanych w ścianie 
komórkowej, transporterów cukrowych w 
plazmolemmie (białko SUT2) oraz enzymu 
heksokinazy (HXK1, EC 2.7.1.1) bądź nieza-
leżnie od heksokinazy lub przy udziale in-
nych sensorów np. glukokinazy czy frukto-
kinazy. Za kluczowy i konserwatywny sensor 
glukozy uznano heksokinazę (HXK1) (Ryc. 
1). Heksokinaza jest wielofunkcyjnym biał-
kiem, które jest jednocześnie enzymem ka-
talizującym pierwszy etap glikolizy oraz re-
ceptorem glukozy. Oprócz heksokinazy za 
sensor glukozy uważa się receptor sprzężo-
ny z białkiem G (Hanson i Smeekens 2009) 
(Ryc. 1). Mechanizmy odbioru i przekazywa-
nia sygnałów cukrowych szczegółowo opisa-
no w pracach przeglądowych Gupta i Kaur 
(2005), Rolland i współaut. (2006), Cieresz-
ko (2007), Ramon i współaut. (2008), Tuteja 
i Sopory (2008), Hanson i Smeekens (2009). 
Wszystkie badania wykonano przy użyciu 
A. thaliana jako głównego roślinnego sys-
temu modelowego. Za pośrednictwem hek-
sokinazy jest regulowana ekspresja genów 
kodujących białka metabolizmu fotosyntezy, 
które ulegają represji pod wpływem nad-
miaru glukozy, a także ekspresja genu SuSy 
(Sus1), która była z kolei stymulowana. Bez 
pośrednictwa heksokinazy jest stymulowana 
ekspresja genu kodującego pirofosforylazę 
ADP-glukozy (Ciereszko 2007). W przekazy-
wanie sygnałów cukrowych zaangażowane są 
również kaskady specyficznych kinaz białko-
wych: SnRK (kinazy serynowo-treoninowe), 
CDPK (kinazy serynowo-treoninowe zależne 
od jonów Ca2+), MAP (kinazy aktywujące mi-
togen) i wiele innych, a także fosfatazy biał-
kowe (serynowo-treoninowe i tyrozynowe), 

Cukry rozpuszczalne są bardzo szybko 
przekształcane podczas wzrostu i rozwoju 
roślin. Sacharoza rozkładana jest na glukozę i 
fruktozę, a nadmiar tych heksoz jest ponow-
nie wykorzystywany do syntezy sacharozy. 
Ta interkonwersja jest bardzo narażona na 
stresy zewnętrzne. Cukry, podobnie jak hor-
mony, mogą działać jako pierwotne przekaź-
niki i regulować sygnały, które kontrolują 
ekspresję różnych genów biorących udział 
w metabolizmie i wzroście roślin. Ponadto 
węglowodany bezpośrednio regulują wzrost 
i metabolizm poprzez modulację ekspresji 
genów i aktywności enzymów w tkankach 
donorowych i akceptorowych (Rosa i współ-
aut. 2009). Stwierdzono, że poziom węglo-
wodanów w roślinach jest odpowiedzialny 
nie tylko za ekspresję genów, ale również za 
represję. Regulacja genów przez cukry może 
odbywać się na poziomie transkrypcyjnym, 
potranskrypcyjnym oraz translacyjnym. Aku-
mulacja cukrów rozpuszczalnych w tkankach 
donorowych obniża intensywność fotosyn-
tezy i wywołuje represję genów kodujących 
białka uczestniczące w procesie fotosyntezy, 
natomiast niesprzyjające warunki środowiska 
powodują zróżnicowaną ekspresję poszcze-
gólnych białek związanych z metabolizmem 
węglowodanów np. enzymów związanych z 
biosyntezą skrobi (AGP-aza) oraz z biosynte-
zą sacharozy (SuSy, SPS i INV). Geny, których 
produkty są wykorzystywane w innych szla-
kach metabolicznych i te posiadające funk-
cje komórkowe, także są pozytywnie regu-
lowane przez cukry rozpuszczalne np. geny 
kodujące białka zapasowe takie jak: patatyna, 
sporamina oraz geny kodujące białka obron-
ne np. inhibitor II proteinazy. Wiele genów 
może też ulegać represji przez cukry np. 
geny kodujące: a-amylazę, endopeptydazę, 
SuSy, syntazę asparaginy, syntazę jabłczanu, 
liazę izocytrynianu (Rosa i współaut. 2009). 
Jednak mechanizmy związane z odbiorem, 
przekazywaniem sygnałów cukrowych i re-
gulacją genów przez cukry w roślinach wyż-
szych nie zostały do końca wyjaśnione. Wiele 
badań dotyczących mechanizmów aktywacji 
i represji wykazało ich regulację przez cukry 
na poziomie transkrypcyjnym. Ta regulacja 
odgrywa szczególną rolę podczas odpowie-
dzi roślin na stresy środowiskowe (Price i 
współaut. 2004). W badaniach mających na 
celu określenie szlaków percepcji i przekazy-
wania sygnału cukrowego wykorzystano wie-

ODBIÓR, PRZEKAZYWANIE SYGNAŁÓW I REGULACJA GENÓW JAKO EFEKT DZIAŁANIA 
WĘGLOWODANÓW PODCZAS STRESU ABIOTYCZNEGO
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zanego z warunkami stresu (Baena-Gonzalez 
i Sheen 2008). Fosforany cukrów, a szczegól-
nie glukozo-6-fosforan i trehalozo-6-fosforan, 
powodują inhibicję aktywności kinaz SnRK1, 
w tym KIN10 i 11. Białka KIN10/11 regulują 
ekspresję genów dzięki aktywności specyficz-
nych czynników transkrypcyjnych z grupy 
bZIP klasy S1 lub czynników przyłączających 
białko G (GBF) (Baena-Gonzalez i współaut. 
2007, Hanson i Smeekens 2009). Poza regula-
cją transkrypcji kinazy SnRK1 modulują en-
zymy ważne dla metabolizmu węgla i azotu 

fitohormony, np. kwas abscysynowy, etylen, 
oraz jony wapnia. Kinazy białkowe KIN10 i 
KIN11 (Ryc. 1) są centralnym punktem, któ-
ry łączy szlaki sygnalne stresu, cukrów i roz-
woju w regulacji metabolizmu, równowagi 
energetycznej, wzrostu i przeżywalności pod-
czas stresów abiotycznych (Baena-Gonzalez i 
współaut. 2007). Te kinazy są katalitycznymi 
podjednostkami kompleksu heterotrimerycz-
nej kinazy SnRK1 i są głównymi regulatorami 
transkrypcji oraz aktywują katabolizm i ha-
mują anabolizm podczas braku energii zwią-

Ryc. 1. Schemat mechanizmów działania cukrów w roślinach podczas stresów abiotycznych (wg 
Rolland i współaut. 2006, Ramon i współaut. 2008, Hanson i Smeekens 2009):

a) odbiór sygnału glukozowego przez receptor sprzężony z białkiem G (RGS1/GPA1); b) odbiór sygnału sacha-
rozowego i transport sacharozy przez błony dzięki białku SUT2; c), d) działanie heksokinazy (HXK1) jako sen-
sora glukozy w połączeniu z organellami — chloroplastem i mitochondrium; e) działanie heksokinazy (HXK1) 
jako sensora glukozy w cytozolu oraz f) w jądrze komórkowym; g) bezpośrednie działanie kinazy KIN10/11 
(SnRK1) w warunkach stresów abiotycznych poprzez inaktywację enzymów oraz hamowanie KIN10/11 przez 
cukry, głównie T6P, który aktywuje również AGP-azę w chloroplastach. Glc: glukoza, Suc: sacharoza, Fru: fruk-
toza, Tre: trehaloza, T6P: trehalozo-6-fosforan, G6P: glukozo-6-fosforan, SuSy: syntaza sacharozowa, INV: inwer-
taza, TPS: syntaza fosforanu trehalozy, TPP: fosfataza fosforanu trehalozy, NR: reduktaza azotanowa, SPS: synta-
za fosfosacharozowa, HMG-CoAR: reduktaza 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A.
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re mechanizmy działania cukrów, jednak po-
trzebne są dodatkowe badania, aby otrzymać 
pełny obraz oddziaływania cukrów w rośli-
nach i poszerzyć wiedzę o mechanizmach to-
lerancji i adaptacji w czasie stresu abiotycz-
nego.

poprzez bezpośrednią fosforylację np. inak-
tywują reduktazę azotanową (NR) i SPS (Ra-
mon i współaut. 2008), reduktazę 3-hydroksy-
-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoAR), 
syntazę 5 trehalozo-6-fosforanu (TPS5), AGP-
-azę (Baena-Gonzalez i Sheen 2008) (Ryc. 1). 
Mimo, że w ostatnich latach opisano niektó-

PODSUMOWANIE

Cukry odgrywają dwojaką rolę w rośli-
nach: po pierwsze są one zaangażowane w 
różne szlaki metaboliczne, a po drugie dzia-
łają jako cząsteczki sygnalne regulujące eks-
presję różnych genów, zwłaszcza tych, bio-
rących udział w fotosyntezie, metabolizmie 
sacharozy i syntezie osmoprotektantów. Wę-
glowodany rozpuszczalne integrują procesy 
regulujące i kontrolujące funkcje komórki 
roślinnej. Disacharydy np. trehaloza oraz oli-

gosacharydy rodziny rafinozy, a także polio-
le i cyklitole działają jako protektanty przed 
stresami abiotycznymi. Metabolizm trehalo-
zy został uznany za nowy, ważny regulator 
wzrostu roślin, metabolizmu i odporności na 
stres. Obecnie kładzie się nacisk na wydajną 
produkcję roślin transgenicznych z wyso-
ką tolerancją różnych stresów abiotycznych 
dzięki nadekspresji genów odpowiedzialnych 
za biosyntezę powyższych cukrów.

METABOLIZM WĘGLOWODANÓW JAKO JEDEN ZE SKŁADNIKÓW MECHANIZMÓW TOLERANCJI 
NA STRESY ABIOTYCZNE U ROŚLIN

Streszczenie

Zmiany w zawartości węglowodanów w tkan-
kach roślinnych są często zaangażowane w odpowie-
dzi roślin na wiele stresów abiotycznych takich jak 
chłód, susza, zasolenie czy zalewanie. Stresy środo-
wiskowe są głównymi przyczynami zmian w meta-
bolizmie węglowodanów. Szlaki sygnalne wywołane 
przez cukry współdziałają ze szlakami odpowiedzi 
na stres i modyfikują metabolizm. W pracy opisa-
no zmiany w zawartości cukrów i ich rolę podczas 

wzrostu i rozwoju roślin w warunkach stresów abio-
tycznych. Ponadto przedstawiono najnowsze dane 
na temat sposobu, w jaki rośliny odbierają i odpo-
wiadają na czynniki środowiskowe poprzez mecha-
nizmy odbioru sygnałów cukrowych. Dyskutowano 
także o złożoności ścieżek sygnalnych i znaczeniu 
poszczególnych cukrów rozpuszczalnych dla odpor-
ności roślin na stresy abiotyczne.

CARBOHYDRATE METABOLISM AS a COMPOUND OF TOLERANCE MECHANISMS AGAINST 
ABIOTIC STRESSES IN PLANTS

Summary

Changes of carbohydrate concentration in plant 
tissues have been frequently shown to be involved 
in plant responses to many abiotic stresses like cold, 
drought, salinity and waterlogging. Environmental 
stresses lead to major alterations in carbohydrate 
metabolism. The sugar signaling pathways interact 
with stress pathways to modulate metabolism. This 
review describes the changes in sugar content and 

their role during plant growth and development un-
der abiotic stresses. Moreover, recent evidences on 
the way how plants sense and respond to environ-
mental factors through sugar-sensing mechanisms 
are presented. The complexity of signaling pathways 
and importance of several soluble sugars for resist-
ance to abiotic stresses in plants are discussed.
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