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 Streszczenie: B³ony tylakoidów w chloroplastach ro�lin wy¿szych zró¿nicowane s¹ w cylindryczne,
�cie�nione stosy gran otoczone przez helikalnie zorganizowane, nie�cie�nione tylakoidy stromy. Reakcje
�wietlne fotosyntezy s¹ katalizowane przez kompleksy bia³kowo-barwnikowe, Fotosystem I (PSI) i
Fotosystem II (PSII). Transport elektronów, wytwarzanie si³y protonomotorycznej i przemiana energii
�wietlnej w chemiczn¹ zwi¹zane s¹ z kompleksem cytochromów b

6 
f i syntazy ATP. Kompleksy  rdze-

niowe fotosystemów wraz ze specyficznymi kompleksami antenowymi, LHCI i LHCII, s¹ zorganizo-
wane w wielkie kompleksy bia³kowo-barwnikowe. Superkompleksy LHCII-PSII i trimeryczny, mobilny
kompleks antenowy LHCII tworz¹ mikrodomeny lub megakompleksy okre�laj¹ce przestrzenn¹ budowê
tylakoidów. Mechanizmy elastycznej regulacji reakcji fotosyntetycznych na zmienne warunki �rodowi-
ska s¹ �ci�le zwi¹zane ze zmianami organizacji superkompleksów w b³onach tylakoidów.

S³owa kluczowe: chloroplasty, b³ony tylakoidów, kompleksy bia³kowo-barwnikowe, PSI, PSII, LHCII,
superkompleksy, budowa przestrzenna tylakoidów.

Summary: Chloroplasts of higher plants contain thylakoid membranes differentiated into several cylindri-
cal granum stacks of appressed (stacked) membrane which are surrounded by non-appressed (unstacked)
helically organized stroma thylakoids. The light reactions of photosynthesis are mediated by chlorophyll-
protein complexes � Photosystem I (PSI) and Photosystem II (PSII) differentially embedded in granum
and stroma membranes. Moreover, electron transport and conversion of light energy into ATP depend on
cytochromes b

6
f and ATP synthase complexes. The photosystem core complexes are organized into large

protein-pigment complexes with specific peripheral antennae, chlorophyll-binding light-harvesting com-
plexes, LHCI and LHCII. Trimeric, mobile LHCII antenna and LHCII-PSII supercomplexes build up
microdomain structure or megacomplexes, which determine the thylakoid structure. Furthemore, the
flexible mechanisms of photosynthesis in response to environmental factors are closely related to rearran-
gement of supercomplexes in thylakoid membranes.

Key words: chloroplasts, thylakoid membranes, chlorophyll-protein complexes, PSI, PSII, LHCII, super-
complexes, structural arrangements.

*Praca czê�ciowo sfinansowana z projektu MNiSzW N203 010 31/0526.



446 M. GARSTKA

Wykaz skrótów: Chl a b � chlorofil a b; CEF �  cykliczny transport elektronów; CP  � chlorophyll-
protein;  DGDG �  digalaktozylodiacyloglicerol; Fd � ferredoksyna; FNR � reduktaza ferredoksyny;
FQR �  oksydoreduktaza ferredoksyna-plastochinon; kDa �  kilodalton (Dalton x 1000); LEF �  niecy-
kliczny transport elektronów; LHCI � kompleksy antenowe zwi¹zane z PSI; LHCII � kompleksy
antenowe zwi¹zane z PSII; LHCII3 � trimeryczna forma LHCII; Lhca.., Lhcb.. � nazwy bia³ek wchodz¹-
cych  w sk³ad kompleksów antenowych; -n �  okre�lenie stromalnej powierzchni b³ony tylakoidów;
MGDG � monogalaktozylodiacyloglicerol; Ndh �  dehydrogenaza plastochinon-NAD(P)H; OEC �
kompleks wydzielaj¹cy tlen;  -p � okre�lenie lumenalnej powierzchni b³ony tylakoidów; PC � plastocy-
janina;  PG �  fosfatydyloglicerol; PQ �  plastochinon; Psa.., Psb.. � nazwy  bia³ek wchodz¹cych w sk³ad
kompleksów PSI, PSII; PSI, PSII �  I, II uk³ad fotosyntezy; PU � jednostka fotosyntetyczna; SQDG �
sulfochinonozylodiacyloglicerol; TEM � transmisyjny mikroskop elektronowy.

B£ONY TYLAKOIDÓW  I KOMPLEKSY FOTOSYNTETYCZNE �
MIEJSCE PRZEMIAN FOTOCHEMICZNYCH

Reakcje fazy �wietlnej fotosyntezy mo¿na podzieliæ na etapy o ró¿nym czasie trwania,
zwi¹zane z kompleksami bia³kowymi zlokalizowanymi w b³onach tylakoidów [123].
Wychwycenie energii �wietlnej i zapocz¹tkowanie fotosyntetycznego transportu
elektronów nastêpuje w dwóch, wspó³dzia³aj¹cych kompleksach barwnikowo-bia³ko-
wych (w literaturze anglojêzycznej stosuje sie najczê�ciej okre�lenie chlorophyll-
protein complexes i skrót CP, stosowany w dalszej czê�ci tekstu), fotosystemie II
(PSII) i fotosystemie I (PSI). Reakcje �wietlne zachodz¹ce kolejno w PSII i PSI
umo¿liwiaj¹ redukcjê NADP, co wymaga przeniesienia e� z poziomu oksydore-
dukcyjnego +0,82 V (H

2
O) do poziomu �0,34 V (NADPH

2
) [59]. Kompleks

cytochromów b
6
f odgrywa kluczow¹ rolê w transporcie e� miêdzy fotosytemami i

tworzeniu gradientu protonów w poprzek b³ony. Ró¿nica potencja³u elektrochemicznego
wykorzystywana jest w reakcji fosforylacji ADP, katalizowanej przez chloroplastowy
kompleks syntazy ATP (ATP-azy). Kompleksy te zlokalizowane s¹ w wewnêtrznej
b³onie chloroplastów, tworz¹cej ci¹g³y trójwymiarowy system tylakoidów.

Tylakoidy s¹ zró¿nicowane na stosy �cie�nionych (stacked, appressed) gran o
�rednicy 400�600 nm oraz zaliczane do obszarów nie�cie�nionych (unstacked, non-
appressed) b³ony koñcowe gran i tylakoidy stromy tworz¹ce po³¹czenia miêdzy granami.
B³ona tylakoidów dzieli chloroplasty na pojedyncz¹ wewn¹trz-tylakoidaln¹ fazê wodn¹,
lumen (�wiat³o) tylakoidów i zewn¹trz-tylakoidaln¹ stromê [119]. Ten rodzaj organizacji
b³on zwi¹zany jest ze zró¿nicowanym rozmieszczeniem kompleksów fotosyntetycznych
i poszczególnych klas lipidów w obrêbie tylakoidów oraz z mo¿liwo�ci¹ tworzenia przez
kompleksy CP bardziej z³o¿onych struktur � superkompleksów [37].

Stopieñ poznania struktury oraz mechanizmów zachodz¹cych podczas reakcji
�wietlnych fotosyntezy jest bardzo zaawansowany. Znana jest budowa strukturalna
g³ównych kompleksów fotosyntetycznych [37], mechanizmy przemiany energii �wietlnej
w chemiczn¹ [123] oraz ogólne zasady regulacji ³añcucha fotosyntetycznego [94].
Nadal jednak tocz¹ siê dyskusje dotycz¹ce rzeczywistej, trójwymiarowej budowy
tylakoidów oraz organizacji kompleksów fotosyntetycznych pod wp³ywem zmiennych
warunków �rodowiska. Celem prezentowanego opracowania jest pokazanie, w jaki
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sposób struktura kompleksów, ich rozmieszczenie w b³onach oraz oddzia³ywania miêdzy
nimi determinuj¹ zachodz¹ce reakcje fotochemiczne i budowê chloroplastów. W pracy
skupiono siê g³ównie na kompleksach zwi¹zanych z fotosyntetycznym transportem e�:
fotosystemach i kompleksie cyt b

6
f. Budowê i w³a�ciwo�ci chloroplastowej syntazy ATP,

z powodu ograniczeñ w wielko�ci tekstu, przedstawiono jedynie w zarysie.

Wychwycenie i przemiana energii �wietlnej

Zachodz¹ce w b³onach tylakoidów procesy umo¿liwiaj¹ce wychwycenie i zmagazy-
nowanie energii �wietlnej mo¿na podzieliæ ze wzglêdu na typ reakcji na: (a) absorpcjê
�wiat³a i rozdzielenie ³adunków w kompleksach fotosyntetycznych, (b) reakcje utleniania
i redukcji zwi¹zane z przeniesieniem elektronów miêdzy kompleksami fotosyntetycznymi,
oraz (c) aktywny transport protonów (H+) w poprzek b³ony tylakoidów. Fenomen reakcji
�wietlnych fotosyntezy polega na po³¹czeniu tych ró¿norodnych przemian energetycz-
nych w funkcjonalny system, co jest mo¿liwe dziêki uporz¹dkowanej budowie
kompleksów CP i z³o¿onej strukturze b³on tylakoidów [123].

Przep³yw energii wzbudzenia i rozdzielenie ³adunków w fotosystemach s¹ pierw-
szymi reakcjami fotosyntezy i jednocze�nie jednymi z lepiej poznanych zjawisk
biologicznych zwi¹zanych z konwersj¹ energii. Niezale¿nie od typu organizmu (bakterie,
sinice, ro�liny wy¿sze), jednostki fotosyntetyczne 2 PU (photosynthetic unit) czyli
uk³ady, w których nastêpuje przekszta³cenie energii, wykazuj¹ okre�lone wspólne
w³a�ciwo�ci [103, 110, 123]:

(a) Zaj�cie pojedynczego, elementarnego transferu energii, czyli przeniesienia e�

lub H+, wymaga okre�lonej porcji energii zaabsorbowanych przez PU fotonów. Oznacza
to, ¿e w celu zapewnienia tej zale¿no�ci przeciêtna jednostka fotosyntetyczna musi
sk³adaæ siê z oko³o 100 cz¹steczek chlorofilu (Chl).

(b) Przeniesienie energii wzbudzenia elektronowego miêdzy cz¹steczkami Chl
nastêpuje w uk³adach antenowych na zasadzie oddzia³ywañ dipol-dipol, a niewielkie
odleg³o�ci miêdzy cz¹steczkami barwników (4�8 nm) sprzyjaj¹ delokalizacji wzbudzenia.

(c) Wychwycenie energii wzbudzenia nastêpuje w centrum reakcji fotosytemów w
�specjalnym� dimerze chlorofilu a (Chl a), co prowadzi w czasie pikosekund do
powstania dodatniego rodnika Chl.+ i umo¿liwia zapocz¹tkowanie reakcji rozdzielenia
³adunków.

(d) Uk³ady antenowe zbieraj¹ce energiê �wietln¹ (light-harvesting) i centra reakcji
fotosystemów s¹ rozdzielone przestrzennie, ale ich wzajemne po³o¿enie umo¿liwia
wydajny transfer energii wzbudzenia.

Reakcja rozdzielenia ³adunków zwi¹zana jest z efektem tunelowania, czyli zapocz¹tko-
wanym absorpcj¹ �wiat³a przeniesieniem elektronów miêdzy kofaktorami wewn¹trz
kompleksów rdzeniowych fotosystemów [123]. Przebiegaj¹cy w poprzek p³aszczyzny
b³ony transport elektronów zaczyna siê od wzbudzonego singletowego stanu Chl a
zwi¹zanego w centrach  reakcji fotosystemów. Powsta³y rodnik Chl.+ pe³ni rolê
pierwotnej cz¹steczki donorowej, z której elektron mo¿e zostaæ przeniesiony na
znajduj¹c¹ siê w odleg³o�ci van der Waalsa cz¹steczkê akceptora A, o wy¿szym
potencjale redoks, tworz¹c stan rozdzielenia ³adunków Chl+A-. Dziura elektronowa w
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cz¹steczce Chl jest natychmiast zape³niana przez elektron pochodz¹cy z cz¹steczki
donorowej D o ni¿szym potencjale redoks, jednocze�nie pierwotny donor ulega utlenieniu,
tworz¹c po�redni stan rozdzielenia ³adunków D+A�. Elektron z A� mo¿e zostaæ
przeniesiony na kolejny akceptor o wy¿szym potencjale redoks, a donor D+ wej�æ w
reakcjê z wtórnym donorem elektronów. Dzia³anie fotosyntetycznego centrum reakcji
zale¿ne jest od wydajnego i szybszego ni¿ procesy rozproszenia energii (np. fluo-
rescencja) rozdzielenia ³adunku miêdzy pierwotnym donorem a pierwotnym akceptorem.
Proces ten musi zaj�æ w ci¹gu paru pikosekund. Obecno�æ wtórnych akceptorów i
donorów stabilizuje stan rozdzielenia ³adunków, który musi byæ utrzymany w czasie
kilku mikrosekund, aby umo¿liwiæ przeniesienie elektronów pochodz¹cych z Chl a na
znajduj¹ce siê poza czê�ci¹ rdzeniow¹ fotosystemów przeno�niki elektronów. Powo-
dzenie efektu tunelowania zwi¹zane jest z tym, ¿e elektrony s¹ przenoszone z pierwot-
nego donora na kolejne, znajduj¹ce siê blisko siebie przeno�niki redoks, co zapobiega
rozproszeniu energii i zmniejsza szanse na zaj�cie reakcji powrotnych [123].

DYNAMIKA FAZY �WIETLNEJ FOTOSYNTEZY �
 ZWI¥ZEK Z DROGAMI TRANSPORTU ELEKTRONÓW
I WYKORZYSTANIEM SI£Y PROTONOMOTORYCZNEJ

Przep³yw elektronów w ³añcuchu fotosyntetycznym odbywa siê zgodnie z warto�-
ciami potencja³u redoks (E

m
) kolejnych przeno�ników e�, tzw. schematu Z. Ten ogólny

mechanizm jest realizowany przez alternatywne szlaki transportu elektronów, co pozwala
na precyzyjn¹ regulacjê wydajno�ci fotosyntezy i dostosowanie uk³adu do zmiennych
warunków �rodowiskowych [94] (ryc. 1).

Liniowy transport elektronów (LEF) by³ najwcze�niej zdefiniowan¹ drog¹ transportu
elektronów [59]. Indukowane �wiat³em przeniesienie elektronów z utlenionej cz¹steczki
wody (donora) na pulê plastochinonu (PQ), rozpuszczalnego w dwuwarstwie lipidowej
chinonu, katalizowane jest przez kompleks PSII. Zredukowany plastochinon, czyli plastochinol
(PQH

2
) przekazuje elektrony poprzez b³onowy kompleks cytochromów b

6
f na znajduj¹ce

siê po stronie lumenalnej tylakoidów powierzchniowe bia³ko miedziowe � plastocyjaninê
(PC), bêd¹c¹ donorem elektronów dla PSI. Kompleks PSI katalizuje przeniesienie elektronów
na ferredoksynê (Fd), znajduj¹ce siê po stromalnej powierzchni b³ony bia³ko zawieraj¹ce
¿elazo. Fd w reakcji katalizowanej przez reduktazê ferredoksyny (FNR) redukuje NADP+.
LEF po³¹czony jest z zakwaszeniem �rodowiska lumenalnego tylakoidów na skutek rozk³adu
wody przez PSII i transportem protonów ze stromy przy udziale kompleksu cytochromu
b

6
f. Ró¿nica potencja³u elektrochemicznego (∆µ

H+
), czyli sumy powstaj¹cych w poprzek

b³ony ró¿nic w stê¿eniu wolnych protonów (∆pH) i ich ³adunku (∆Ψ), tworzy si³ê
protonomotoryczn¹ (pmf), wykorzystywan¹ w syntezie ATP przez kompleks chloroplastowej
syntazy ATP. Funkcjonowanie LEF utrzymuje sta³y stosunek ATP:NADPH, co w przypadku
zmniejszenia aktywno�ci metabolicznej komórki mo¿e prowadziæ do zahamowania transportu
e� i nadredukcji fotosytemów [94].
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RYCINA 1. Drogi przep³ywu energii wzbudzenia, tunelowania elektronów i transportu elektronów miêdzy kompleksami fotosyntetycznymi
ro�lin wy¿szych (na podstawie [123], zmodyfikowane)
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Cykliczny transport elektronów (CEF) mo¿e funkcjonowaæ niezale¿nie od
aktywno�ci PSII. W tym uk³adzie e� pochodz¹cy z plastochinolu jest zgodnie z
potencja³em redoks transportowany poprzez kompleks cyt b

6
f na znajduj¹c¹ siê po

lumenalnej stronie tylakoidów plastocyjaninê (PC). Zredukowana PC jest donorem e�

dla centrum reakcji PSI, a e� w wyniku zjawiska tunelowania jest przenoszony na
stromaln¹ powierzchniê PSI i mo¿e zredukowaæ Fd. Istnieje kilka dróg prowadz¹cych
do zamkniêcia cyklu, czyli wykorzystania e- pochodz¹cego z Fd do redukcji PQ [94], a
nale¿¹ do nich:
(a) reakcja hamowana przez antymycynê A a katalizowana przez oksydoreduktazê

ferredoksyna-plastochinon (FQR) [15]; jednak do tej pory nie oczyszczono tego
enzymu z chloroplastów, choæ prawdopodobnie FQR jest to¿sama z kodowanym
przez genom j¹drowy bia³kiem PGR5 [116, 168];

(b) szlak zwi¹zany z kompleksem dehydrogenazy plastochinon-NAD(P)H (Ndh) [129],
której podjednostki kodowane s¹ przez genom plastydowy [145]; Ndh jest kom-
pleksem b³onowym, którego centrum katalityczne zlokalizowane jest po stromalnej
powierzchni b³on tylakoidów [101], specyficznym zarówno wobec NADH, jak i
NADPH [27];

(c) droga polegaj¹ca na przeniesieniu elektronów ze zredukowanej Fd za po�rednic-
twem FNR lub bezpo�rednio na kompleks cyt b6f, gdzie s¹ wykorzystywane w
reakcji redukcji PQ.

Powsta³y w wyniku powy¿szych reakcji plastochinol ulega utlenieniu, co wi¹¿e siê z
uwolnieniem do lumen protonów i zamkniêciem cyklu poprzez przekazanie e� do PSI.
Tak wiêc CEF nie prowadzi do redukcji NADP, a jedynie do utworzenia pmf [94].

Szlaki transportu elektronów, gdzie koñcowym akceptorem jest cz¹steczka tle-
nu, pe³ni¹ przede wszystkim rolê zabezpieczaj¹c¹ fotosystemy przed uszkodzeniem w
wyniku fotoinhibicji [15, 125]. Zalicza siê do nich dwie g³ówne drogi: chlororespiracjê
i reakcjê Mehlera.

Chlororespiracja zwi¹zana jest z aktywno�ci¹ kompleksu Ndh [129], wykorzys-
tuj¹cego NADPH do redukcji PQ, oraz obecno�ci¹ w b³onach tylakoidów plastydowej
koñcowej oksydazy PQH

2
-O

2
 (Plastid Terminal Oxidase, PTOX), katalizuj¹cej utle-

nienie plastochinolu z udzia³em cz¹steczki tlenu oraz wytworzeniem cz¹steczki wody
[79, 98]. Centrum aktywne PTOX zwrócone jest do stromalnej powierzchni tylakoidów
[101], co zwi¹zane jest prawdopodobnie z udzia³em tego enzymu w desaturacji
karotenoidów [98]. Utlenienie plastochinolu mo¿e wi¹zaæ sie tak¿e z aktywno�ci¹
tylakoidalnej peroksydazy, przeprowadzaj¹cej reakcjê z udzia³em H

2
O

2
 [24, 108].

Plastochinol mo¿e tak¿e ulec bezpo�redniemu utlenieniu w nieenzymatycznej reakcji z
tlenem [82] lub w reakcji katalizowanej przez niskopotencja³ow¹ formê cyt b

559
 [96],

sk³adnika kompleksu PSII.
Reakcja Mehlera polega na przeniesieniu e� z kompleksu PSI bezpo�rednio na

cz¹steczkê tlenu z wytworzeniem anionorodnika ponadtlenkowego  (O
2
.�) [61], który

ulega natychmiastowemu przekszta³ceniu w nadtlenek wodoru (H
2
O

2
) w reakcji

katalizowanej w chloroplastach przez miedziowo-cynkow¹ dysmutazê ponadtlenkow¹
(CuZn-SOD) [9]. Redukcja H

2
O

2
 zachodzi dziêki tylakoidalnej peroksydazie askorbinia-

nowej z jednoczesnym utlenieniem askorbinianu i powstaniem monodehydroaskorbinianu



                                            451STRUKTURALNE PODSTAWY REAKCJI �WIETLNYCH FOTOSYNTEZY

(MDA) oraz cz¹steczki wody. Odtworzenie askorbinianu, czyli redukcja MDA do
askorbinianu zachodzi z udzia³em NADPH w reakcji katalizowanej przez reduktazê
MDA. Reakcje te tworz¹ tzw. cykl woda-woda, szlak gdzie dwa e� pochodz¹ce z
utlenionej w kompleksie PSII cz¹steczki H

2
O s¹ wykorzystywane do dwóch jedno-

elektronowych redukcji: najpierw cz¹steczki O
2
, a nastêpnie H

2
O

2
 [9]. Detoksykacja

H
2
O

2
 i odtworzenie puli askorbinianu mo¿e zachodziæ tak¿e przy udziale innych enzymów

zlokalizowanych w stromie chloroplastów, a zwi¹zanych z wzajemnymi przekszta³-
ceniami redoks askorbinianu i glutationu [113]. Reakcje te okre�lane jako cykl askor-
binian-glutation i cykl peroksydazy glutationowej zachodz¹ tak¿e w innych przedzia³ach
komórkowych tworz¹c antyoksydacyjny system komórki [112, 125]. Bardzo du¿e
stê¿enia askorbinianu (20�300 mM) i glutationu (~25 mM) w chloroplastach umo¿liwiaj¹
szybk¹ regeneracjê askorbinianu i tym samym sprawne dzia³anie cyklu woda-woda
[125, 150].

Udzia³ poszczególnych szlaków transportu e� w ca³kowitym przep³ywie e� zmienia
siê w zale¿no�ci od intensywno�ci �wiat³a i aktywno�ci reakcji karboksylacji. W
ciemno�ci cykl Calvina-Bensona jest nieaktywny w zwi¹zku z niskim poziomem ATP.
W pierwszych minutach o�wietlenia wyciemnionych li�ci stwierdza siê du¿¹ aktywno�æ
CEF, prowadz¹c¹ do zwiêkszenia pmf i zawarto�ci ATP w chloroplastach. Aktywacja
reakcji karboksylacji wi¹¿e siê ze spadkiem aktywno�ci CEF i wzrostem przep³ywu e�

przez LEF [75, 76]. W warunkach zrównowa¿onych CEF i LEF funkcjonuj¹ równolegle,
a ich udzia³ w ca³kowitym przep³ywie e� zale¿y od intensywno�ci o�wietlenia [94, 76].
Regulacja przep³ywu e� przez LEF lub CEF odbywa siê na zasadzie wspó³zawodnictwa
o zredukowan¹ Fd, mog¹c¹ swobodnie dyfundowaæ w przedziale stromalnym
chloroplastów. Utlenienie Fd przy udziale FNR z wytworzeniem NADPH wykorzysty-
wanego do reakcji karboksylacji preferuje LEF [76]. Konkurencyjnie w utlenieniu Fd
mo¿e braæ udzia³ FQR, a tak¿e prawdopodobny kompleks Fd/FNR-cyt b

6
f [28], co

prowadzi do redukcji PQ i skierowania transportu e� poprzez kompleks cytochromów b
6
f

z powrotem do PSI. Tak¿e do powtórnej redukcji PQ mo¿e zostaæ wykorzystana
chloroplastowa pula NADPH w reakcji katalizowanej przez kompleks Ndh. W CEF
najistotniejszym procentowo szlakiem jest prawdopodobnie reakcja katalizowana przez
FQR [94] (ryc. 1). Wydaje siê tak¿e, ¿e CEF i LEF mog¹ byæ rozdzielone przestrzennie,
LEF dotyczy³by kompleksów zlokalizowanych w �cie�nionych obszarach tylakoidów i
na granicy miêdzy granami a tylakoidami stromy, podczas gdy CEF ograniczony by³by
do kompleksów znajduj¹cych siê w obszarach nie�cie�nionych [21, 76]. Za odmianê
CEF, poniewa¿ nie wi¹¿e siê z syntez¹ NADPH, mo¿na przyj¹æ reakcjê Mehlera,
mog¹c¹ stanowiæ od 10 do 30% ca³kowitego transportu e�. Uwa¿a siê, ¿e redukcja O

2
przez PSI po³¹czona z detoksykacj¹ O

2
·�, czyli cykl woda-woda, bierze istotny udzia³ w

regulacji stosunku ATP/NADPH, a nie tylko stanowi zabezpieczenie przed nadmiern¹
redukcj¹ fotosystemów [9, 61, 94, 125].

Równowaga miêdzy LEF i CEF jest niezbêdna do utrzymania (a) zale¿nego od
tempa procesów metabolicznych stosunku ATP/NADPH i (b) równowagi miêdzy
wzbudzeniem przez �wiat³o cz¹steczek chlorofili, a wykorzystaniem lub rozproszeniem
zaabsorbowanej energii, tak aby nie dosz³o do nadmiernego utlenienia centrów reakcji
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(fotoinhibicji), prowadz¹cego do degradacji kompleksów CP. Funkcje te s¹ realizowane
poprzez dynamiczne zmiany organizacji kompleksów CP w b³onach tylakoidów.

KOMPLEKSY, SUPERKOMPLEKSY, MEGAKOMPLEKSY �
HIERARCHICZNA ORGANIZACJA KOMPLEKSÓW

FOTOSYNTETYCZNYCH

Badania krystalograficzne umo¿liwi³y poznanie z dok³adno�ci¹ do 4�2,5 Å
przestrzennej struktury g³ównych kompleksów b³on tylakoidów. Znane jest wzajemne
po³o¿enie w przestrzeni poszczególnych bia³ek, barwników i przeno�ników elektronów
w kompleksach reakcji PSI, PSII, budowa peryferycznych kompleksów antenowych
zwi¹zanych z PSI (LHCI) i PSII (LHCII). Okre�lono strukturê superkompleksów
tworzonych przez kompleksy rdzeniowe PSI i PSII z kompleksami anten peryferycz-
nych, LHCI-PSI i LHCII-PSII. Zaproponowano tak¿e przestrzenn¹ budowê dimeru
kompleksu cytochromów b

6
f i syntazy ATP [37].

Molekularna struktura II uk³adu fotosyntezy

Kompleks rdzeniowy PSII sk³ada siê z czterech du¿ych i kilkunastu ma³ych bia³ek
transb³onowych oraz z trzech zewn¹trzb³onowych (PsbO-Q) podjednostek bia³kowych.
Centrum reakcji jest dimer bia³ek PsbA i PsbD, zwanych tak¿e D1 i D2, wi¹¿¹cych
kofaktory bior¹ce udzia³ w pierwotnym i wtórnym transporcie elektronów w PSII. Pod
wp³ywem �wiat³a wzbudzeniu ulegaj¹ cz¹steczki Chl a wchodz¹ce w sk³ad pierwotnego
donora e� P680, zbudowanego przez dwie, znajduj¹ce siê w odleg³o�ci 8,2 Å, cz¹steczki
Chl a, P

D1
 i P

D2
, zwi¹zane odpowiednio z bia³kiem D1 i D2. W bezpo�redniej blisko�ci

tych cz¹steczek zlokalizowane s¹ dodatkowe, uzupe³niaj¹ce Chl a; w pobli¿u P
D1

cz¹steczka Chl
D1

, a w pobli¿u P
D2

 chlorofil Chl
D2

. Stan wzbudzenia jest zdelokalizowany
miêdzy tymi czterema cz¹steczkami Chl a, a rozdzielenie ³adunków rozpoczyna siê od
przekazania e� z Chl

D1
 na pierwotny akceptor e�, cz¹steczkê feofityny, Pheo

D1
,

zlokalizowan¹ na bia³ku D1 [45, 68]. Z Pheo
D1

 elektron zostaje przeniesiony na zwi¹zany
z bia³kiem D2 plastochinon Q

A
, a nastêpnie na zlokalizowany na bia³ku D1, ostateczny

akceptor e� plastochinon Q
B
 [68]. Po przyjêciu dwóch elektronów i protonacji Q

B
 jest

uwalniany z PSII do b³ony tylakoidów. Symetrycznie do cz¹steczki znajduj¹cej siê na
bia³ku D1, na bia³ku D2 zlokalizowana jest cz¹steczka Phe

D2
, nie bior¹ca bezpo�redniego

udzia³u w transporcie e�, ale prawdopodobnie istotna w stabilizacji stanu rozdzielenia
³adunków w PSII [45]. Kofaktory bior¹ce udzia³ w rozdziale ³adunków znajduj¹ siê w
wewnêtrznej czê�ci dimeru bia³ek D1/D2, przy czym P680 znajduje siê bli¿ej lumenalnej
strony tylakoidów, podczas gdy Q

A
 i Q

B
 znajduj¹ siê blisko stromowej czê�ci b³ony [45,

105]. Niehemowy jon Fe, zwi¹zany przez 4 reszty histydynowe (po dwie z bia³ka D1 i
D2), po�redniczy w transferze elektronów miêdzy Q

A
 a Q

B
. Pi¹tym ligandem Fe jest

cz¹steczka dwutlenku wêgla, pe³ni¹ca regulatorow¹ rolê w transporcie elektronów
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[45, 105]. Wymiana PQ/PQH
2
 miêdzy pul¹ plastochinonu w tylakoidach a miejscem

Q
B
 w PSII jest mo¿liwa dziêki lipofilnemu kana³owi utworzonemu m.in. przez zwi¹zane

z czê�ci¹ rdzeniow¹ lipidy [105] (ryc. 1).
Wzbudzenie Chl w centrum aktywnym PSII prowadzi do powstania dodatniego

rodnika P680.+ o potencjale oksydacyjnym 1,3 do 1,4 V [134], co umo¿liwia zaj�cie
reakcji rozszczepienia cz¹steczki wody po stronie donorowej PSII. Rodnik P680.+ utlenia
161 resztê tyrozyny (Tyr

Z
) bia³ka D1, a powsta³y rodnik Tyr

Z
. dzia³a jako oksydant w

wieloetapowym procesie utlenienia wody, w czasie którego z dwóch cz¹steczek wody
powstaje cz¹steczka O

2
, do strony  lumenalnej tylakoidów uwalniane s¹ protony, a do

centrum reakcji P680 przenoszone s¹ 4 elektrony [124, 132].
Bia³ka D1 i D2 wi¹¿¹ po jednej peryferycznej cz¹steczce chlorofilu (Chlz

D1 
i Chlz

D2
),

po�rednicz¹cych w przekazywaniu wzbudzenia z chlorofili anten wewnêtrznych CP43
(PsbC) i CP47 (PsbB). Bia³ko CP43 wi¹¿e czterna�cie, a CP47 szesna�cie cz¹steczek
Chl a, a ich g³ównym zadaniem jest przekazywanie energii wzbudzenia z anten
zewnêtrznych do centrum reakcji. Czê�æ wewn¹trzb³onowa PSII, oprócz czê�ci
rdzeniowej tworz¹cej pseudo-symetryczny kompleks (CP43/D1-D2/CP47), zbudowana
jest z ma³ych podjednostek w wiêkszo�ci sk³adaj¹cych siê z jednej przechodz¹cej przez
b³onê α-helisy [148]. Bia³ka PsbE i PsbF wi¹¿¹ za po�rednictwem reszt histydynowych
cz¹steczkê hemu tworz¹c podjednostkê cyt b

559
. Symetrycznie rozmieszczone podjednostki

PsbI i PsbX stabilizuj¹ chlorofile Chlz
D1 

i Chlz
D2

, a przylegaj¹ce do CP43 PsbJ, PsbK i
prawdopodobnie PsbN oraz PsbZ u³atwiaj¹ wi¹zanie cz¹steczek β-karotenu do kompleksu.
Pojedyncze kopie trzech zewn¹trzb³onowych bia³ek PsbO-Q wraz z C-koñcow¹ czê�ci¹
³añcucha D1 tworz¹ czaszê stabilizuj¹c¹ kompleks wydzielaj¹cy tlen � OEC (oxygen
evolving complex). W sk³ad OEC wchodz¹ cztery jony Mn oraz Ca2+ po³¹czone miêdzy
sob¹ mostkami tlenowymi, ale struktura przestrzenna tego kompleksu oraz jego aktywno�æ
katalityczna nie zosta³y jeszcze dok³adnie okre�lone [25, 45, 136, 144]. Jeden z modeli
strukturalnych OEC zaproponowany na podstawie badañ krystalograficznych zak³ada,
¿e OEC zbudowany jest z sze�ciennego semi-krystalicznego klasteru Mn

3
CaO

4
po³¹czonego mostkiem tlenowym z czwartym jonem Mn [45]. Rozszczepienie wody
zwi¹zane jest z kolejnymi stanami redoks OEC, okre�lanymi jako S

i
 (i = 0, ...4), a uwolnienie

cz¹steczki tlenu z OEC nastêpuje przy zakoñczeniu cyklu, miêdzy stanem S
4
 a S

0
.

Utlenienie jednej cz¹steczki wody wymaga czterokrotnego wzbudzenia Chl centrum reakcji,
powstania P680.+, przy czym rodnik Tyr

Z
. dzia³a jako bezpo�redni oksydant OEC [124,

132, 136]. Zak³ada siê, ¿e jedna cz¹steczka substratu wi¹¿e siê z jonem Mn, druga znajduje
siê w obszarze wi¹zania koordynacyjnego s¹siaduj¹cego jonu Ca2+, a  mechanizm reakcji
zwi¹zany jest ze zmianami stopnia utlenienia jednego z jonów Mn [144]. Kompleks
manganowo-wapniowy jest stabilizowany przez konserwatywne ewolucyjnie bia³ko PsbO,
tworz¹ce hydrofilowy kana³ umo¿liwiaj¹cy transport protonów i wody do OEC [35, 117].

Anteny zewnêtrzne PSII. W ro�linach wy¿szych anteny zewnêtrzne nale¿¹ do
rodziny bia³ek Lhc, kodowanej przez genom j¹drowy [67]. Zarówno anteny zwi¹zane
z PSI (Lhca1-4), jak i zwi¹zane z PSII (Lhcb1-6) maj¹ podobne masy cz¹steczkowe
(20�25 kDa), trzy transb³onowe helisy oraz liczne sekwencje homologiczne [42, 67,
126, 155]. G³ówny kompleks antenowy LHCII wi¹¿¹cy po³owê wszystkich cz¹steczek
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Chl i 70% Chl zwi¹zanego z PSII, tworzy formê trimeryczn¹ [97, 104] z³o¿on¹ z ró¿nych
kombinacji trzech bia³ek � Lhcb1, Lhcb2 i Lhcb3 [69, 70]. Monomer LHCII z³o¿ony
jest z ³añcucha polipeptydowego zawieraj¹cego 232 reszty aminokwasowe tworz¹cego
trzy transb³onowe helisy i wi¹¿¹cego osiem cz¹steczek Chl a, sze�æ Chl b oraz cztery
cz¹steczki karotenoidów, w tym dwie luteiny, jedn¹ neoksantynê i jedn¹ cz¹steczkê
wiolaksantyny lub zeaksantyny [104]. Trimeryczna struktura LHCII (LHCII

3
)

stabilizowana jest przez  hydrofobowy obszar powsta³y poprzez oddzia³ywania miêdzy
zwi¹zanymi z jednym z monomerów trzema cz¹steczkami Chl a, cz¹steczk¹ Chl b,
fosfatydyloglicerolu (PG), ksantofilu (anteraksantyn¹ lub wiolaksantyn¹) a dwoma
cz¹steczkami Chl b i cz¹steczk¹ Chl a zwi¹zanymi z s¹siaduj¹cym monomerem, przy
czym prawdopodobnie kluczow¹ rolê w stabilizacji trimeru odgrywa obecno�æ PG [104].
W porównaniu z form¹ monomeryczn¹, konfiguracja barwników i konformacja
³añcuchów polipeptydowych w trimerycznej strukturze LHCII zwiêksza stabilno�æ
bia³ek i wydajno�æ wykorzystania zaabsorbowanej energii �wietlnej [164]. Analiza
przeniesienia wzbudzenia miêdzy chlorofilami w LHCII

3
 wykaza³a, ¿e nie jest ono

przypadkowe, energia wzbudzenia Chl b znajduj¹cego siê w lumenalnej czê�ci
kompleksu jest przenoszona, w czasie femtosekund przez szereg po�rednich stanów
wzbudzenia chlorofili a i b do koñcowego Chl a znajduj¹cego siê w zewnêtrznym
obszarze stromalnej czê�ci jednego z monomerów [103]. Takie po³o¿enie akceptorowych
chlorofili a umo¿liwia wydajne przeniesienie wzbudzenia z LHCII

3
 do kompleksu

rdzeniowego PSII.
Trzy pozosta³e bia³ka antenowe zwi¹zane z PSII, tzn. Lhcb4 (CP29), Lhcb5 (CP26)

i Lhcb6 (CP24), zazwyczaj wystêpuj¹ w formie monomerów. Stwierdzono w przypadku
mutantów Arabidopsis z wyciszonymi genami Lhcb1 i Lhcb2, ¿e bia³ko Lhcb5 jest
syntetyzowane w znacznie wiêkszej ilo�ci ni¿ w szczepie dzikim i z bia³kiem Lhcb3
tworzy heterotrimery wchodz¹ce w sk³ad superkomplesu LHCII-PSII [142].

Superkompleks LHCII-PSII i wolny LHCII
3

Wiêkszo�æ badañ wskazuje, ¿e w �cie�nionych obszarach tylakoidów PSII wystêpuje
w formie dimeru [37]. Forma dimeryczna jest stabilizowana przez fosforylacjê bia³ek
[133], zwi¹zanie PG,  a tak¿e wymaga obecno�ci niektórych ma³ych podjednostek
wchodz¹cych w sk³ad czê�ci rdzeniowej PSII [37, 148]. Zewn¹trzb³onowe bia³ko PsbO
zwiêksza stabilno�æ dimeru PSII poprzez oddzia³ywania miêdzy lumenalnymi frag-
mentami monomerów [35]. W tylakoidach stromy stwierdza siê obecno�æ monome-
rycznej formy PSII [37]. Monomeryzacja dimeru PSII i jego migracja do obszarów
nie�cie�nionych jest czê�ci¹ cyklu naprawczego tego fotosystemu maj¹cego na celu
wymianê uszkodzonego w czasie procesu fotoinhibicji bia³ka D1 [8].

Zmienna ilo�æ anten zewnêtrznych mo¿e wi¹zaæ siê z dimerem PSII tworz¹c
superkompleks LHCII-PSII [37]. Przestrzenna budowa tego superkompleksu wyizo-
lowanego z b³on tylakoidów zosta³a okre�lona na podstawie komputerowego z³o¿enia
wielu pojedynczych obrazów uzyskanych przy u¿yciu mikroskopii elektronowej [16] i
kriomikroskopii elektronowej [121]. Trójwymiarowy model superkompleksu LHCII-
PSII opracowano tak¿e za pomoc¹ komputerowej kompilacji rentgenograficznych modeli
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kompleksu rdzeniowego PSII, OEC i anten zewnêtrznych [120]. Podstawow¹ form¹
LHCII-PSII jest maj¹cy kszta³t prostok¹ta kompleks o masie 1100 kDa i wymiarach
16,5 ×  33 × 11 nm, wi¹¿¹cy oko³o 100 cz¹steczek Chl na centrum reakcji PSII, w tym
75 cz¹steczek Chl a [121]. W jego sk³ad wchodzi dimer PSII, dwie trimeryczne formy
LHCII, zbudowane z bia³ek Lhcb1/Lhcb2, oraz po dwie kopie monomerycznych anten
Lhcb4 (CP29) i Lhcb5 (CP26) [16, 120, 121]. Anteny s¹ rozmieszczone symetrycznie
po ka¿dej stronie dimeru PSII w dwóch grupach, sk³adaj¹cych siê z CP26, LHCII

3
 i

CP29, przy czym CP26 zwi¹zane jest bli¿ej anteny wewnêtrznej CP43 jednego
monomeru PSII, a CP29 bli¿ej bia³ka CP47 drugiego monomeru PSII [120]. LHCII

3
jest �ci�le zwi¹zane z oboma antenami monomerycznymi [37, 120]. Podstawowy
kompleks LHCII-PSII mo¿e wi¹zaæ do sze�ciu kompleksów LHCII

3
, przy czym te

dodatkowe LHCII
3
 zawieraj¹ tak¿e apoproteinê Lhcb3 [18]. Istotn¹ rolê w tworzeniu

wiêkszych, ale mniej stabilnych kompleksów LHCII-PSII odgrywa Lhcb6 (CP24),
oddzia³uj¹ce z CP29 i dodatkowym kompleksem LHCII

3
 [37, 60]. Ze szpinaku i

Arabidopsis otrzymano superkompleksy LHCII-PSII, w sk³ad których oprócz dwóch
silnie zwi¹zanych z dimerem PSII kompleksów LHCII

3
 wchodzi³y dwa LHCII

3
zwi¹zane s³abiej, ale silniej ni¿ kolejne dwa trimery [18, 167]. Superkompleksy LHCII-
PSII mog¹ ³¹czyæ siê ze sob¹ lateralnie tworz¹c zró¿nicowane strukturalnie mega-
kompleksy, gdzie w oddzia³ywaniach miêdzy poszczególnymi LHCII-PSII bior¹ udzia³
anteny monomeryczne lub LHCII

3
 [37, 167].

Niezwi¹zane z LHCII-PSII kompleksy LHCII
3
 mog¹ tworzyæ zró¿nicowane struktury

oligomeryczne, m.in. heptameryczne, o okre�lonej organizacji przestrzennej [104]. Tego
typu oligomery mog¹ formowaæ bardzo du¿e agregaty  zarówno w p³aszczy�nie lateralnej
b³ony, jak i miêdzy s¹siaduj¹cymi b³onami tylakoidów [50, 86]. Zjawisko to jest zwi¹zane
z procesem tworzenia obszarów �cie�nionych w tylakoidach oraz niefotochemicznym
wygaszaniem energii wzbudzenia. Oddzia³ywania miêdzy dwoma trimerami s¹ tworzone
przez dwie cz¹steczki digalaktozylodiacyloglicerolu (DGDG) i dwie pary cz¹steczek
Chl oraz wi¹zania wodorowe [104], a obecne w fazie lipidowej b³on, poza kompleksami
antenowymi, ksantofile, wiolaksantyna i zeaksantyna, indukuj¹ proces agregacji [54].

Struktury kompleksu PSII, LHCII-PSII i LHCII
3
 s¹ przedstawione w bazie danych

PDB, m.in. pod adresami:
http://www.rcsb.org/pdb/explore/images.do?structureId=1IZL
http://www.rcsb.org/pdb/explore/images.do?structureId=2BHW

Budowa i znaczenie kompleksu cytochromów b
6
f

Homodimer tego kompleksu o masie 220 kDa i wymiarach 10 × 12  × 7,5 nm
utworzony jest przez dwa monomery ka¿dy sk³adaj¹cy siê z o�miu podjednostek. Ka¿dy
monomer wi¹¿e po osiem grup prostetycznych bior¹cych udzia³ w reakcjach redoks
[28�30, 99]. Integralnymi bia³kami b³onowymi s¹ cyt b

6
 (PetB) o masie 24 kDa i

czterech transb³onowych α-helisach oraz podjednostka IV (PetD) (17 kDa, trzy α-
helisy). Cyt b

6
 koordynuje dwie cz¹steczki hemu typu b, przy czym jedna cz¹steczka

hem b
p
 zlokalizowana jest bli¿ej lumenalnej powierzchni b³ony (p), a druga, hem b

n
bli¿ej czê�ci stromowej (n). W bezpo�rednim s¹siedztwie hemu b

n
, zwi¹zana jest
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kowalencyjnie dodatkowa cz¹steczka hemu, hem c
n
 [29, 36, 156], prawdopodobnie bior¹ca

udzia³ w CEF [28, 30]. Podjednostka IV umo¿liwia zwi¹zanie z ka¿dym monomerem po
jednej cz¹steczce Chl i β-karotenu [29, 99]. Obecno�æ tych barwników w kompleksie,
niekatalizuj¹cym reakcji �wietlnych, byæ mo¿e wi¹¿e siê ze zwiêkszeniem stabilno�ci
monomeru lub regulacj¹ aktywno�ci kinazy LHC [30, 156]. Wi¹¿¹cy jedn¹ cz¹steczkê
hemu cyt f (PetA) (19 kDa) i bia³ko ¿elazo-siarkowe [2Fe-2S] Rieskego (PetC) (17,5 kDa)
maj¹ po jednej domenie transb³onowej i stosunkowo du¿e domeny zewn¹trzb³onowe
zwrócone do strony lumenalnej tylakoidów [29, 99]. Zewnêtrzna czê�æ cytochromu f jest
miejscem wi¹zania plastocyjaniny (PC, 11 kDa), której w³a�ciwo�ci redoks s¹ zwi¹zane z
obecn¹ w powierzchniowej czê�ci bia³ka cz¹steczk¹ Cu. Redukcja miedzi zachodzi w czasie
krótkotrwa³ego oddzia³ywania miêdzy cyt f a plastocyjanin¹ [31, 160]. Cztery ma³e
wewnêtrzne podjednostki cyt b

6
 (PetG, L, M, N, 3�4 kDa) tak¿e przecinaj¹ b³onê jednokrotnie

i pe³ni¹ rolê stabilizuj¹c¹ stromaln¹ czê�æ monomeru [28, 29]. Bia³ka kompleksu cyt b
6
f

wyizolowane z ró¿nych organizmów s¹ bardzo podobne [28, 165], ale tylko w ro�linach
wy¿szych stwierdzono, ¿e cyt b

6
f tworzy trwa³y kompleks z reduktaz¹ ferredoksyna-NADP+

(FNR, 35 kDa), bêd¹c¹ ostatnim enzymem ³añcucha fotosyntetycznego [165]. Wewn¹trz
homodimeru, pomiêdzy monomerami, znajduje siê lipofilne zag³êbienie o wymiarach 3 ×
2,5 ×  1,6 nm [29, 99]. Zak³ada siê, ¿e w tym obszarze dyfunduj¹ca z dwuwarstwy lipidowej
cz¹steczka plastochinolu (PQH

2
) mo¿e ulec utlenieniu po lumenalnej stronie kompleksu w

miejscu wi¹zania Qp, a powsta³a cz¹steczka plastochinonu (PQ) redukcji w miejscu Qn, w
stromowej czê�ci kompleksu [30].

Kompleks cyt b
6
f sprzêga liniowy transport elektronów (LEF) z przeniesieniem

protonów przez b³onê tylakoidów z obszaru stromy do lumen tylakoidów i wytworzeniem
pmf w poprzek b³ony. Mo¿liwe jest to dziêki ukierunkowanemu transportowi elektronów
w obrêbie monomeru cyt b

6
f oraz lokalizacji obszaru, w którym zachodzi redukcja/utlenienie

PQ, do lipofilnego kana³u utworzonego przez dimer cyt b
6
f. Stechiometria e�/H+, wynosz¹ca

2/4, zwi¹zana jest z cyklem Q (reakcje i-vi), w czasie którego plastochinol ulega utlenieniu
w drodze dwóch niezale¿nych reakcji [3, 29, 30]. Cz¹steczka PQH

2
 dyfunduj¹ca do

lipofilnego wnêtrza dimeru redukuje centrum ¿elazo-siarkowe bia³ka Rieskego po stronie
p kompleksu, uwalniaj¹c protony do lumenalnej strony tylakoidów (i). Jeden z dwóch e�

plastochinolu opuszcza kompleks poprzez cyt f (ii). Anion plastosemichinonowy redukuje
hem b

p
 (iii), a drugi e� jest transportowany w poprzek b³ony, redukuj¹c hem b

n
 (iv). W

wyniku dwóch jednoelektronowych reakcji (v,vi) cz¹steczka PQ mo¿e byæ zredukowana
po stronie n kompleksu, wi¹¿¹c protony znajduj¹ce siê w stromie tylakoidów, a powsta³y
PQH

2
 po dyfuzji na stronê p wewnêtrznego obszaru lipofilnego staje siê donorem dla

centrum [2Fe-2S] (i) . W ten sposób ostatecznym wynikiem cyklu Q jest ukierunkowany
transport protonów [3, 29] (ryc. 1).

(i) PQH
2
 + [2Fe-2S (utl)]       PQ.� + [2Fe-2S (red)] + 2H+           [powierzchnia-p, uwolnienie protonu]

(ii) FeS (red) + Cyt f (utl)     FeS (utl) + Cyt f (red)       [e� transportowany lateralnie poza kompleks]
(iii) PQ.� + hem b

p
 (utl)     PQ + hem b

p
 (red)                    [e� transportowany wewn¹trz kompleksu]

(iv) hem b
p
 (red) + hem b

n
 (utl)      hem b

p
 (utl) + hem b

n
 (red)          [transport e� w poprzek b³ony]

(v) hem b
n
 (red) + PQ       hem b

n
 (red) + PQ.�                                    [transport e� do powierzchni-n]

(vi) hem b
n
 (red) + PQ.� + 2H+      PQH

2
      [transport e� do powierzchni-n, zwi¹zanie protonu]

↓
↓

 ↓

↓
 ↓

↓
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W cyklicznym transporcie elektronów (CEF) kompleks cyt b
6
f bierze udzia³ jako

akceptor e� z ferredoksyny (Fd) lub Fd-FNR, zredukowanych uprzednio przez I uk³ad
fotosyntezy [28], a mog¹cych prawdopodobnie tworzyæ kompleks z cyt b

6
f [165].

Zak³ada siê [28, 156], ¿e w czasie reakcji utlenienia Fd (vii,viii), zlokalizowane po n-
stronie, hem b

n
 i uprotonowany hem c

n
 tworz¹ sprzê¿ony kompleks di-hemowy (viii,ix).

Zredukowany po n-stronie PQ (x) dyfunduje na p-stronê obszaru lipofilnego i wchodzi
w reakcje cyklu Q (ii). Udzia³ hemu b

n
 i c

n
 w reakcjach CEF (vii-viii) interferuje z

reakcjami cyklu Q (iv-vi), choæ jest prawdopodobne, ¿e kompleksy cyt b
6
f,  które bior¹

udzia³ w LEF i CEF s¹ rozdzielone przestrzennie [28].

(vii) Fd (red) + FNR (utl) + 2H+     Fd (utl) + FNRH
2
 (red)

(viii) FNRH
2
 (red) + 2 hem b

n
 (utl) + hem c

n
 (utl)       FNR (utl) + 2 hem b

n
 (red) + hem c

n
 (utl) . H+

(ix) 2 hem b
n
 (red) + hem c

n
 (utl) . H+       2 hem b

n
 (utl) + hem c

n
 (red) . H+

(x) 2 hem b
n
 (utl) + hem c

n
 (red) . H++ PQ        2 hem b

n
 (utl) + hem c

n
 (utl) + PQH

2

Znaczenie cyt b
6
f w regulacji fotosyntezy uwarunkowane jest wielofunkcyjn¹

struktur¹ tego kompleksu. Utworzona przez dwa monomery wewnêtrzna przestrzeñ
lipofilna umo¿liwia sprzêgniêcie reakcji utlenienia/redukcji PQ i cytochromów z
ukierunkowanym transportem protonów w poprzek b³ony tylakoidów, a cykl Q zwiêksza
wydajno�æ tych reakcji. Obecno�æ czterech grup hemowych, rozmieszczonych w
poprzecznej p³aszczy�nie b³ony, umo¿liwia udzia³ cyt b

6
f w LEF i CEF (ryc. 1). Ponadto,

cyt b
6
f bierze udzia³ w regulacji kinazy bia³kowej [40, 151], odpowiedzialnej za fosforylacjê

kompleksów antenowych LHCII. Poniewa¿ czynnikiem aktywuj¹cym kinazê LHCII
jest przy³¹czenie plastochinolu do miejsca Qp po stronie lumenalnej kompleksu cyt b

6
f,

kompleks cytochromowy jest elementem ³¹cz¹cym stopieñ zredukowania puli PQ z
fosforylacj¹ bia³ek antenowych [3, 30, 173].

Struktury kompleksu cyt b
6
f s¹ przedstawione w bazie danych PDB m.in. pod

adresem:

http://www.rcsb.org/pdb/explore/images.do?structureId=1Q90

Molekularna budowa I uk³adu fotosyntezy

Kompleks rdzeniowy PSI sk³ada siê z 15 podjednostek bia³kowych (PsaA-P) [73, 83]
i jest trimerem u sinic i Prochlorophytes, podczas gdy w ro�linach wy¿szych wystêpuje w
formie monomerycznej [110]. Centrum reakcji PSI ro�lin wy¿szych zbudowane jest z
heterodimeru stosunkowo du¿ych (83,2/82,5 kDa) transb³onowych bia³ek PsaA/PsaB, miêdzy
którymi zlokalizowane jest sze�æ cz¹steczek chlorofilu a, dwie cz¹steczki fillochinonu oraz
centrum ¿elazo-siarkowe [4Fe-4S]. Chlorofile i fillochinony s¹ zorganizowane w pary wzd³u¿
osi symetrii heterodimeru [78]. Pierwsza para Chl a, zlokalizowana po lumenalnej stronie
kompleksu, to pierwotny donor P700, który po wzbudzeniu tworzy rodnik P700.+. Pierwotny
akceptor elektronów A

0
 jest to¿samy z jednym lub obydwoma Chl trzeciej pary, znajduj¹cej

siê w odleg³o�ci 2,2 nm od P700 w kierunku stromalnej czê�ci kompleksu [78]. Podobnie
obie cz¹steczki pary fillochinonów mog¹ pe³niæ funkcjê wtórnego akceptora A

1
.

   ↓

↓

   ↓

↓
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Koordynowane przez reszty cysteinowe nale¿¹ce do obu bia³ek PsaA i PsaB centrum
[4Fe-4S] jest to¿same z akceptorem F

x
, ostatnim ogniwem po�rednicz¹cym w tunelowaniu

elektronów w kompleksie centrum reakcji [78]. Nie wiadomo, czy w tunelowaniu e� w
kompleksie PsaA/PsaB bior¹ udzia³ cz¹steczki znajduj¹ce siê po jednej czy po obu stronach
osi symetrii. Badania spektroskopowe wskazuj¹ na asymetriê transportu e� [78], a modelowania
kinetyki tunelowania  nie wykluczaj¹ alternatywnych rozwi¹zañ [143] (ryc. 1).

Znajduj¹ce siê po stromalnej czê�ci b³ony tylakoidów, �ci�le ze sob¹ zwi¹zane,
zewn¹trzb³onowe podjednostki PsaC, �D, �E z jednej strony oddzia³uj¹ z PsaA/PsaB, a
z drugiej tworz¹ miejsce wi¹zania dla ferredoksyny [14, 77]. Transfer elektronów z F

x
 na

ferredoksynê zachodzi w czasie mikrosekund dziêki znajduj¹cym siê na podjednostce
PsaC centrom ¿elazo-siarkowym F

A
/F

B
. Po redukcji przez PSI ferredoksyna ulega

utlenieniu przy udziale FNR, przy czym w czasie reakcji redoks oddzia³ywanie miêdzy
tymi dwoma bia³kami dotyczy raczej samych centrów aktywnych ni¿ ca³ych cz¹steczek
[23]. Stwierdzono, ¿e u ro�lin wy¿szych FNR oddzia³uje z PsaE [77], co mo¿e wskazywaæ
na udzia³ kompleksu PSI w stabilizacji oddzia³ywañ Fd-FNR. Po stronie lumenalnej
tylakoidów znajduje siê podjednostka PsaN, która wraz transb³onow¹ podjednostk¹ PsaF
tworzy miejsce wi¹zania plastocyjaniny, donora e� dla PSI [14, 58]. W wi¹zaniu PC bior¹
tak¿e udzia³ transb³onowe podjednoski PsaG i -J [14, 174].

Wspólne cechy budowy kompleksu rdzeniowego PSII i PSI. Ka¿dy z polipep-
tydów D1 i D2 zbudowany jest z piêciu transb³onowych helis, a ka¿da z silnie zwi¹zanych
z heterodimerem centrum reakcji PSII anten wewnêtrznych CP43 i CP47 utworzona
jest przez sze�æ domen transb³onowych [45, 68]. W przypadku heterodimeru centrum
reakcji PSI, ka¿dy z polipeptydów PsaA i PsaB zawiera 11 helis przecinaj¹cych b³onê
tylakoidów [14]. Piêæ C-koñcowych helis PsaA i PsaB ma strukturê podobn¹ do
transb³onowych domen D1 i D2, a sze�æ N-koñcowych domen transb³onowych PSaA
i PsaB jest zorganizowana podobnie jak transb³onowe helisy polipeptydów CP43 i CP47
[118]. Podobieñstwa te wskazuj¹ na wspólne pochodzenie ewolucyjne obu fotosyste-
mów [118].

Superkompleks LHCI-PSI. Kolejna klasa bia³ek (Lhca1-5), nale¿¹ca do rodziny bia³ek
Lhc, tworzy uk³ad anten peryferycznych [14, 106, 155]. Cztery podjednostki anten
zewnêtrznych, zorganizowane w dwa dimery Lhca1-Lhca4 i Lhca2-Lhca3, tworz¹ pó³kolist¹
strukturê wyra�nie oddzielon¹ od kompleksu rdzeniowego [14]. Kompleks LHCI-PSI zawiera
167 cz¹steczek Chl, 111 zwi¹zanych jest z czê�ci¹ rdzeniow¹, przy czym 10 cz¹steczek Chl
zwi¹zanych jest peryferycznie w obszarze przy³¹czenia anten LHCI [91]. Polipeptydy LHCI
koordynuj¹ 47 cz¹steczek Chl, a 9 cz¹steczek Chl znajduje siê w miejscach styku
poszczególnych bia³ek LHCI [91]. Kompleksy Lhca znajduj¹ siê po jednej stronie PSI i
oddzia³uj¹ z eksponowanymi domenami poszczególnych bia³ek rdzeniowych. Najsilniej do
bia³ek PsaB i PsaG przy³¹czony jest kompleks Lhca1, pozosta³e anteny s¹ zwi¹zane s³abiej
poprzez  oddzia³ywania  z  PsaA,  PsaK (Lhca3),  PsaJ  (Lhca2)  i  PsaF  (Lhca4)  [14].
W znacznie mniejszych ilo�ciach wystêpuje pi¹ty polipeptyd antenowy, Lhca5, wi¹¿¹cy siê
do dimeru Lhca2-Lhca3 i prawdopodobnie nieodgrywaj¹cy istotnej roli w procesie absorpcji
�wiat³a przez PSI [106].

Z superkompleksem LHCI-PSI, w czasie procesu state-transition, mo¿e wi¹zaæ
siê odwracalnie trimeryczna forma anten LHCII, zwi¹zanych przede wszystkim z
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kompleksem PSII. Zjawisko to potwierdzono na podstawie badañ z u¿yciem mutantów
Arabidopsis [107, 170], metodami chemicznego sprzêgania bia³ek [74] i komputerowej
analizy obrazów uzyskanych w mikroskopie elektronowym dla wyizolowanych
kompleksów [93]. Okaza³o siê, ¿e w wi¹zaniu trimeru LHCII bior¹ udzia³ transb³onowe
podjednostki kompleksu rdzeniowego PSI (PsaH, -K, -O), zlokalizowane po drugiej
stronie heterodimeru PsaA/PsaB ni¿ miejsca wi¹zania anten Lhca1-4 oraz znajduj¹ca
siê po tej samej stronie domena PsaA [93].

Struktury kompleksu PSI i LHCI-PSI s¹ przedstawione w bazie danych PDB m.in.
pod adresem:

http://www.rcsb.org/pdb/explore/images.do?structureId=1QZV

Budowa syntazy ATP

Kompleks syntazy ATP (F
1
F

o
-ATP-ase) zlokalizowany w tylakoidach stromy

chloroplastów ro�lin wy¿szych nale¿y do rodziny typu F, obejmuj¹cej równie¿
mitochondrialne i prokariotyczne syntazy ATP, kompleksy maj¹ce ten sam schemat
budowy. Zwyczajowo kompleks chloroplastowy okre�la siê skrótem CF

0
F

1
, a mitochon-

drialny � MF
0
F

1
 [147, 163]. F-ATP-azy zbudowane s¹ z wewn¹trzb³onowej domeny

F
0
 oraz ze zwróconej w kierunku stromy, zewn¹trzb³onowej globularnej domeny F

1
,

po³¹czonych ze sob¹ bia³kami tworz¹cymi wewnêtrzny, centralny rdzeñ kompleksu
(central stalk) oraz peptydami uformowanymi w zewnêtrzny ³¹cznik (peripheral stalk)
[162]. Czê�æ F

1
 ATP-azy tworzy kulist¹ strukturê o �rednicy ok. 100 Å  utworzon¹ z

trzech podjednostek α i trzech podjednostek β, u³o¿onych naprzemiennie wokó³ osi
utworzonej przez centralny rdzeñ kompleksu. Synteza ATP z ADP i P

i
 zachodzi w

centrum katalitycznym zlokalizowanym na podjednostce β na styku z podjednostk¹ α.
Taka budowa centrum aktywnego powoduje, ¿e w domenie F

1
 znajduj¹ siê trzy centra

katalityczne αβ [147].
Energia do zaj�cia reakcji fosforylacji dostarczana jest poprzez oddzia³ywania

mechaniczne miêdzy podjednostkami α i β a obracaj¹cym siê centralnym rdzeniem
kompleksu. Rotacja ta napêdzana jest przez zale¿ne od pmf przeniesienie protonu w
poprzek b³ony przez wchodz¹cy w sk³ad domeny F

0
 wewn¹trzb³onowy system z³o¿ony

z  bia³ka a  przylegaj¹cego  do  pier�cienia  z³o¿onego,  zale¿nie  od  typu  F-ATP-azy,
z 10�14 polipeptydów c [163]. Charakterystyczn¹ cech¹ bia³ka a s¹ dwa niezale¿ne,
nieprzecinaj¹ce b³ony kana³y jonowe. Ujemny ³adunek reszty kwasu asparginianowego
(Asp61) transb³onowego polipeptydu c zwiêksza jego powinowactwo do bia³ka a, lecz
jednocze�nie uniemo¿liwia oddzia³ywanie z obszarem hydrofobowym b³ony. Upro-
tonowanie Asp61 przy udziale kana³u jonowego otwartego, jak w przypadku ATP-azy
chloroplastowej, wy³¹cznie do powierzchni -p tylakoidów, umo¿liwia polipeptydowi c
od³¹czenie siê od bia³ka a i przemieszczenie w b³onie. Jednocze�nie uprotonowana
reszta Asp61 innego polipeptydu c mo¿e ulec deprotonacji oddzia³uj¹c z reszt¹ argininy
(Arg210), bêd¹cej sk³adnikiem kana³u jonowego otwartego jedynie na stronê -n,
zwiêkszaj¹c tym samy swoje powinowactwo do bia³ka a i zastêpuj¹c poprzedni¹
jednostkê c w miejscu protonacji [163]. Taka sekwencja reakcji zajdzie oczywi�cie
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jedynie wtedy, gdy istnieje ró¿nica µ
H+

 miêdzy stron¹ -p i -n tylakoidów. Poniewa¿
polipeptydy c s¹ po³¹czone w pier�cieñ, kolejne reakcje protonacji/deprotonacji prowadz¹
nie tylko do wyrównania gradientu stê¿eñ jonów wodorowych, ale tak¿e do obrotu
pier�cienia c.

Poniewa¿ powierzchnia pier�cienia od strony domeny F
1
 jest �ci�le zwi¹zana z

peptydami γεδ, tworz¹cymi centralny rdzeñ kompleksu, pier�cieñ i rdzeñ obracaj¹ siê
razem, tworz¹c �wirnik� ATP-azy. Centralny rdzeñ jest wyd³u¿ony o oko³o 45 Å ponad
powierzchniê b³ony, czê�ciowo wchodz¹c w �rodek globularnej domeny F

1
. Polipeptyd

γ wnika g³êbiej miêdzy α
3
β

3
 ni¿ peptydy ε i δ, w taki sposób, ¿e C-koñcowa czê�æ γ

znajduje siê w górnej czê�ci domeny F
1
 [172]. Poniewa¿ ten fragment ³añcucha γ jest

asymetryczny, jego rotacja o odpowiedni k¹t indukuje kolejne zmiany konformacji centrum
aktywnego αβ[172], umo¿liwiaj¹ce: (i) zwi¹zanie ADP i P

i
 do wolnego miejsca

katalitycznego; w tym stanie konformacyjnym zwi¹zanie ATP jest niemo¿liwe, (ii)
utworzenie stanu przej�ciowego i syntezê ATP; powierzchnie podjednostek α i β zbli¿aj¹
siê do siebie, powstaje zamkniête hydrofobowe centrum reakcji, (iii) stabilizacjê
powsta³ego ATP; zmiana konformacji centrum katalitycznego uniemo¿liwia zaj�cie
hydrolizy ATP, (iv) otwarcie centrum aktywnego i uwolnienie ATP; ten etap koñczy siê
powrotem do konformacji pocz¹tkowej αβ i jednocze�nie koñczy obrót podjednostki γ
o 360o [147]. Domena F

1
 ma trzy centra katalityczne αβ, zorientowane w taki sposób

wokó³ osi centralnego rdzenia ATP-azy, ¿e w czasie obrotu �wirnika� ka¿de centrum
znajduje siê w innym stanie katalitycznym. Powoduje to, ¿e pe³ny obrót podjednostki γ
prowadzi do powstania 3 cz¹steczek ATP. Pe³ny obrót podjednostki γ oznacza tak¿e
pe³ny obrót pier�cienia c, czyli przeniesienie przez b³onê 10�14 jonów wodorowych.

Zewnêtrzny ³¹cznik (peripheral stalk) jest elementem warunkuj¹cym mechaniczne
w³a�ciwo�ci ATP-azy. Zbudowany z czterech podjednostek po³o¿ony jest on na zewn¹trz
domen F

1
 i F

0
. Pocz¹tek ³¹cznika znajduje siê na dystalnej w stosunku do b³ony czê�ci

domeny F
1
, a dalej biegnie po powierzchni globuli α

3
β

3
 do powierzchni b³ony, nastêpnie

przecina b³onê, wi¹¿¹c siê z bia³kiem a. Najwa¿niejszym polipeptydem zewnêtrznego
³¹cznika jest bia³ko b, zakotwiczone podwójn¹ helis¹ w b³onie i rozci¹gaj¹ce siê wzd³u¿
ca³ego kompleksu F

1
F

o
 [162]. Stanowi ono osnowê dla pozosta³ych trzech bia³ek, OSCP,

d i F
6
. Zewnêtrzny ³¹cznik przeciwdzia³a rotacji α

3
β

3
 w �lad za obrotem centralnego

rdzenia kompleksu oraz kotwiczy bia³ko a, zapobiegaj¹c jego przemieszczeniu w czasie
odddzia³ywañ z pier�cieniem c [162]. Zewnêtrzny ³¹cznik wraz z α

3
β

3
 i bia³kiem a

stanowi¹ stojan (stator) molekularnego silnika ATP-azy, podczas gdy centralny rdzeñ
i pier�cieñ c pe³ni¹ rolê wirnika (rotor).

Podjednostki chloroplastowej (CF
0
F

1
) ATP-azy s¹ bardziej spokrewnione z

odpowiednimi bia³kami F-ATP-az z sinic i bakterii ni¿ z ATP-az¹ mitochondrialn¹
(MF

0
F

1
) z tej samej ro�liny [62, 138]. Cech¹ wyró¿niaj¹c¹ chloroplastow¹ syntazê

ATP jest mechanizm regulacji jej aktywno�ci poprzez utlenienie/redukcjê mostka
cysteinowego zlokalizowanego w podjednostce γ oraz wzajemne oddzia³ywania
podjednostek γ i ε w centralnym rdzeniu kompleksu [44, 62, 138]. Badania przy
u¿yciu mikroskopu si³ atomowych wykaza³y, ¿e w chloroplastowej ATP-azie pier�-
cieñ podjednostek III, odpowiadaj¹cych podjednostkom c w MF

0
F

1
, ma najwiêcej
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podjednostek w porównaniu z innymi F-ATP-azami, bo a¿ czterna�cie [146]. Wyniki
te sugeruj¹, ¿e domena F

0
 mo¿e mieæ, w zale¿no�ci od organizmu i warunków metabolicznych,

zmienn¹ symetriê, niepokrywaj¹c¹ siê z trójdzieln¹ symetri¹ domeny F
1
 [146]. ATP-aza

mitochondrialna wystêpuje w formie dimerycznej, mog¹cej tworzyæ tak¿e wiêksze
superkompleksy [41]. Byæ mo¿e ATP-aza chloroplastowa tak¿e mo¿e tworzyæ dimery [137],
ale dotychczas nie uda³o siê potwierdziæ tych obserwacji [37, 41].

PRZESTRZENNIE ZRÓ¯NICOWANE ROZMIESZCZENIE
KOMPLEKSÓW CP W B£ONACH WARUNKUJE
TRÓJWYMIAROW¥ BUDOWÊ TYLAKOIDÓW

Zró¿nicowane rozmieszczenie fotosystemów miêdzy obszarami b³on tylakoidów

Podzia³ tylakoidów na obszary �cie�nione, czyli wewnêtrzne tylakoidy gran oraz
nie�cie�nione, jak tylakoidy stromy i b³ony koñcowe gran, jest cech¹ charakterystyczn¹
wy¿szych ro�lin l¹dowych, tego typu struktur nie obserwuje siê u sinic [115]. Sk³ad bia³kowy
poszczególnych obszarów tylakoidów jest zró¿nicowany, szczególnie dotyczy to
rozmieszczenia PSII, PSI oraz ATP-azy, a zwi¹zane jest m.in. z budow¹ cz¹steczkow¹
tych kompleksów [1, 37]. Rozdzielenie fotosystemów powoduje, ¿e w przypadku LEF
przeno�niki elektronów, PC i Fd, musz¹ dyfundowaæ na znaczne odleg³o�ci, wydaje siê
równie¿, ¿e LEF i CEF s¹ rozdzielone przestrzennie [21, 76]. Jednocze�nie niejednorodna
budowa tylakoidów umo¿liwia utrzymanie równowagi miêdzy optymalnym wykorzystaniem
zaabsorbowanej energii i mo¿liwo�ci¹ rozproszenia jej nadmiaru [94]. Mo¿na za³o¿yæ, ¿e w
regulacji reakcji �wietlnych fotosyntezy podstawowym mechanizmem s¹ zmiany strukturalne
zachodz¹ce w b³onach tylakoidów.

Niejednorodne rozmieszczenie fotosystemów stwierdzono na podstawie badañ z
u¿yciem mikroskopu elektronowego i metody �freeze-fracture� [152], ale dopiero
rozdzielenie b³on tylakoidów na piêæ frakcji oraz zastosowanie dok³adnych metod detekcji
centrów aktywnych (m.in. EPR) pozwoli³o ustaliæ stechiometriê fotosystemów [1, 33].
Je�li w ca³ych b³onach tylakoidów stosunek PSI do PSII wynosi 1,13, to w rdzeniowych
obszarach gran jest czterokrotnie wiêcej PSII ni¿ PSI. W b³onach brzegowych gran
stosunek PSI/PSII wynosi 1,28, ale ju¿ w tylakoidach stromy osi¹ga warto�æ 3,1. W
podfrakcji tylakoidów stromy, odpowiadaj¹cej czê�ciom tylakoidów nieprzechodz¹cym
bezpo�rednio w obszary granowe, stwierdza siê 13-krotnie wiêcej kompleksów PSI
ni¿ PSII. Jednocze�nie mo¿na stwierdziæ ró¿nice w wielko�ci poszczególnych komp-
leksów, kompleks PSI w tylakoidach stromy, tzw. PSIβ, zawiera 210 cz¹steczek Chl,
podczas gdy PSI w czê�ciach marginalnych gran (PSIα) wi¹¿e 300 cz¹steczek Chl.
Wskazuje to, ¿e LHCI-PSI w czê�ci granowej jest zwi¹zany z dwoma dodatkowymi
LHCII

3
 [33]. Badania kinetyczne wskazuj¹, ¿e ~30% kompleksów PSI zlokalizowane

jest w marginalnych czê�ciach gran i wchodzi w reakcjê ze zredukowan¹ PC,
dyfunduj¹c¹ z obszarów �cie�nionych [89]. Ta czê�æ kompleksów PSI bierze udzia³ w
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LEF, co sugeruje przestrzenne rozdzielenie LEF i CEF [21, 76, 89]. Kompleks PSII
znajdowany jest we wszystkich obszarach tylakoidów, przy czym w granach znajduje
siê 80% ca³ej jego ilo�ci, a w czê�ci rdzeniowej gran a¿ 71% [34]. W rdzeniowej czê�ci
gran przewa¿a forma LHCII-PSII, okre�lana tak¿e synonimem PSIIα. Dimer PSII
znajduje siê we wszystkich obszarach tylakoidów, ale najliczniej w granach. Monomer
PSII (PSIIβ) wystêpuje po równo w tylakoidach gran i stromy, ale forma monome-
ryczna pozbawiona wewnêtrznego bia³ka antenowego PsbC (CP43) oraz kompleks
rdzeniowy wystêpuj¹ przede wszystkim w nie�cie�nionych obszarach tylakoidów [34].
Szacunkowe obliczenia wskazuj¹, ¿e w tylakoidach nieco wiêcej Chl zwi¹zane jest z
fotosystemem I ni¿ z fotosystemem II (PSI/PSII = 1,1) [1].

Rozmieszczenie fotosystemów w p³aszczy�nie lateralnej i wertykalnej b³ony
tylakoidalnej

Tylakoidy tworz¹ uk³ad trójwymiarowy, dlatego równie istotne jak okre�lenie
rozdzielenia fotosystemów miêdzy obszarami tylakoidów jest zbadanie rozmieszczenia
kompleksów w p³aszczy�nie b³ony i w przylegaj¹cych do siebie s¹siaduj¹cych b³onach
tylakoidalnych. Obecnie dominuj¹ dwie hipotezy dotycz¹ce rozmieszczenia superkom-
pleksów LHCII-PSII w b³onach gran. Teoria, oparta g³ównie na badaniach z u¿yciem
TEM i modelowania komputerowego, zak³ada, ¿e superkompleksy tworz¹ megakomp-
leksy uporz¹dkowane w regularn¹, semikrystaliczn¹ mikromatrycê, w której LHCII-
PSII ustawione s¹ w równoleg³e rzêdy [18, 37, 167]. Jednak nie ma bezpo�rednich
dowodów, ¿e takie struktury istniej¹ w natywnych b³onach chloroplastów [37]. Regularne
mikromacierze powstaj¹ in vitro w tylakoidach pod wp³ywem niskiej temperatury lub
okre�lonych warunków osmotycznych [37, 51] i dlatego mo¿na przypuszczaæ, ¿e
mikromacierze LHCII-PSII powstaj¹ in vivo w tylakoidach ro�lin w pewnych stanach
fizjologicznych, np. podczas adaptacji do warunków ch³odu [159].

Na podstawie badania kinetyki przep³ywu e� w LEF zaproponowano model
tylakoidów gran, w którym kilka kompleksów LHCII-PSII, wolnych LHCII

3
 i dimer

cyt b
6
f tworz¹ mikrodomeny, wewn¹trz których mo¿e nastêpowaæ szybka dyfuzja

zredukowanego PQ miêdzy PSII a kompleksem cyt b
6
f [87]. Mikrodomeny w

porównaniu z mikromacierzami mia³yby mieæ mniej uporz¹dkowan¹ i stechiometrycznie
zmienn¹ strukturê [87]. W b³onach tylakoidów stosunek lipidy/Chl/bia³ka wynosi 0,34/
0,13/1. Tak znaczna przewaga zawarto�ci bia³ek powoduje, ¿e oko³o 60% lipidów jest
silnie zwi¹zana z kompleksami bia³kowymi, tworz¹c graniczn¹ fazê lipidow¹ (boundary
lipids). W ten sposób poszczególne superkompleksy s¹ rozdzielone warstw¹ lipidów,
co wp³ywa na rodzaj i stabilno�æ tworzonych przez nie struktur [88]. Jednak ze wzglêdu
na zró¿nicowany kszta³t superkompleksów, mikrodomeny nie powstaj¹ w sposób
przypadkowy, lecz ich struktura jest pochodn¹ specyficznych oddzia³ywañ miêdzy
LHCII-PSII i LHCII

3
 [90, 158]. Proponowana struktura mikrodomen zak³ada, ¿e dwa

superkompleksy LHCII-PSII s¹ rozdzielone przez dwa lub cztery LHCII
3
 przy³¹czone

do zwi¹zanych �ci�le z dimerem PSII anten zewnêtrznych, a miejsca wi¹zania
plastochinonu (Q

B
) w PSII pozostaj¹ �otwarte� na obszar lipidowy, umo¿liwiaj¹c wymianê

PQ miêdzy faz¹ bia³kow¹ a lipidow¹ tylakoidów [90, 158] (ryc. 2).
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Wydaje siê, ¿e podobnie jak w przypadku innych kompleksów, rozmieszczenie dimeru
cyt b

6
f w b³onach tylakoidów tak¿e ulega zmianie [37]. Badania z u¿yciem rozfrakcjo-

nowanych fragmentów tylakoidów [1] i znakowanie immunochemiczne w TEM [37] sugeruj¹
równomierne rozmieszczenie cyt b

6
f w b³onach tylakoidalnych. Jednak¿e, mo¿na tak¿e

wyizolowaæ fragmenty �cie�nionych gran niezawieraj¹ce tego kompleksu [17, 161], co
mo¿e wskazywaæ, ¿e w cyt b

6
f mo¿e byæ wypierany z rdzeniowej czê�ci gran [37].

W b³onach gran mo¿na zaobserwowaæ du¿¹ zmienno�æ ilo�ci kompleksów LHCII
3
 w

stosunku do dimeru PSII (stosunek LHCII
3
/PSII wynosi od 1,5 do 4), co wskazuje, ¿e w

niektórych obszarach gran przewa¿aj¹ niezwi¹zane kompleksy LHCII
3
. Uporz¹dkowane

rzêdy kompleksów LHCII
3
 mog¹ pokrywaæ siê w dwóch przylegaj¹cych do siebie b³onach

tylakoidów [17, 161]. �wiadczy to o wzajemnej zale¿no�ci organizacji kompleksów w dwóch
przylegaj¹cych do siebie b³onach gran i prawdopodobnie jest cech¹ charakterystyczn¹ dla
procesu formowania obszarów �cie�nionych [37]. Tak¿e superkompleksy LHCII-PSII z
dwóch s¹siednich b³on mog¹ tworzyæ megakompleksy, ³¹cz¹c siê swoimi powierzchniami
stromalnymi [22], co prawdopodobnie tak¿e mo¿e mieæ znaczenie w stabilizacji gran [37].
Uporz¹dkowana struktura przylegaj¹cych b³on i zagêszczenie kompleksów CP, zajmuj¹cych
~80% powierzchni b³on czê�ci rdzeniowej obszarów �cie�nionych [90], powoduje, ¿e jest
mo¿liwe przenoszenie energii wzbudzenia pomiêdzy kompleksami PSII w obszarze gran.
W ten sposób powstaje granowy, wychwytuj¹cy energiê fotonów uk³ad sprzê¿onych
(excitonically connected) centrów PSII [85].

RYCINA 2. Organizacja kompleksów fotosyntetycznych w b³onach tylakoidów chloroplastów ro�lin
wy¿szych. Kszta³ty kompleksów barwnikowo-bia³kowych odpowiadaj¹ modelom opracowanym na
podstawie badañ krystalograficznych i mikroskopowych



464 M. GARSTKA

Mechanizmy formowania gran

W warunkach in vitro du¿e stê¿enia kationów, szczególnie Mg2+, stabilizuj¹ struktury
�cie�nione, które wraz z obni¿eniem stê¿enia kationów [50] lub ze wzrostem stê¿enia
anionów [71] ulegaj¹ rozfa³dowaniu. Procesy te zachodz¹ z ró¿nym nasileniem tak¿e
in vivo. Formowanie gran (stacking) zwi¹zane jest z rozdzieleniem kompleksów PSII
i PSI odpowiednio miêdzy obszary �cie�nione i nie�cie�nione, a proces przeciwny
(unstacking) prowadzi do przemieszczenia siê kompleksów PSII do obszarów
nie�cie�nionych, czê�ciowego rozfa³dowania b³on gran i losowego przemieszania siê
kompleksów PSII i PSI [50, 85]. W �cie�nionych tylakoidach przewa¿a PSIIα [38,
85], który podczas procesu rozfa³dowywania gran ulega dezintegracji do monomerów
PSII (PSIIβ) i pojedynczych LHCII

3
, zlokalizowanych na obrze¿ach obszarów

�cie�nionych [38]. Jak zaobserwowano w mikroskopie si³ atomowych, w czasie procesu
�unstacking� zwiêksza siê �rednica gran, a czê�æ tylakoidów gran przekszta³ca siê w
tylakoidy stromy [81]. Te same badania stwierdzaj¹ spadek �rednicy kompleksów
zidentyfikowanych jako PSIIα i zwiêkszenie �rednicy kompleksów zidentyfikowanych
jako PSI, co mo¿e �wiadczyæ, ¿e w czasie procesu �unstacking� oddysocjowane od
PSIIα kompleksy LHCII

3
 przy³¹czaj¹ siê do PSI [81].

Fenomen tworzenia siê struktur granowych jest zwi¹zany ze specyficznym sk³adem
b³on tylakoidów, gdzie dominuj¹cym bia³kiem jest LHCII

3
, a g³ównym sk³adnikiem

lipidowym monogalaktozylodiacyloglicerol (MGDG). Sztuczne b³ony z³o¿one z tych
dwóch sk³adników mog¹ samoistnie tworzyæ równoleg³e struktury przypominaj¹ce grana
[149]. Z drugiej strony, mutanty pozbawione kompleksów antenowych nie tworz¹
obszarów �cie�nionych [6, 37]. Powstanie w czasie rozwoju chloroplastów granicznej
fazy lipidowej wokó³ kompleksów antenowych, g³ównie LHCII

3
, jest elementem

niezbêdnym do stabilizacji bia³ek i utworzenia ultrastruktury chloroplastów [88, 92, 127].
Z fizycznego punktu widzenia struktury gran reprezentuj¹ stan najmniejszej energii

swobodnej b³on tylakoidów, a formowanie gran jest wypadkow¹ oddzia³ywañ miêdzy
si³ami odpychaj¹cymi a przyci¹gaj¹cymi powierzchnie b³on tylakoidów [84]. Elektrosta-
tyczne odpychanie stromalnych powierzchni b³on zwi¹zane jest z wypadkowym
³adunkiem ujemnym pochodz¹cym przede wszystkim od bia³ek i czê�ciowo od PG i
SQDG, podczas gdy za przyci¹ganie przylegaj¹cych b³on odpowiedzialne s¹ oddzia-
³ywania van der Waalsa zwi¹zane z momentem dipolowym cz¹steczek [37, 84].
Oddzia³ywania elektrostatyczne miêdzy bia³kami s¹ znoszone przez dodatnio na³adowane
jony (np. Mg2+) [50, 86], podczas gdy wzrost si³y oddzia³ywañ van der Waalsa zale¿y
od zwiêkszenia zagêszczenia w b³onach kompleksów LHCII

3
. Gdy si³y przyci¹gaj¹ce

van der Waalsa przewa¿¹ nad elektrostatycznym odpychaniem, tylakoidy spontanicznie
tworz¹ struktury granowe z regularnym 4 nm odstêpem miêdzy b³onami. Przylegaj¹ce
b³ony odpychane s¹ od siebie na tê odleg³o�æ wskutek oddzia³ywañ hydratacyjnych,
zwi¹zanych z powierzchniow¹ warstw¹ cz¹steczek wody. Szeroko�æ tej �granicznej
przerwy� (partition gap) umo¿liwia jeszcze oddzia³ywania pomiêdzy kompleksami
LHCII

3
 i dimerami PSII znajduj¹cymi siê w przylegaj¹cych b³onach, ale wyklucza

obecno�æ w obszarze �cie�nionym wystaj¹cego po stronie stromy oko³o 3,5 nm ponad
powierzchniê b³ony kompleksu PSI [37, 84].
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Utworzenie obszarów �cie�nionych in vitro jest tak¿e mo¿liwe w nieobecno�ci jonów
Mg2+ po dodaniu do roztworu zwi¹zków wielkocz¹steczkowych (albumina, dekstran),
co sugeruje, ¿e w formowaniu gran kluczow¹ rolê odgrywa równowaga termodyna-
miczna miêdzy b³onami tylakoidów a otaczaj¹c¹ je strom¹. Hipoteza ta zak³ada, ¿e
du¿e stê¿enie bia³ek, w szczególno�ci karboksylazy/oksygenazy RuBP (RuBiSCo), w
przedziale stromowym chloroplastów wymusza zwiêkszenie uporz¹dkowania komplek-
sów w b³onach tylakoidów, co prowadzi do powstania obszarów �cie�nionych. Jedno-
cze�nie zwiêksza siê przestrzeñ stromalna chloroplastów, co umo¿liwia swobodn¹ dyfuzjê
zlokalizowanych tam bia³ek [84].

Mo¿liwo�æ strukturalnego dopasowania (molecular recognition) kompleksów PSII
i LHCII, a w szczególno�ci kompleksów PSII i LHCII

3
, które mog¹ tworzyæ

superkompleksy, megakompleksy i struktury oligomeryczne o znacznym stopniu
upakowania, jest postulowana jako istotny element okre�laj¹cy niejednorodn¹ budowê
tylakoidów [5]. Ró¿nice w cz¹steczkowym ³adunku oraz w wielko�ci i kszta³cie miêdzy
PSI i PSII s¹ prawdopodobnie czynnikami odpowiedzialnymi za rozdzielenie kompleksów
w lateralnej p³aszczy�nie b³ony. Komputerowe symulacje wykaza³y, ¿e rozdzielenie
fotosystemów jest indukowane poprzez neutralizacjê powierzchniowego ³adunku b³ony
przez kationy oraz regulowane przez zmiany sk³adu lipidowego b³on tylakoidów [20,
140]. Niektóre badania wskazuj¹, ¿e w warunkach in vitro pierwszym etapem zale¿nego
od stê¿enia Mg2+ tworzenia gran jest rozdzielenie PSII od PSI i utworzenie mikrodomen
zawieraj¹cych przede wszystkim LHCII

3
, którego agregacja w p³aszczy�nie lateralnej

i wertykalnej tylakoidów inicjuje tworzenie obszarów �cie�nionych [154]. Przypuszcza
siê, ¿e mniejsze zró¿nicowanie wielko�ci kompleksów fotosyntetycznych u sinic jest
przyczyn¹ ma³o zró¿nicowanej budowy tylakoidów tych organizmów [20, 115].

ZMIANY ORGANIZACJI KOMPLEKSÓW
BARWNIKOWO-BIA£KOWYCH A REGULACJA FOTOSYNTEZY

Poniewa¿ szybko�æ przekszta³cenia energii �wietlnej w fotosystemie PSI przebiega
szybciej ni¿ w fotosystemie PSII, przestrzenne rozdzielenie fotosystemów wydaje siê
byæ konieczne w celu zapobie¿enia niekontrolowanemu przep³ywowi energii od PSII
do PSI [37, 94]. Z drugiej strony rozbudowany system antenowy zwi¹zany z centrami
reakcji PSII, umo¿liwia wykorzystanie ma³ych ilo�ci energii wzbudzenia i jest
przystosowaniem do warunków czê�ciowego zaciemnienia, czêsto wystêpuj¹cego w
�rodowisku l¹dowym [7]. Jednocze�nie, niejednorodna budowa tylakoidów i mo¿liwo�æ
szybkiej reorganizacji kompleksów umo¿liwia dostosowanie uk³adu fotosyntetycznego
do zmiennych warunków o�wietlenia poprzez redystrybucjê energii miêdzy fotosystema-
mi lub rozproszenie jej nadmiaru [37] (ryc. 2).

Redystrybucja energii wzbudzenia miêdzy fotosystemami 2 �state transition�

O�wietlenie ro�lin �wiat³em o d³ugo�ci fal specyficznie absorbowanych przez PSI
lub PSII prowadzi do redystrybucji energii wzbudzenia w taki sposób, ¿e nieuprzywilejo-
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wany pod wzglêdem zakresu d³ugo�ci absorbowanego �wia³a fotosytem otrzymuje
wiêksz¹ porcjê energii. Sytuacja, w której ro�liny s¹ wyciemnione lub o�wietlane
�wiat³em wzbudzaj¹cym PSI, λ >700 (710�770), okre�lana jest jako stan 1. Warunki,
gdy d³ugo�æ fali �wiat³a absorbowanego jest λ ≤ 650 i wzbudzony jest specyficznie
PSII, nazywane s¹ stanem 2. Zmiana d³ugo�ci fali indukuje proces redystrybucji energii
miêdzy fotosystemami (state transition) [2, 5, 57, 157, 166]. Przej�cie ze stanu 1 do
stanu 2 rozpoczyna siê, gdy zredukowany w PSII plastochinon przy³¹cza siê do miejsca
Qp po stronie lumenalnej kompleksu cyt b

6
f [3, 173] i indukuje zmiany konformacyjne

bia³ka Rieskego w monomerze kompleksu cytochromów [166]. Lu�no zwi¹zana z
kompleksem cyt b

6
f kinaza (lub kinazy) bia³kowa ulega aktywacji i fosforyluje kompleks

LHCII
3
 [166]. Ufosforylowane kompleksy antenowe migruj¹ lateralnie z obszarów

�cie�nionych do tylakoidów stromy. Jednocze�nie stwierdza siê spadek fluorescencji
Chl a zwi¹zanej z PSII i wzrost sygna³u odpowiadaj¹cego centrum reakcji PSI, co
wskazuje, ¿e kompleksy antenowe od³¹czaj¹ siê od P680 i przekazuj¹ energiê wzbudzenia
do P700 [2, 5, 57, 166]. Przej�cie ze stanu 1 do 2 po³¹czone jest ze zmniejszeniem
�cie�nionych obszarów gran [141]. Gdy spada stopieñ zredukowania PQ, spada tak¿e
aktywno�æ kinazy, a fosfataza LHCII defosforyluje LHCII

3
, które migruj¹ z powrotem

do tylakoidów gran i nastêpuje odtworzenie stanu 1 [2, 5, 166] (ryc. 2). Proces �state
transition� chroni PSII przed nadmiern¹ redukcj¹ i jednocze�nie pozwala zachowaæ
maksymaln¹ wydajno�æ ³añcucha fotosyntetycznego [2,5].

Okre�lenie ogólnego schematu �state transition� wskaza³o kierunek dalszych badañ,
maj¹cych wyja�niæ mechanizmy i znaczenie tego procesu w regulacji fotosyntezy [2,
37]. Zwi¹zek miêdzy redystrybucj¹ energii a aktywno�ci¹ enzymów stwierdzono dla
kinaz serynowo-treoninowych STN7 w Arabidopsis [13, 151] i STT7 w Chlamydo-
monas [2, 40]. Bia³ka te wykazuj¹ wspólne cechy strukturalne, pojedyncz¹ transb³onow¹
helisê i du¿¹ pêtlê zewnêtrzn¹ zwrócon¹ do stromy chloroplastów, co prawdopodobnie
uniemo¿liwia ich migracjê do obszarów �cie�nionych i ogranicza pulê fosforylowanych
kompleksów do obszaru granicznego gran i tylakoidów stromy. Budowa kinaz LHCII
mo¿e tak¿e t³umaczyæ spadek fosforylacji przy du¿ych natê¿eniach �wiat³a, gdy
obserwuje siê zwiêkszone �cie�nienie gran [37, 169]. Fosforylacja LHCII jest stymulo-
wana przez du¿e natê¿enie �wiat³a (poprzez redukcjê PQ), a hamowana przez wzrost
stopnia zredukowania równowa¿ników redukcyjnych (g³ównie tioredoksyny) w stromie
chloroplastów [4, 66, 67]. Aktywacja kinazy STN7 uruchamia tak¿e kaskadê sygna³ow¹,
w wyniku której nastêpuje transkrypcja genów PsaA/B, a hamowana jest ekspresja
genów PsbA [4]. Z procesem �state transition�, redukcj¹ puli PQ i wzrostem
aktywno�ci kinaz LHCII zwi¹zana jest aktywacja du¿ej grupy genów j¹drowych, m.in.
dla podjednostek PSI i plastocyjaniny [47, 131]. Ten zale¿ny od natê¿enia �wiat³a i
aktywno�ci fotosyntetycznej szlak sygna³owy jest g³ównym mechanizmem sprzêgaj¹cym
regulacjê genów j¹drowych z funkcjonowaniem chloroplastów [46].

Proces �state transition� mo¿e odgrywaæ rolê w prze³¹czaniu transportu e� miêdzy
LEF i CEF, gdzie w stanie 1 przewa¿a³by LEF, podczas gdy migracja anten do tylakoidów
stromy, stan 2, indukowa³aby CEF [48]. Hipoteza, ¿e ufosforylowany kompleks LHCII

3
mo¿e bezpo�rednio przy³¹czyæ siê do PSI, d³ugo nie znajdowa³a potwierdzenia
do�wiadczalnego [5]. Dopiero badania z u¿yciem mutantów pozwoli³y wykazaæ, ¿e
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LHCII
3
 przy³¹cza siê do PSI poprzez wi¹zanie do PSaA i kilku mniejszych podjednostek

transb³onowych [74, 93, 107, 170]. Tworzenie i rozpad kompleksu LHCII
3
-LHCI-PSI

jest uzale¿nione nie tylko od fosforylacji kompleksów antenowych, ale tak¿e od zmian
konformacji kompleksu PSI [130, 170]. Badania z u¿yciem Chlamydomonas reinhardtii
wykaza³y, ¿e w czasie �state transition� fosforylacji i przy³¹czeniu do PSI ulega nie
tylko LHCII

3
, ale tak¿e monomeryczne anteny zwi¹zane z PSII, CP29 (Lhcb4), CP26

(Lhcb5) oraz jeden typ bia³ka (LhcbM5) kodowanego przez geny rodziny LHCII [80,
157]. Bia³ka te po przy³¹czeniu do kompleksu LHCI-PSI prawdopodobnie pe³ni¹ rolê
podjednostek u³atwiaj¹cych wi¹zanie ufosforylowanej formy LHCII

3
 [80, 157].

Cykl naprawczy bia³ka D1 mechanizmem zabezpieczaj¹cym przed fotoinhibicj¹

Fosforylacji, zale¿nej od puli zredukowanego PQ, ulegaj¹ tak¿e bia³ka czê�ci rdze-
niowej PSII (D1, D2 i CP43) [133] w procesie niezale¿nym od fosforylacji LHCII

3

[133] i katalizowanym przez specyficzn¹ kinazê STN8 [19]. Fosforylacja bia³ek PSII
zwi¹zana jest z cyklem naprawczym bia³ka D1 (D1 turnover), w którym bia³ko to, o
najkrótszym okresie pó³trwania spo�ród wszystkich bia³ek tylakoidów, po uszkodzeniu
w wyniku fotoinhibicji zostaje zast¹pione przez zsyntezowane de novo [109].
Uszkodzenie bia³ka D1 wi¹¿e siê z dysocjacj¹ jonów manganu z OEC [56] i destruk-
cyjnym dzia³aniem wolnych rodników tlenowych (Reactive Oxygen Species, ROS)
[122]. Uszkodzony dimer PSII ulega monomeryzacji w granach i migruje z gran do
tylakoidów stromy, gdzie nastêpuje czê�ciowe rozdysocjowanie kompleksu monome-
rycznego. Znajduj¹ce siê w obszarze tylakoidów stromy proteazy z rodziny DegP i
FtsH degraduj¹ bia³ko D1 [8, 11]. Synteza D1 na chloroplastowych rybosomach nastêpuje
równocze�nie z wprowadzaniem bia³ka do kompleksu rdzeniowego PSII sk³adaj¹cego
siê co najmniej z bia³ka D2 i podjednostek wi¹¿¹cych cyt b

559
 (PsbE i PsbF). Powtórna

asocjacja kompleksu rdzeniowego PSII oraz przy³¹czenie CP47, a  nastêpnie CP43
zachodzi w tylakoidach stromy, a do³¹czenie bia³ek OEC oraz anten zewnêtrznych
nastêpuje po przemieszczeniu kompleksu do obszarów �cie�nionych b³on [8]. Ca³y
proces naprawczy bia³ka D1 wi¹¿e siê z lateraln¹ migracj¹ PSII, co prawdopodobnie
t³umaczy tak zró¿nicowane rozmieszczenie tego kompleksu w tylakoidach (ryc. 2).
Fosforylacja bia³ek PSII zachodz¹ca w obszarze gran reguluje szybko�æ proteolizy w
tylakoidach stromy i pozwala zachowaæ czê�ciow¹ integralno�æ kompleksu, co jest
warunkiem jego odtworzenia w czasie kotranslacji bia³ka D1 [8]. Rekonstrukcja PSII
wymaga tak¿e obecno�ci licznych bia³ek sygna³owych i opiekuñczych, umo¿liwiaj¹cych
wmontowanie bia³ka D1 do b³on tylakoidów [111].

Mechanizmy niepromienistego rozpraszania nadmiaru energii �wietlnej

W latach czterdziestych XX wieku odkryto, ¿e zmiany w intensywno�ci emisji
fluorescencji chlorofilu informuj¹ o zmianach w aktywno�ci fotosyntetycznej [5].
Wspó³cze�nie opracowane metody pomiarowe i zasady analizy fluorescencji Chl a
pozwalaj¹ na nieinwazyjne (in vivo, w li�ciu) badania zmian fotochemicznych
zachodz¹cych przede wszystkim w PSII. Spadek fluorescencji Chl mo¿na powi¹zaæ z
wykorzystaniem energii �wietlnej w reakcjach metabolicznych oraz z procesami
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rozpraszania energii w postaci ciep³a, definiuj¹c te zjawiska jako wygaszanie fotoche-
miczne (photochemical quenching, q

P
) oraz wygaszanie niefotochemiczne (non-

photochemical quenching, q
N
 lub NPQ) [12, 171]. Warto�ci parametru q

P
 odnosz¹

siê g³ównie do szybko�ci transportu e� oraz intensywno�ci reakcji karboksylacji foto-
syntetycznej. Parametr NPQ informuje o stopniu rozproszenia nadmiaru energii w
kompleksach antenowych. Wyja�nienie zjawiska NPQ dotyczy dwóch zagadnieñ:

(i) molekularnego mechanizmu rozproszenia energii w kompleksach LHCII i PSII
oraz

(ii) procesów, które indukuj¹ zmiany organizacji kompleksów antenowych, sprzyjaj¹ce
wygaszaniu energii [139].

Procesem reguluj¹cym rozproszenie nadmiaru energii �wietlnej jest tzw. cykl
ksantofilowy (xanthophyll cycle) polegaj¹cy na wzajemnych przemianach ksantofili
b³onowych � wiolaksantyny i zeaksantyny. Reakcje cyklu katalizowane s¹ przez
znajduj¹c¹ siê w lumen tylakoidów deepoksydazê wiolaksantyny (VDE) i stromaln¹
epoksydazê zeaksantyny (ZE) [39, 55, 100]. W warunkach umiarkowanego o�wietlenia
z kompleksami antenowymi zwi¹zana jest wiolaksantyna, mog¹ca  ³atwo oddysocjowaæ
od bia³ka do fazy lipidowej [114, 153]. Gdy warto�æ pH �wiat³a tylakoidów w wyniku
aktywno�ci LEF lub CEF osi¹ga warto�æ mniejsz¹ ni¿ 6, VDE wi¹¿e siê z b³on¹ i mo¿e
katalizowaæ reakcje deepoksydacji wiolaksantyny [100]. Powsta³a zeaksantyna wi¹¿e
siê z kompleksami bia³kowymi indukuj¹c procesy rozproszenia energii. Spadek aktyw-
no�ci ³añcucha fotosyntetycznego prowadzi do wzrostu pH po stronie lumenalnej i
spadku aktywno�ci VDE [114, 153]. Nastêpuje wtedy epoksydacja zeaksantyny przez
ZE, której aktywno�æ nie zale¿y od natê¿enia �wiat³a [100] i ponowne zwi¹zanie
wiolaksantyny przez kompleksy antenowe [114, 153].

Hipoteza, ¿e zeaksantyna ze wzglêdu na swoj¹ budowê molekularn¹ jest bezpo�red-
nim wygaszaczem stanów wzbudzonych Chl [49] nie zosta³a w pe³ni potwierdzona
[54]. Obecnie zak³ada siê, ¿e termiczne rozproszenie energii wzbudzenia wymaga
utworzenia bardzo du¿ych zagregowanych kompleksów i zmian w konformacji podjed-
nostek bia³kowych LHCII

3
 [65] (ryc. 2). W utworzonym krystalicznym agregacie

LHCII
3
 nastêpuje zmiana po³o¿enia cz¹steczek barwników, co prowadzi do wygaszenia

energii w powsta³ym heterodimerze Chl-zeaksantyna [64, 153] lub wydajnego przep³ywu
energii z dimeru Chl do wygaszaj¹cej wzbudzenie cz¹steczki zeaksantyny [26, 128].
Postuluje siê tak¿e, ¿e centrum wygaszaj¹ce energiê wzbudzenia zlokalizowane jest w
dimerze zeaksantyn, utworzonym na granicy dwóch podjednostek LHCII [10].

Wystêpuj¹ce w b³onach tylakoidów homodimeryczne, hydrofobowe bia³ko PsbS
tak¿e bierze udzia³ w procesie termicznego rozproszenia energii [102]. Uprotonowana
monomeryczna forma tego bia³ka stabilizuje konformacjê LHCII

3
 umo¿liwiaj¹c¹

powstanie uk³adu wygaszaj¹cego [65]. Zmiany konformacji agregatów LHCII
3
 mog¹

nastêpowaæ wskutek indukowanej �wiat³em izomeryzacji trans-wiolaksantyny w formê
13-cis [53] oraz obecno�æ w fazie lipidowej wolnych ksantofili [54]. Zmiany w organi-
zacji kompleksów LHCII

3
 mog¹ byæ wywo³ane tzw. efektem termo-optycznym (thermo-

optic mechanism). Polega³by on na tym, ¿e lokalny, krótkotrwa³y wzrost temperatury
na skutek rozproszenia energii �wietlnej indukowa³by zmiany konformacyjne bia³ek w
bezpo�rednim s¹siedztwie tej przemiany [32, 63]. Prawdopodobnie zjawisko termicznego
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wygaszania zachodzi g³ównie w domenach granowych zbudowanych wy³¹cznie z
kompleksów LHCII

3
 [63].

PERSPEKTYWY

W jakim kierunku pójd¹ strukturalne badania kompleksów fotosyntetycznych? Z
pewno�ci¹ równolegle bêd¹ rozwijane dwa g³ówne kierunki. Pierwszy to przypatrywanie
siê zjawiskom fotochemicznym na poziomie subcz¹steczkowym, wyja�nienie mechanizmów
i opis teoretyczny zjawiska przeniesienia energii wzbudzenia, tunelowania elektronowego i
termicznego rozproszenia energii. Drugi kierunek to ca³o�ciowe spojrzenie na fotosyntezê,
byæ mo¿e prowadz¹ce do utworzenia spójnego modelu regulacji reakcji fotosyntetycznych
w zmiennych warunkach �rodowiska. Nale¿y przypuszczaæ, ¿e takie próby mog¹
zaowocowaæ nieliniowym modelem fotosyntezy opartym na zmianach organizacji
kompleksów CP [135]. Ca³y czas, niejako równolegle do g³ównego nurtu, rozwijaj¹ siê
badania opisuj¹ce indukowane stresem, np. ch³odu, zmiany w strukturze chloroplastów
[95], podejmuj¹ce próbê wyja�nienia tych zjawisk na poziomie molekularnym [52]. Nale¿y
siê tak¿e spodziewaæ znacznego rozwoju badañ nad wykorzystaniem kompleksów
fotosyntetycznych w energetyce, np. do produkcji wodoru [43].

PI�MIENNICTWO

[1]  ALBERTSSON P-Å. A quantitative model of the domain structure of the photosynthetic membrane.
Trends Plant Sci 2001; 6: 349�354.

[2]  ALLEN JF. State transition � a question of balance. Science 2003; 299: 1530�1532.
[3]  ALLEN JF. Cytochrome b6f : structure for signalling and vectorial metabolism. Trends Plant Sci 2004; 9:

130�137.
[4]  ALLEN JF. Photosynthesis: The Processing of Redox Signals in Chloroplasts. Curr Biol 2005; 15: R929�

R932.
[5]  ALLEN JF, FORSBERG J. Molecular recognition in thylakoid structure and function. Trends Plant Sci

2001; 6: 317�326.
[6]  ALLEN KD, DUYSEN ME, STAEHELIN LA. Biogenesis of thylakoid membranes is controlled by light

intensity in the conditional chlorophyll b-deficient CD3 mutant of wheat. J Cell Biol 1988; 107:  907�
919.

[7]  ANDERSON JM. Insights into consequence of grana stacking of thylakoid membranes in vascular plants:
a personal perspective. Aust J Plant Physiol 1999; 26: 625�639.

[8]  ARO E-M, SUORSA M, ROKKA A, ALLAHVERDIYEVA Y, PAAKKARINEN V, SALEEM A, BATTCHI-
KOVA N, RINTAMÄKI E. Dynamics of photosystem II: a proteomic approach to thylakoid protein
complexes. J Experiment Botany 2005; 56: 347�356.

[9]  ASADA K. The water-water cycle as alternative photon and electron sinks. Philos Trans R Soc London B
2000; 355: 1419�1431.

[10] AVITAL S, BRUMFELD V, MALKIN S. A micellar model system for the role of zeaxanthin in the non-
photochemical quenching process of photosynthesis-chlorophyll fluorescence quenching by the xantho-
phylls. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 798�810.



470 M. GARSTKA

[11] BAILEY S, THOMPSON E, NIXON PJ, HORTON P, MULLINEAUX CW, ROBINSON C, MANN NH.
A Critical Role for the Var2 FtsH Homologue of Arabidopsis thaliana in the Photosystem II Repair
Cycle in Vivo. J Biol Chem 2002; 277: 2006�2011.

[12] BAKER NR, ROSENQVIST E. Applications of chlorophyll fluorescence can improve crop production
strategies: an examination of future possibilities. J Exp Bot 2004; 55: 1607�1621.

[13] BELLAFIORE S, BARNECHE F, PELTIER G, ROCHAIX J-D. State transitions and light adaptation
require chloroplast thylakoid protein kinase STN7. Nature 2005; 433: 892�895.

[14] BEN-SHEM A, FROLOW F, NELSON N. Crystal structure of plant photosystem I. Nature 2003; 426:
630�635.

[15] BENDALL DS, MANASSE RS. Cyclic photophosphorylation and electron transport. Biochim Biophys
Acta 1995; 1229: 23�38.

[16] BOEKEMA EJ, HANKAMER B, BALD D, KRUIP J, NIELD J, BOONSTRA AF, BARBER J, RÖGNER
M. Supramolecular structure of the photosystem II complex from green plants and cyanobacteria. Proc
Natl Acad Sci 1995; 92: 175�179.

[17] BOEKEMA EJ, VAN BREEMEN JFL, VAN ROON H, DEKKER JP. Arrangement of photosystem II
supercomplexes in crystalline macrodomains within the thylakoid membrane of green plant chloro-
plasts. J Mol Biol 2000; 301: 1123�1133.

[18] BOEKEMA EJ, VAN ROON H, VAN BREEMEN JFL, DEKKER JP. Supramolecular organization of
photosystem II and its light-harvesting antenna in partially solubilized photosystem II membranes. Eur
J Biochem 1999; 266: 444�452.

[19] BONARDI V, PESARESI P, BECKER T, SCHLEIFF E, WAGNER R, PFANNSCHMIDT T, JAHNS P,
LEISTER D. Photosystem II core phosphorylation and photosynthetic acclimation require two diffe-
rent protein kinases. Nature 2005; 437: 1179�1182.

[20] BORODICH A, ROJDESTVENSKI I, COTTAM M, ÖQUIST G. Segregation of the photosystems in
thylakoids depends on their size. Biochim Biophys Acta 2003; 1606: 73�82.

[21] BUKHOV N, CARPENTIER R. Alternative Photosystem I-driven electron transport routes: mecha-
nisms and functions. Photosynth Res 2004; 82: 17�33.

[22] BUMBA L, HU�ÁK M, VÁCHA F. Interaction of photosystem 2-LHC2 supercomplexes in adjacent
layers of stacked chloroplast thylakoid membranes. Photosynthetica 2004; 42: 193�199.

[23] CARRILLO N, CECCARELLI EA. Open questions in ferredoxin-NADP+ reductase catalytic mecha-
nism. Eur J Biochem 2003; 270: 1900�1915.

[24] CASANO LM, ZAPATA JM, MARTN M, SABATER B. Chlororespiration and poising of cyclic electron
transport: plastoquinone as electron transporter between thylakoid NADH dehydrogenase and peroxida-
se. J Biol Chem 2000; 275: 942�948.

[25] CHARLOT M-F, BOUSSAC A, BLONDIN G. Towards a spin coupling model for the Mn4 cluster in
Photosystem II. Biochim Biophys Acta 2005; 1708: 120�132.

[26] COGDELL RJ. The structural basis of non-photochemical quenching is revealed? Trends Plant Sci 2006;
11: 59�60.

[27] CORNEILLE S, COURNAC L, GUEDENEY G, HAVAUX M, PELTIER G. Reduction of the plastoquino-
ne pool by exogenous NADH and NADPH in higher plant chloroplasts. Characterization of a NAD(P)H-
plastoquinone oxidoreductase activity. Biochim Biophys Acta 1998; 1363: 59�69.

[28] CRAMER WA, ZHANG H. Consequences of the structure of the cytochrome b6f complex for its charge
transfer pathways. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 339�345.

[29] CRAMER WA, ZHANG H, YAN J, KURISU G, SMITH JL. Evolution of Photosynthesis: Time-Indepen-
dent Structure of the cytochrome b6f complex. Biochemistry 2004; 43: 5921�5929.

[30] CRAMER WA, YAN J, ZHANG H, KURISU G, SMITH JL. Structure of the cytochrome b6f complex: new
prosthetic groups, Q-space, and the �hors d�oeuvres hypothesis� for assembly of the complex. Photo-
synth Res 2005; 85: 133�144.

[31] CROWLEY PB, HUNTER DM, SATO K, MCFARLANE W, DENNISON CH. The parsley plastocyanin�
turnip cytochrome f complex: a structurally distorted but kinetically functional acidic patch. Biochem J
2004; 378: 45�51.

[32] CSEH Z, VIANELLI A, RAJAGOPAL S, KRUMOVA S, KOVÁCS L, PAPP E, BARZDA V, JENNINGS R,
GARAB G. Thermo-optically induced reorganizations in the main light harvesting antenna of plants. I.
Non-Arrhenius type of temperature dependence and linear light-intensity dependencies. Photosynth Res
2005; 86: 263�273.

[33] DANIELSSON R, ALBERTSSON P-Å, MAMEDOV F, STYRING S. Quantifications of photosystem I and
II in different parts of the thylakoid membrane from spinach. Biochim Biophys Acta 2004; 1608: 53�61.



                                            471STRUKTURALNE PODSTAWY REAKCJI �WIETLNYCH FOTOSYNTEZY

[34] DANIELSSON R, SUORSA M, PAAKKARINEN V, ALBERTSSON P-Å, STYRING S, ARO E-M, MA-
MEDOV F. Dimeric and Monomeric Organization of Photosystem II distribution of five distinct com-
plexes in the different domains of the thylakoid membrane. J Biol Chem 2006; 281: 14241�14249.

[35] DE LAS RIVAS J, BARBER J. Analysis of the structure of the PsbO protein and its implications.
Photosynth Res 2004; 81: 329�343.

[36] DE VITRY C, DESBOIS A, REDEKER V, ZITO F, WOLLMAN F-A. Biochemical and Spectroscopic
Characterization of the Covalent Binding of Heme to Cytochrome b6. Biochemistry 2004; 43: 3956�
3968.

[37] DEKKER JP, BOEKEMA EJ. Supramolecular organization of thylakoid membrane proteins in green
plants. Biochim Biophys Acta 2005; 1706: 12�39.

[38] DEKKER JP, GERMANO M, VAN ROON H, BOEKEMA EJ. Photosystem II solubilizes as a monomer
by mild detergent treatment of unstacked thylakoid membranes. Photosynth Res 2002; 72: 203�210.

[39] DEMMIG-ADAMS B, ADAMS WW. Xanthophyll cycle and light stress in nature: uniform response to
excess direct sunlight among higher plant species. Planta 1996; 198: 460�470.

[40] DEPÉGE N, BELLAFIORE S, ROCHAIX J-D. Role of Chloroplast Protein Kinase Stt7 in LHCII
Phosphorylation and State Transition in Chlamydomonas. Science 2003; 299: 1572�1575.

[41] DUDKINA NV, HEINEMEYER J, SUNDERHAUS S, BOEKEMA EJ, BRAUN H-P. Respiratory chain
supercomplexes in the plant mitochondrial membrane. Trends Plant Sci 2006; 11: 232�240.

[42] ELRAD D, GROSSMAN AR. A genome�s-eye view of the light-harvesting polypeptides of Chlamydomo-
nas reinhardtii. Curr Genet 2004; 45: 61�75.

[43] ESPER B, BADURA A, RÖGNER M. Photosynthesis as a power supply for (bio-)hydrogen production.
Trends Plant Sci 2006; 11: 543�549.

[44] FENIOUK BA, SUZUKI T, YOSHIDA M. The role of subunit epsilon in the catalysis and regulation of
FOF1-ATP synthase. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 326�338.

[45] FERREIRA KN, IVERSON TM, MAGHLAOUI K, BARBER J, IWATA S. Architecture of the Oxygen-
Evolving Center. Science 2004; 303: 1831�1838.

[46] FEY V, WAGNER R, BRÄTIGAM K, PFANNSCHMIDT T. Photosynthetic redox control of nuclear
gene expression. J Experiment Botany 2005; 56: 1491�1498.

[47] FEY V, WAGNER R, BRÄUTIGAM K, WIRTZ M, HELL R, DIETZMANN A, LEISTER D, OELMÜLLER
R, PFANNSCHMIDT T. Retrograde Plastid Redox Signals in the Expression of Nuclear Genes for
Chloroplast Proteins of Arabidopsis thaliana. J Biol Chem 2005; 280: 5318�5328.

[48] FINAZZI G, FORTI G. Metabolic flexibility of the green alga Chlamydomonas reinhardtii as revealed by
the link between state transitions and cyclic electron flow. Photosynthesis Research 2004; 82: 327�338.

[49] FRANK HA, BAUTISTA JA, JOSUE SJ, YOUNG AJ. Mechanism of nonphotochemical quenching in
green plants: energies of the lowest excited singlet states of violaxanthin and zeaxanthin. Biochemistry
2000; 39: 2831�2837.

[50] GARAB G, MUSTÁRDY L. Role of LHCII-containing macrodomains in the structure, function and
dynamics of grana. Aust J Plant Physiol 1999; 26: 649�658.

[51] GARBER MP, STEPONKUS PL. Alterations in Chloroplast Thylakoids during Cold Acclimation. Plant
Physiol 1976; 57: 681�686.

[52] GARSTKA M, DRO¯AK A, ROSIAK M, VENEMA JH, KIERDASZUK B, SIMEONOVA E, VAN HAS-
SELT PR, DOBRUCKI J, MOSTOWSKA  A. Light-dependent reversal of dark-chilling induced changes
in chloroplast structure and arrangement of chlorophyll-protein complexes in bean thylakoid membra-
nes. Biochim Biophys Acta 2005; 1710: 13�23.

[53] GRUDZIÑSKI W, KRUPA Z, GARSTKA M, MAKSYMIEC W, SWARTZ TE, GRUSZECKI WI. Confor-
mational rearrangements in light-harvesting complex II accompanying light-induced chlorophyll a
fluorescence quenching. Biochim Biophys Acta 2002; 1554: 108�117.

[54] GRUSZECKI WI, GRUDZIÑSKI W, GOSPODAREK M, PATYRA M, MAKSYMIEC W. Xanthophyll-
induced aggregation of LHCII as a switch between light-harvesting and energy dissipation systems.
Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 1504�1511.

[55] GRZYB J, LATOWSKI D, STRZA£KA K. Lipocalins � a family portrait. J Plant Physiol 2006; 163:
895�915.

[56] HAKALA M, TUOMINEN I , KERÄNEN M, TYYSTJÄRVI T, TYYSTJÄRVI E. Evidence for the role
of the oxygen-evolving manganese complex in photoinhibition of Photosystem II. Biochim Biophys
Acta 2005; 1706: 68�80.

[57] HALDRUP A, JENSEN PE, LUNDE CH, SCHELLER HV. Balance of power: a view of the mechanism
of photosynthetic state transitions. Trends Plant Sci 2001; 6: 301�305.



472 M. GARSTKA

[58] HALDRUP A, NAVER H, SCHELLER HV. The interaction between plastocyanin and photosystem I is
inefficient in transgenic Arabidopsis plants lacking the PSI-N subunit of photosystem I. Plant J 1999;
17: 689�698.

[59] HALL DO, RAO KK. Photosynthesis, 1999, Six edition, Cambridge University Press (t³umaczenie
polskie 1999, Wydawnictwo Naukowo-Techniczne, Warszawa).

[60] HARRER R, BASSI R, TESTI MG, SCHÄFER C. Nearest-neighbor analysis of a Photosystem II complex
from Marchantia polymorpha L. (liverwort), which contains reaction center and antenna proteins. Eur
J Biochem 1998; 255: 196�205.

[61] HEBER U. Irrungen, Wirrungen? The Mehler reaction in relation to cyclic electron transport in C3
plants. Photosynth Res 2002; 73: 223�231.

[62] HISABORI T, UEOKA-NAKANISHI H, KONNO H, KOYAMA F. Molecular evolution of the modulator
of chloroplast ATP synthase: origin of the conformational change dependent regulation. FEBS Lett
2003; 545: 71�75.

[63] HOLM JK, VÁRKONYI Z, KOVÁCS L, POSSELT D, GARAB G. Thermo-optically induced reorganiza-
tions in the main light harvesting antenna of plants. II. Indications for the role of LHCII-only macro-
domains in thylakoids. Photosynth Res 2005; 86: 275�282.

[64] HOLT NE, ZIGMANTAS D, VALKUNAS L, LI XP, NIYOGI KK, FLEMING GR. Carotenoid cation
formation and the regulation of photosynthetic light harvesting. Science 2005; 307: 433�436.

[65] HORTON P, WENTWORTH M, RUBAN A. Control of the light harvesting function of chloroplast
membranes: the LHCII-aggregation model for nonphotochemical quenching. FEBS Lett 2005; 579:
4201�4206.

[66] HOU C-X, PURSIHEIMO S, RINTAMÄKI E, ARO E-M. Environmental and metabolic control of LHCII
protein phosphorylation: revealing the mechanisms for dual regulation of the LHCII kinase. Plant Cell
Environ 2002; 25: 1515�1525.

[67] HOU C-X, RINTAMÄKI E, ARO E-M. Ascorbate-Mediated LHCII Protein Phosphorylations LHCII
Kinase Regulation in Light and in Darkness. Biochemistry 2003; 42: 5828�5836.

[68] IWATA S, BARBER J. Structure of photosystem II and molecular architecture of the oxygen-evolving
centre. Curr Opin Struct Biol 2004; 14: 447�453.

[69] JACKOWSKI G, KACPRZAK K, JANSSON S. Identification of Lhcb1/Lhcb2/Lhcb3 heterotrimers of
the main light-harvesting chlorophyll a/b-protein complex of Photosystem II (LHC II). Biochim Bio-
phys Acta 2001; 1504: 340�345.

[70] JACKOWSKI G, PIELUCHA K. Heterogeneity of the main light-harvesting chlorophyll a/b�protein
complex of photosystem II (LHCII) at the level of trimeric subunits. J Photoch Photobiol B: Biol 2001;
64: 45�54.

[71] JAJOO A, BHARTI S, GOVINDJE E. Inorganic anions induce state changes in spinach thylakoid membra-
nes. FEBS Letters 1998; 434: 193�196.

[72] JANSSON S. A guide to the Lhc genes and their relatives in Arabidopsis. Trends Plant Sci 1999; 4: 236�
240.

[73] JENSEN PE, HALDRUP A, ROSGAARD L, SCHELLER HV. Molecular dissection of photosystem I in
higher plants: topology, structure and function. Physiol Plant 2003; 119: 313�321.

[74] JENSEN PE, HALDRUP A, ZHANG S, SCHELLER HV. The PSI-O subunit of plant photosystem I is
involved in balancing the excitation pressure between the two photosystems. J Biol Chem 2004; 279:
24212�24217.

[75] JOLIOT P, JOLIOT A. Quantification of cyclic and linear flows in plants. Proc Natl Acad Sci USA 2005;
102: 4913�4918.

[76] JOLIOT P, JOLIOT A. Cyclic electron flow in C3 plants. Biochim Biophys Acta 2006: 1757: 362�368.
[77] JOLLEY C, BEN-SHEM A, NELSON N, FROMME P. Structure of Plant Photosystem I Revealed by

Theoretical Modeling. J Biol Chem 2005; 280: 33627�33636.
[78] JORDAN P, FROMME P, WITT HT, KLUKAS O, SAENGER W, KRAU N. Three-dimensional structure

of cyanobacterial photosystem I at 2.5 Å resolution. Nature 2001; 411: 909�917.
[79] JOSSE E-M, ALCARAZ J-P, LABOURÉ A-M, KUNTZ M. In vitro characterization of a plastid terminal

oxidase (PTOX). Eur J Biochem 2003; 270: 3787�3794.
[80] KARGUL J, TURKINA MV, NIELD J, BENSON S, VENER AV, BARBER J. Light-harvesting complex II

protein CP29 binds to photosystem I of Chlamydomonas reinhardtii under State 2 conditions. FEBS J
2005; 272: 4797�4806.

[81] KAFTAN D, BRUMFELD V, NEVO R, SCHERZ A, REICH Z. From chloroplasts to photosystems: in situ
scanning force microscopy on intact thylakoid membranes. EMBO J 2002; 21: 6146�6153.



                                            473STRUKTURALNE PODSTAWY REAKCJI �WIETLNYCH FOTOSYNTEZY

[82] KHOROBRYKH SA, IVANOW BN. Oxygen reduction in a plastoquinone pool of isolated pea thylakoids,
Photosynth Res 2002; 71: 209�219.

[83] KHROUCHTCHOVA A, HANSSON M, PAAKKARINEN V, VAINONEN JP, ZHANG S, JENSEN PE,
SCHELLER HV, VENER AV, ARO E-M, HALDRUP A. A previously found thylakoid membrane protein
of 14 kDa (TMP14) is a novel subunit of plant photosystem I and is designated PSI-P. FEBS Lett 2005;
579: 4808�4812.

[84] KIM E-H, CHOW WS, HORTON P, ANDERSON JM. Entropy-assisted stacking of thylakoid membra-
nes. Biochim Biophys Acta 2005; 1708: 187�195.

[85] KIRCHHOFF H, BORINSKI M, LENHERT S, CHI L, BÜCHEL C. Transversal and lateral exciton energy
transfer in grana thylakoids of spinach. Biochemistry 2004; 43: 14508�14516.

[86] KIRCHHOFF H, HINZB H-J, RÖSGEN J. Aggregation and fluorescence quenching of chlorophyll a of the
light-harvesting complex II from spinach in vitro. Biochim Biophys Acta 2003; 1606: 105�116.

[87] KIRCHHOFF H, HORSTMANN S, WEIS E. Control of the photosynthetic electron transport by PQ
diffusion microdomains in thylakoids of higher plants. Biochim Biophys Acta 2000; 1459:148�168.

[88] KIRCHHOFF H, MUKHERJEE U, GALLA H-J. Molecular architecture of the thylakoid membrane: lipid
diffusion space for plastoquinone. Biochemistry 2002; 41: 4872�4882.

[89] KIRCHHOFF H, SCHFTTLER MA, MAURER J, WEIS E. Plastocyanin redox kinetics in spinach
chloroplasts: evidence for disequilibrium in the high potential chain. Biochim Biophys Acta 2004; 1659:
63�72.

[90] KIRCHHOFF H, TREMMEL I, HAASE W, KUBITSCHECK U. Supramolecular photosystem II organi-
zation in grana thylakoid membranes: evidence for a structured arrangement. Biochemistry 2004; 43:
9204�9213.

[91] KLIMMEK F, GANETEG U, IHALAINEN J, VAN ROON H, JENSEN PE, SCHELLER HV, DEKKER JP,
JANSSON S. Structure of the higher plant light harvesting complex I: in vivo characterization and
structural interpendence of the Lhca proteins. Biochemistry 2005; 44: 3065�3073.

[92] KÓTA Z, HORVÁTH LI, DROPPA M, HORVÁTH G, FARKAS T, PÁLI T. Protein assembly and heat stability
in developing thylakoid membranes during greening. Proc Natl Acad Sci USA 2002; 99: 12149�12154.

[93] KOUÀIL R, ZYGADLO A, ARTENI AA, DE WIT CHD, DEKKER JP, JENSEN PE, SCHELLER HV,
BOEKEMA EJ. Structural Characterization of a Complex of Photosystem I and Light-Harvesting
Complex II of Arabidopsis thaliana. Biochemistry 2005; 44: 10935�10940.

[94] KRAMER DM, AVENSON TJ, EDWARDS GE. Dynamic flexibility in the light reactions of photosyn-
thesis governed by both electron and proton transfer reactions. Trends Plant Sci 2004; 9: 349�357.

[95] KRATSCH HA, WISE RR. The ultrastructure of chilling stress. Plant Cell Environ 2000; 23: 337�350.
[96] KRUK J, STRZA£KA K. Dark reoxidation of the plastoquinone-pool is mediated by low-potential form

of cytochrome b559 in spinach thylakoids. Photosynth Res 1999; 62: 273�279.
[97] KÜHLBRANDT W, WANG DN, FUJIYOSHI Y. Atomic model of plant light-harvesting complex by

electron crystallography. Nature 1994; 367: 614�621.
[98] KUNTZ M. Plastid terminal oxidase and its biological significance. Planta 2004; 218: 896�899.
[99] KURISU G, ZHANG H, SMITH JL, CRAMER WA. Structure of the Cytochrome b6f complex of

Oxygenic Photosynthesis: Tuning the Cavity. Science 2003; 302: 1009�1014.
[100] LATOWSKI D, GRZYB J, STRZA£KA K. The xanthophyll cycle � Molecular mechanism and physio-

logical significance. Acta Physiol Plant 2004; 26: 197�212.
[101] LENNON AM, PROMMEENATE P, NIXON PJ. Location, expression and orientation of the putative

chlororespiratory enzymes, Ndh and IMMUTANS, in higher-plant plastids. Planta 2003; 218: 254�260.
[102] LI XP, BJORKMAN O, SHIH C, GROSSMAN AR, ROSENQUIST M, JANSSON S, NIYOGI KK. A

pigment-binding protein essential for regulation of photosynthetic light harvesting. Nature 2000; 403:
391�395.

[103] LINNANTO J, MARTISKAINEN J, LEHTOVUORI V, IHALAINEN J, KANANAVICIUS R, BARBA-
TO R, KORPPI-TOMMOLA J. Excitation energy transfer in the LHC-II trimer: a model based on the
new 2.72 Å structure. Photosynth Res 2006; 87: 267�279.

[104] LIU Z, YAN H, WANG K, KUANG T, ZHANG J, GUI L, AN X, CHANG W. Crystal structure of spinach
light-harvesting complex at 2.72 Å resolution. Nature 2004; 428: 287�292.

[105] LOLL B, KERN J, SAENGER W, ZOUNI A, BIESIADKA J. Towards complete cofactor arrangement in
the 3.0 Å resolution structure of photosystem II. Nature 2005; 438: 1040�1044.

[106] LUCIÑSKI R, SCHMID VHR, JANSSON S, KLIMMEK F. Lhca5 interaction with plant photosystem I.
FEBS Lett 2006; 580: 6485�6488.



474 M. GARSTKA

[107] LUNDE C, JENSEN PE, HALDRUP A, KNOETZEL J, SCHELLER HV. The PSI-H subunit of photo-
system I is essential for state transitions in plant photosynthesis. Nature 2000; 408: 613�615.

[108] MARTÍN M, CASANO LM, ZAPATA JM, GUÉRAA  A, DEL CAMPO EM, SCHMITZ-LINNEWEBER
CH, MAIER RM, SABATER B. Role of thylakoid Ndh complex and peroxidase in the protection against
photo-oxidative stress: fluorescence and enzyme activities in wild-type and NdhF-deficient tobacco.
Physiol Plant 2004; 122: 443�452.

[109] MELIS A. Photosystem-II damage and repair cycle in chloroplasts: what modulates the rate of photo-
damage in vivo? Trends Plant Sci 1999; 4: 130�135.

[110] MELKOZERNOV AN, BARBER J, BLANKENSHIP RE. Light Harvesting in Photosystem I Supercom-
plexes. Biochemistry 2006; 45: 331�345.

[111] MINAGAWA J, TAKAHASHI Y. Structure, function and assembly of Photosystem II and its light-
harvesting proteins. Photosynth Res 2004; 82: 241�263.

[112] MITTLER R. Oxidative stress, antioxidants and stress tolerance. Trends Plant Sci 2002; 7: 405�410.
[113] MITTLER R, VANDERAUWERA S, GOLLERY M, VAN BREUSEGEM F. Reactive oxygen gene

network of plants. Trends Plant Sci 2004; 9: 490�498.
[114] MOROSINOTTO T, CAFFARRI S, DALL�OSTO L, BASSI R. Mechanistic aspects of the xanthophyll

dynamics in higher plant thylakoids. Physiologia Plantarum 2003; 119: 347�354.
[115] MULLINEAUX CW. Function and evolution of grana. Trends Plant Sci 2005; 10: 521�525.
[116] MUNEKAGE Y, HOJO M, MEURER J, ENDO T, TASAKA M, SHIKANAI T. PGR5 is involved in cyclic

electron flow around photosystem I and is essential for photoprotection in Arabidopsis. Cell 2002; 110: 361�371.
[117] MURRAY JW, BARBER J. Identification of a Calcium-Binding Site in the PsbO Protein of Photosystem

II. Biochemistry 2006; 45: 4128�4130.
[118] MURRAY JW, DUNCAN J, BARBER J. CP43-like chlorophyll binding proteins: structural and evolu-

tionary implications. Trends Plant Sci 2006; 11: 152�158.
[119] MUSTÁRDY L, GARAB G. Granum revisited. A three-dimensional model � where things fall into place.

Trends Plant Sci 2003; 8: 117�122.
[120] NIELD J, BARBER J. Refinement of the structural model for the Photosystem II supercomplex of

higher plants. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 353�361.
[121] NIELD J, ORLOVA EV, MORRIS EP, GOWEN B, VAN HEEL M, BARBER J. 3D map of the plant

photosystem II supercomplex obtained by cryoelectron microscopy and single particle analysis. Nat
Struct Biol 2000; 7: 44�47.

[122] NISHIYAMA Y, ALLAKHVERDIEV SI, MURATA N. A new paradigm for the action of reactive oxygen
species in the photoinhibition of photosystem II. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 742�749.

[123] NOY D, MOSER CC, DUTTON PL. Design and engineering of photosynthetic light-harvesting and
electron transfer using length, time, and energy scales. Biochim Biophys Acta 2006; 1757: 90�105.

[124] NUGENT JHA, BALL RJ, EVANS MCW. Photosynthetic water oxidation: the role of tyrosine radicals.
Biochim Biophys Acta 2004; 1655: 217�221.

[125] ORT DR, BAKER NR. A photoprotective role for O2 as an alternative electron sink in photosynthesis?
Curr Opin Plant Biol 2002; 5: 193�198.

[126] OUELLETTE AJA, BARRY BA. Tandem mass spectrometric identification of spinach Photosystem II
light-harvesting components. Photosynth Res 2002; 72: 159�173.

[127] PÁLI T, GARAB G, HORVÁTH LI, KÓTA Z. Functional significance of the lipid-protein interface in
photosynthetic membranes. Cell Mol Life Sci 2003; 60: 1561�1606.

[128] PASCAL AA, LIU Z, BROESS K, VAN OORT B, VAN AMERONGEN H, WANG C, HORTON P,
ROBERT B, CHANG W, RUBAN A. Molecular basis of photoprotection and control of photosynthetic
light-harvesting.  Nature 2005; 436: 134�137.

[129] PELTIER G, COURNAC L. Chlororespiration. Annu Rev Plant Biol 2002; 53: 523�550.
[130] PESARESI P, LUNDE CH, JAHNS P, TARANTINO D, MEURER J, VAROTTO C, HIRTZ R-D, SOAVE

C, SCHELLER HV, SALAMINI F, LEISTER D. A stable LHCII-PSI aggregate and suppression of photo-
synthetic state transition in the psae1-1 mutant of Arabidopsis thaliana. Planta 2002; 215: 940�948.

[131] PFANNSCHMIDT T, SCHÜTZE K, BROST M, OELMÜLLER R. A Novel Mechanism of Nuclear
Photosynthesis Gene Regulation by Redox Signals from the Chloroplast during Photosystem Stoichio-
metry Adjustment. J Biol Chem 2001; 276: 36125�36130.

[132] PUJOLS-AYALA I, BARRY BA. Tyrosyl radicals in Photosystem II. Biochim Biophys Acta 2004;
1655: 205�216.

[133] PURSIHEIMO S, MARTINSUO P, RINTAMÄKI E, ARO E-M. Photosystem II protein phosphorylation follows four
distinctly different regulatory patterns induced by environmental cues. Plant Cell Environ 2003; 26: 1995�2003.



                                            475STRUKTURALNE PODSTAWY REAKCJI �WIETLNYCH FOTOSYNTEZY

[134] RAPPAPORT F, GUERGOVA-KURAS M, NIXON PJ, DINER BA, LAVERGNE J. Kinetics and Path-
ways of Charge Recombination in Photosystem II. Biochemistry 2002; 41: 8518�8527.

[135] RASCHER U, NEDBAL L. Dynamics of photosynthesis in fluctuating light. Commentary. Curr Opin
Plant Biol 2006; 9: 671�678.

[136] RENGER G. Coupling of electron and proton transfer in oxidative water cleavage in photosynthesis.
Biochim Biophys Acta 2004; 1655: 195�204.

[137] REXROTH S, MEYER ZU TITTINGDORF JMW, SCHWAßMANN HJ, KRAUSE F, SEELERT H, DENCHER NA.
Dimeric H+-ATP synthase in the chloroplast of Chlamydomonas reinhardtii. Biochim Biophys Acta 2004; 1658: 202�211.

[138] RICHTER ML, HEIN R , HUCHZERMEYER B. Important subunit interactions in the chloroplast ATP
synthase. Biochim Biophys Acta 2000; 1458: 326�342.

[139] ROBERT B, HORTON P, PASCAL1 AA, RUBAN AV. Insights into the molecular dynamics of plant
light-harvesting proteins in vivo. Trends Plant Sci 2004; 9: 385�390.

[140] ROJDESTVENSKI I, IVANOV AG, COTTAM MG, BORODICH A, HUNER NPA, ÖQUIST G. Segregation
of photosystems in thylakoid membranes as a critical phenomenom. Biophys J 2002; 82: 1719�1730.

[141] ROZAK PR, SEISER RM, WACHOLTZ WF, WISE RR. Rapid, reversible alterations in spinach thyla-
koid appression upon changes in light intensity. Plant Cell Environ 2002; 25: 421�429.

[142] RUBAN AV, WENTWORTH M, YAKUSHEVSKA AE, ANDERSSON J, LEE PJ, KEEGSTRA W,
DEKKER JP, BOEKEMA EJ, JANSSON S, HORTON P. Plants lacking the main light harvesting com-
plex retain photosystem II macro-organization. Nature 2003; 421: 648�652.

[143] SANTABARBARA S, HEATHCOTE P, EVANS MCW. Modelling of the electron transfer reactions in Photosys-
tem I by electron tunnelling theory: The phylloquinones bound to the PsaA and the PsaB reaction centre subunits
of PS I are almost isoenergetic to the iron-sulfur cluster FX. Biochim Biophys Acta 2005; 1708: 283�310.

[144] SAUER K, YANO J, YACHANDRA VK. X-ray spectroscopy of the Mn4Ca cluster in the water-
oxidation complex of Photosystem II. Photosynth Res 2005; 85: 7�-86.

[145] SAZANOV LA, BURROWS PA, NIXON PJ. The plastid Ndh genes code for an NADH-specific dehydrogenase:
isolation of a complex I analogue from pea thylakoid membranes. Proc Natl Acad Sci USA 1998; 95: 1319�1324.

[146] SEELERT H, POETSCH A, DENCHER NA, ENGEL A, STAHLBERG H, MÜLLER DJ. Proton-
powered turbine of a plant motor. Nature 2000; 405: 418�419.

[147] SENIOR AL, NADANACIVA S, WEBER J. The molecular mechanism of ATP synthesis by F1F0-ATP
synthase. Biochim Biophys Acta 2002; 1553: 188�211.

[148] SHI L-X, SCHRÖDER WP. The low molecular mass subunits of the photosynthetic supracomplex,
photosystem II. Biochim Biophys Acta 2004; 1608: 75�96.

[149] SIMIDJIEW I, STOYLOVA S, AMENITSCH H, JÁVORFI T, MUSTÁRDY L, LAGGNER P, HOLZEN-
BURG A, GARAB G. Self-assembly of large, ordered lamellae from non-bilayer lipids and integral mem-
brane proteins in vitro. Proc Natl Acad Sci USA 2000; 97: 1473�1473.

[150] SMIRNOFF N. Ascorbic acid: metabolism and functions of a multi-facetted molecule. Curr Opin Plant
Biol 2000; 3: 229�235.

[151] SNYDERS S, KOHORN BD. Disruption of thylakoid-associated kinase 1 leads to alteration of light
harvesting in Arabidopsis. J Biol Chem 2001; 276: 32169�32176.

[152] STAEHELIN LA. Chloroplast structure: from chlorophyll granules to supra-molecular architecture of
thylakoid membranes. Photosynth Res 2003; 76: 185�196.

[153] STANDFUSS R, VAN SCHELTINGA ACT, LAMBORGHINI M, KÜHLBRANDT W. Mechanisms of
photoprotection and nonphotochemical quenching in pea light-harvesting complex at 2.5 Å resolution.
EMBO J 2005; 24: 919�928.

[154] STOITCHKOVA K, BUSHEVA M, APOSTOLOVA E, ANDREEVA A. Changes in the energy distribution
in mutant thylakoid membranes of pea with modified pigment content. II. Changes due to magnesium
ions concentration. J Photochem Photobiology B: Biol 2006; 83: 11�20.

[155] STORF S, STAUBER EJ, HIPPLER M, SCHMID VHR. Proteomic Analysis of the Photosystem I Light-
Harvesting Antenna in Tomato (Lycopersicon esculentum). Biochemistry 2004; 43:  9214�9224.

[156] STROEBEL D, CHOQUET Y, POPOT J-L, PICOT D. An atypical hem c in the cytochrome b6f
complex. Nature 2003; 426: 413�418.

[157] TAKAHASHI H, IWAI M, TAKAHASHI Y, MINAGAWA J. Identification of the mobile light-harve-
sting complex II polypeptides for state transitions in Chlamydomonas reinhardtii. Proc Natl Acad Sci
USA 2006; 103: 477�482.

[158] TREMMEL IG, KIRCHHOFF H, WEIS E, FARQUHAR GD. Dependence of plastoquinol diffusion on
the shape, size, and density of integral thylakoid proteins. Biochim Biophys Acta 2003; 1607: 97�109.



476 M. GARSTKA

[159] TSVETKOVA NM, APOSTOLOVA EL, BRAIN APR, WILLIAMS WP, QUINN PJ. Factors influen-
cing PSII particle array formation in Arabidopsis thaliana chloroplasts and the relationship of such
arrays to the thermostability of PSII. Biochim Biophys Acta 1995; 1228: 201�210.

[160] UBBINK M. Complexes of photosynthetic redox proteins studied by NMR. Photosynth Res 2004;  81:  277�287.
[161] VAN ROON H, VAN BREEMEN JFL, DEWEERD FL, DEKKER JP, BOEKEMA EJ. Solubilization of

green plant thylakoid membranes with ndodecyl-a,d-maltoside. Implications for the structural organiza-
tion of the Photosystem II, Photosystem I, ATP synthase and cytochrome b6f complexes. Photosynth
Res 2000; 64: 155�166.

[162] WALKER JE, DICKSON VK. The peripheral stalk of the mitochondrial ATP synthase. Biochim
Biophys Acta 2006; 1757: 286�296.

[163] WEBER J, SENIOR AE. ATP synthesis driven by proton transport in F1F0-ATP synthase. FEBS Lett
2003; 545: 61�70.

[164] WENTWORTH M, RUBAN AV, HORTON P. The Functional Significance of the Monomeric and
Trimeric States of the Photosystem II Light Harvesting Complexes. Biochemistry 2004; 43: 501�509.

[165] WHITELEGGE JP, ZHANG H, TAYLOR R, CRAMER WA. Full subunit coverage liquid chromatogra-
phy electrospray-ionization mass spectrometry (LCMS+) of an oligomeric membrane protein complex:
the cytochrome b6f complex from spinach and the cyanobacterium, M. laminosus. Mol Cell Proteom
2002; 1: 816�827.

[166] WOLLMAN F-A. State transition reveal the dynamics and flexibility of the photosynthetic apparatus.
EMBO J 2001; 20: 3623�3630.

[167] YAKUSHEVSKA AE, JENSEN PE, KEEGSTRA W, VAN ROON H, SCHELLER HV, BOEKEMA EJ,
DEKKER JP. Supermolecular organization of photosystem II and its associated light-harvesting antenna
in Arabidopsis thaliana. Eur J Biochem 2001; 268: 6020�6021.

[168] YEREMENKO N, JEANJEAN R, PROMMEENATE P, KRASIKOV V, NIXON PJ, VERMAAS WFJ,
HAVAUX M, MATTHIJS HCP. Open Reading Frame ssr2016 is Required for Antimycin A-sensitive
Photosystem I-driven Cyclic Electron Flow in the Cyanobacterium Synechocystis sp. PCC 6803. Plant
Cell Physiol 2005; 46: 1433�1436.

[169] ZER H, VINK M, SCHOCHAT S, HERRMANN RG, ANDERSSON B, OHAD I. Light affects the
accessibility of the thylakoid light harvesting complex II (LHCII) phosphorylation site to the membrane
protein kinase(s). Biochemistry 2003; 42: 728�738.

[170] ZHANG S, SCHELLER HV. Light-harvesting complex II binds to several small subunits of photosystem
I. J Biol Chem 2004; 279: 3180�3187.

[171] ZHU X-G, GOVINDJEE, BAKER NR, DESTURLER E, ORT DR, LONG SP. Chlorophyll a fluorescence
induction kinetics in leaves predicted from a model describing each discrete step of excitation energy and
electron transfer associated with Photosystem II. Planta 2005; 223: 114�133.

[172] ZIMMERMANN B, DIEZ M, BÖRSCH M, GRÄBER P. Subunit movements in membrane-integrated
EF0F1 during ATP synthesis detected by single-molecule spectroscopy. Biochim Biophys Acta 2006;
1757: 311�319.

[173] ZITO F, FINAZZI G, DELOSME R, NITSCHKE W, PICOT D, WOLLMAN F-A. The Qo site of
cytochrome b6f complexes controls the activation of the LHCII kinase. EMBO J 1999; 18: 2961�2969.

[174] ZYGADLO A, JENSEN PE, LEISTER D, SCHELLER HV. Photosystem I lacking the PSI-G subunit has
a higher affinity for plastocyanin and is sensitive to photodamage. Biochim Biophys Acta 2005; 1708:
154�163.

Redaktor prowadz¹cy � Lilla Hryniewiecka

Otrzymano: 13.01. 2007 r.
Przyjêto: 11.06. 2007 r.
ul. Miecznikowa 1, 02-096 Warszawa
e-mail: garstka@biol.uw.edu.pl


