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STRESZCZENIE

aza $wietlna fotosyntezy jest kluczowym procesem energetycznym u roslin wyzszych.

Jej celem jest konwersja energii §wietlnej w energie chemiczna w postaci ATP i NADPH,
ktére s3 nastepnie wykorzystywane do asymilacji CO, oraz szeregu innych proceséw meta-
bolicznych. Utrzymanie optymalnej wydajnosci procesu fotosyntezy wymaga Scislej regu-
lacji organizacji blon tylakoidow i szybkiego reagowania na zmienne warunki $rodowiska.
Gléwnym czynnikiem wplywajacym na wydajnosé fotosyntezy jest Swiatlo, ktore w zbyt
wysokim natezeniu prowadzi do spowolnienia procesu. Dlatego rodliny wyksztalcily szereg
mechanizméw ochronnych regulujacych reakcje $wietlne fotosyntezy i dzialajacych na po-
ziomie absorpcji energii $wietlnej, transportu elektronéw oraz dystrybucji i wykorzystania
sity redukcyjnej. Naleza do nich m. in.: (i) niefotochemiczne wygaszanie energii regulujace
ilos¢ dostarczanej energii wzbudzenia; (ii) proces przejécia stanéw redystrybuujacy ja po-
miedzy fotosystemami; (iii) redundantne szlaki transportu elektronéw odpowiadajace za
utrzymanie rownowagi redoks w chloroplastach. Wszystkie te mechanizmy, w potaczeniu z
systemami antyoksydacyjnymi, maja na celu utrzymanie funkcji aparatu fotosyntetycznego
w niesprzyjajacych warunkach wzrostu.

WPROWADZENIE

Fotosynteza, podstawa funkcjonowania wigkszosci ekosysteméw na Ziemi,
jest biochemicznym procesem syntezy zwigzkéw organicznych wykorzystuja-
cym $wiatlo stoneczne jako Zrédlo energii. Podzielona jest na dwa etapy: faze
$wietlna oraz niezalezna od $wiatla faze ciemna. W fazie $wietlnej nastepuje
przeksztalcenie energii fotonéw na energie chemiczna zgromadzona w czgstecz-
kach ATP oraz sile redukujaca czasteczek NADPH. W fazie ciemnej zachodzi
proces wigzania i redukcji CO,, w trakcie ktérego nastepuje wykorzystanie ener-
gii powstalej w fazie $wietlnej. U roslin wyzszych proces fotosyntezy ma miejsce
w chloroplastach, a jej dwa etapy sa rozdzielone przestrzennie: faza swietlna
zachodzi w wewnetrznych btonach chloroplastowych, zwanych tylakoidami,
gdzie znajduja sie kompleksy biatkowo-barwnikowe katalizujgce reakcje foto-
chemiczne, natomiast faza ciemna przebiega w stromie chloroplastowej zawie-
rajacej enzymy cyklu Calvina-Bensona-Basshama [1].

KOMPLEKSY FOTOSYNTETYCZNE BEON TYLAKOIDOW

W blonach tylakoidéw zlokalizowane sa kompleksy barwnikowo-biatkowe
katalizujace reakcje fotochemiczne i oksydoredukcyjne w trakcie fazy swietlnej
fotosyntezy. Sa to fotosystem II (PSII) i fotosystem I (PSI) wraz z kompleksa-
mi antenowymi LHC (ang. light harvesting complex), odpowiedzialnymi za zbie-
ranie i przekazywanie energii $wietlnej, odpowiednio LHCII i LHCI. W foto-
systemach zachodza procesy absorpcji fotonéw i wybicia elektronéw, ktore sa
nastepnie przenoszone na kolejne akceptory szlaku transportu elektronéw, w
ktérym cytochrom b, f (Cyt b, f) wystepuje jako kompleks posredniczacy miedzy
PSII i PSI [2]. Z transportem elektronéw w plaszczyZnie bocznej blony tylako-
idowej sprzezony jest transport protonéw w poprzek blony, w wyniku ktérego
powstaje sila protonomotoryczna wykorzystywana do syntezy ATP przez kom-
pleks chloroplastowej syntazy ATP [3].

FOTOSYSTEM II I KOMPLEKSY ANTENOWE LHCII

Rdzen biatkowy PSII skiada sie z czterech duzych podjednostek: D1 (PsbA),
D2 (PsbD), CP43 (PsbC) i CP47 (PsbB). Heterodimer biatek D1-D2 tworzy szkie-
let biatkowy dla centrum reakcji P680 oraz pierwotnych i wtérnych akceptoréw
elektronéw, natomiast podjednostki CP43 i CP47 stanowia wewnetrzne anteny
przekazujace energie wzbudzenia do centrum reakcji. W sktad czesci blonowej
PSII wchodza takze biatka PsbE i PsbF tworzace podjednostke cytochromu b,
oraz biatka PsbH-M, PsbTc, PsbTn PsbW, PsbX, PsbZ bedace biatkami o niskiej
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masie czgsteczkowej nie zawierajacymi chlorofilu. Funkcja
tych bialek jest m. in.: stabilizacja barwnikéw zwigzanych
z PSII, stabilizacja i udzial w dimeryzacji PSII oraz udziat
w wiazaniu anten LHCII z PSII. Od strony lumen (inaczej
Swiatla) tylakoidéw znajduja sie trzy zewnatrzblonowe
biatka: PsbO, PsbP i PsbQ, ktére wraz z C-koricowym frag-
mentem D1 tworza czasze stabilizujacg kompleks wydzie-
lajacy tlen (ang. oxygen evolving complex, OEC). Centralna
czeécig OEC jest semikrystaliczny kompleks Mn,CaO,, po-
taczony mostkiem tlenowym z czwartym atomem manganu
i wigzany przez podjednostki D1 i CP43 [4-6].

Glownym kompleksem antenowym PSII jest LHCII, wy-
stepujacy w formie trimeréw zbudowanych z homologicz-
nych biatek wiazacych chlorofile a i b: Lhcb1, Lheb2 i Lheb3.
Trimery LHCII wystepuja w kilku konfiguracjach homo- i
heterotrimeréw, w zaleznosci od swej lokalizacji i funkcji
[4,7,8]. Oprocz trimerycznych LHCII z PSII sa zwigzane
rowniez mniejsze monomeryczne kompleksy antenowe:
Lhcb4 (CP29), Lhcb5 (CP26) i Lheb6 (CP24) [9,10].

Rdzeri PSII wystepuje w formie dimeru, ktéry moze wig-
za¢ od czterech do szesciu trimeréw LHCII. Trimery w za-
leznosci od sily wigzania z rdzeniem PSII dzieli sie na trzy
typy S, M i L (odpowiednio silnie, umiarkowanie i stabo
zwigzane) [8, 11]. Dimeryczny rdzen PSII (C,) wraz z ante-
nami LHCII jest okreslany jako superkompleks PSII-LHCIL.
Podstawowa jednostke PSII-LHCII stanowi kompleks typu
C,S,, ktéry zawiera dwa trimery LHCII typu S oraz po dwie
anteny CP29 i CP26. Kazdy z trimeréw LHCII jest potaczo-
ny z rdzeniem PSII poprzez CP29 i CP26. Superkompleks
typu C,S,M, zawiera dwa dodatkowe trimery LHCII typu
M oraz dwie anteny CP24. Trimery typu M sa polaczone
z rdzeniem fotosystemu za pomoca anten CP29 i CP24
[10]. Superkompleksy zawierajace trimery LHCII typu L
nie sg czesto spotykane. W zaleznosci od liczby i rodzaju
przylaczonych trimeréw oraz monomerycznych biatek an-
tenowych superkompleksy PSII-LHCII wykazuja inne wta-
Sciwosci fizyko-chemiczne, ktére determinujg ich funkcje i
zdolnos¢ do tworzenia struktur wyzszego rzedu np. mega-
komplekséw i mikrodomen [7].

FOTOSYSTEM I 1 KOMPLEKSY ANTENOWE LHCI

Rdzeri PSI tworzy heterodimer bialek PsaA i PsaB, w
ktérym zlokalizowane jest centrum reakcji P700 [5,12,13].
Rdzern PSI wiaze chlorofile i P-karoten zaangazowane
w zbieranie energii Swietlnej oraz chlorofile, filochinony i
centrum zelazowo-siarkowe [4Fe-4S], bedace pierwotny-
mi i wtérnymi przeno$nikami elektronéw [5,14]. W sklad
rdzenia PSI wchodza réwniez: (i) biatka PsaC, D, E, wiazace
centra zelazowo-siarkowe [4Fe-4S] (PsaC) i tworzace miej-
sce wigzania ferredoksyny (PsaC-E), (ii) podjednostki PsaF,
PsaN tworzace platforme dla dokowania plastocyjaniny
oraz (iii) mniejsze podjednostki odpowiedzialne za stabili-
zacje fotosystemu, wigzanie bialek antenowych i interakcje
z innymi kompleksami bton tylakoidéw. Podobnie jak PSII,
PSI posiada zewnetrzne kompleksy antenowe Lhcal-Lhca6.
Bialka Lhcal-Lhca4 tworza polpierscienn wokot czesci rdze-
niowej fotosystemu formujac superkompleks PSI-LHCI
[12,15]. Za wigzanie bialek LHCI z cze$cig rdzeniowa PSI
i stabilizacje calego kompleksu sa odpowiedzialne pod-
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jednostki PsaK i PsaG wspomagane przez PsaF (wigzanie
dimeru anten Lhcal-Lhca4) i PsaN (wigzanie dimeru anten
Lhca2-Lhca3) [16]. Biatka Lhca5 i Lhca6 odpowiadaja za in-
terakcje PSI z kompleksem chloroplastowej dehydrogenazy
NDH (ang. NADH dehydrogenase-like complex) [17]. W okre-
slonych warunkach $wietlnych PSI moze wykorzystywac
trimery LHCII jako wtlasne biatka antenowe poprzez formo-
wanie superkompleksu PSI-LHCI-LHCII [5, 12, 18]. Podjed-
nostki PsaH, Psal, Psal, PsaO i PsaP tworza miejsce wig-
zania LHCIIL Samo przyltaczenie anten LHCII do PSI-LHCI
jest efektem aktywnosci procesu przejécia standéw (ang. state
transition) omoéwionego w dalszej czesci artykulu [18].

CYTOCHROM b,f

Kompleks Cyt b f wystepuje jako dimer - kazdy z mo-
nomeréw skitada sie z czterech duzych podjednostek: cyto-
chromu f (PetA), cytochromu b, (PetB), biatka zelazowo-siar-
kowego Rieskiego (PetC) i podjednostki IV (PetD), w kto-
rych zlokalizowane sg kofaktory biorace udziat w reakcjach
redoks, oraz kolejnych czterech mniejszych podjednostek
odpowiedzialnych za stabilizacje kompleksu [19,20]. Cyt b, f
jest zaangazowany m.in. w transport elektronéw pomiedzy
fotosystemami, tworzenie gradientu protonéw w poprzek
blony i aktywacje procesu przejscia stanow [19,21].

SYNTAZA ATP

Chloroplastowa Syntaza ATP nazywana kompleksem
CF1-CFO (ang. Chloroplast Factor 1 — Chloroplast Factor 0) zbu-
dowana jest z dwoch jednostek [22,23]. Jednostka CFO jest
stabilnym kanatem zakotwiczonym w blonie tylakoidowej,
ktory sktada sie z czterech réznych biatek (I-IV) i odpowiada
za transport protonéw w poprzek blony. Czes¢ CF1 - skiero-
wana do stromy chloroplastu, jest zbudowana z pieciu pod-
jednostek o stechiometrii a,B,yde, z ktérych naprzemiennie
ulozZone podjednostki a i f tworza pierécien. W podjednost-
kach B na styku z podjednostkami a znajduja sie trzy cen-
tra katalityczne, w ktérych zachodzi synteza ATP z ADP i
nieorganicznego ortofosforanu. Z pierscieniem pofaczone
sa podjednostki y i € tworzace centralny rdzen (rotor) kom-
pleksu, natomiast podjednostka 6 bierze udzial w stabilizacji
catego kompleksu i zapobiega obrotowi czesci katalitycznej
enzymu [24,25]. Przeptyw protonéw przez jednostke CF0 ge-
neruje obrét rotora kompleksu syntazy ATP - oddziatywania
mechaniczne rotora z pierécieniem katalitycznym powoduja
zmiany konformacyjne miejsc katalitycznych umozliwiajac
synteze ATP. Pelny obrét pierscienia, w trakcie ktérego na-
stepuje przetransportowanie 14 protonéw z lumen do stro-
my, umozliwia synteze trzech czasteczek ATP [5,28].

FOTOSYNTETYCZNY £ANCUCH
TRANSPORTU ELEKTRONOW

Faza $wietlna fotosyntezy jest napedzana przez dwie fo-
tochemiczne reakcje katalizowane przez PSII i PSI, ktére sg
polaczone taricuchem transportu elektronéw [3]. Liniowy
transport elektronéw (LET) w btonach tylakoidéw napedza
synteze NADPH i ATP, natomiast cykliczny transport elek-
tronéw (CET) wokét PSI prowadzi do syntezy jedynie ATP
(Ryc. 1). Wydajnos¢ LET i CET jest precyzyjnie regulowana
w celu zachowania odpowiedniego stosunku ATP/NADPH
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Rycina 1. Fotosyntetyczny laricuch transportu elektronéw. Szczegotowy opis w tekscie. Poszczegolne linie przedstawiajg rézne drogi przeptywu elektronéw i protonow:
czarna - liniowy transport elektronow, czerwona - cykliczny transport elektronéw, zielona - alternatywne szlaki transportu elektronéw, szara przerywana - transport
protonéw. Skroéty: PSII, PSI - fotosystemy IIi I; D1, D2 - biatka rdzeniowe fotosystemu II; LHCII, LHCI - kompleksy antenowe zbierajace swiatto ITi I; PQ - plastochinon;
PQH, - plastochinol; Cyt b,f - cytochrom b, f; PC - plastocyjanina; Fd - ferredoksyna; FNR - oksydoreduktaza ferredoksyna:NADP*; ATPaza - syntaza ATP; PTOX - pla-
stydowa terminalna oksydaza plastochinol:tlen; NDH - chloroplastowa dehydrogenaza NDH; PGRL1/PGRS5 oksydoreduktaza ferrodoksyna:plastochinon; APX - perok-
sydaza L-askorbinianowa; SOD - dysmutaza ponadtlenkowa; KEA3 - antyporter K* 3; PDS - desaturaza fitoenu; Phy - fitoen; Car - karotenoidy.

niezbednego do funkcjonowania fazy ciemnej fotosyntezy
[26]. W przypadku zachwiania stosunku NADPH/NADP*
- prowadzacego do zaburzenia stanu redoks chloroplastow,
nastepuje zwiekszenie aktywnosci alternatywnych szlakéw
transportu elektronéw, do ktérych naleza m.in.: alternatyw-
ne drogi zamkniecia CET, chlororespiracja i cykl woda-wo-
da (Ryc. 1) [27].

LINIOWY TRANSPORT ELEKTRONOW

Kompleksy antenowe PSII absorbuja energie fotonu,
ktora jest nastepnie przekazywana w postaci wzbudzenia
elektronowego na pare chlorofili 2 w centrum reakcji P680,
ktore staje sie silnym reduktorem. P680 przekazuje wtedy
elektron na feofityne a i dochodzi tym samym do separacji
tadunkéw. Powstaty kation P680* moze zosta¢ zredukowa-
ny dzieki elektronom uwolnionym w wyniku utlenienia
wody w kompleksie OEC zlokalizowanym po lumenalnej
stronie blony tylakoidowej. Uwolnienie elektronéw z wody
jest zwigzane ze zmianami stanu redoks OEC okre$lanymi
jako cykl S (50-54); utlenienie jednej czasteczki wody wy-
maga absorbgji czterech fotonéw przez centrum reakcji PSII,
a sam mechanizm rozszczepienia jest zwigzany ze zmiana-
mi stopnia utlenienia jonéw manganu [1,11,28]. Zreduko-
wana feofityna a przekazuje elektron na czasteczke plasto-
chinonu (PQ), silnie zwigzanego z kompleksem w miejscu
Q,, ktéry przechodzi w forme semichinonowg i przekazuje
elektron na inng czasteczke PQ luzno zwigzang w miejscu
Q,. Po dwéch jednoelektronowych redukcjach i przylacze-
niu dwoch protonéw po stromalnej stronie blony, zredu-
kowany plastochinon (plastochinol, PQH,) zostaje uwol-
niony z miejsca Q,, a jego miejsce zajmuje inna czasteczka
PQ [29,30]. PQH, przemieszcza si¢ w blonie tylakoidowej,
transportujac elektrony do kompleksu Cyt b, f, petniacego
funkcje oksydoreduktazy plastochinol:plastocyjanina.

Niezaleznie od PSII, wzbudzeniu ulega centrum reakcji

PSI - P700, ktoére przekazuje elektron na czasteczke Chl a
(A0), bedaca pierwotnym akceptorem elektronéw. Nastep-
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nie elektron trafia na czasteczke filochinonu A, ktéra prze-
kazuje go na centra zelazowo-siarkowe [4Fe-45] (kolejno Fx,
F,iF,) i ostatecznie na ferredoksyne (Fd) [35]. Zredukowa-
na Fd w obecnosci enzymu oksydoreduktazy ferredoksyna-
:NADP* (ENR) przekazuje elektrony na NADP*, w wyniku
czego powstaje NADPH. Natomiast zredukowana przez
Cyt b, f plastocyjanina (PC) zostaje donorem elektronéw dla
utlenionego centrum reakcji P700"[11,28,31].

CYKL QI CYKLICZNY TRANSPORT ELEKTRONOW

CET obejmuje reakcje fotochemiczne w PSI i aktywnos¢
kompleksu Cyt b, f z wylaczeniem PSII [32] i utrzymuje
strone akceptorowa PSI w formie utlenionej, co chroni PSI
przed uszkodzeniem [65]. Kompleks Cyt b f sprzega linio-
wy i cykliczny transport elektronéw z transportem proto-
néw ze stromy chloroplastow do lumen tylakoidéw dzieki
dziataniu tzw. cyklu Q, w trakcie ktérego zachodzi utlenie-
nie PQH, na drodze dwoéch niezaleznych reakcji redoks.
Czasteczka PQH, po wniknieciu do lipofilnej przestrzeni w
kompleksie Cyt b, f oddaje dwa elektrony z jednoczesnym
uwolnieniem protonéw do lumen tylakoidéw. Jeden z
elektronow redukuje centrum zelazowo-siarkowe FeS Rie-
skiego, nastepnie elektron ten trafia na Cyt f, ktéry z kolei
przekazuje go na czasteczke PC, a w ostatecznosci na PSI
[34]. Drugi z elektronéw, uwolnionych z PQH,, przecho-
dzi na hem Cyt b, o niskim potencjale, nastepnie na hem
b,, o wysokim potencjale, gdzie nastepuje redukcja PQ
umiejscowionego po stromalnej stronie kompleksu b, f. Po
dwoch jednoelektronowych redukcjach i przylaczeniu 2H*
ze stromy chloroplastu PQH, migruje do powierzchni lu-
menalnej blony, gdzie ponownie moze oddac¢ elektrony na
centrum FeS Rieskiego. Efektem dziatania cyklu Q jest wiec
zintensyfikowanie transportu protonéw do lumen tylako-
idow [34,35]. W przypadku CET donorem dla kompleksu
Cyt b, f jest Fd (badZ kompleks Fd-FNR), a bezposrednim
akceptorem sprzezony kompleks hemoéw Cyt b,, redukuja-
cy nastepnie czasteczke PQ, ktéra po dyfuzji do lumenalnej
powierzchni blony wchodzi w reakcje cyklu Q [34].
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ALTERNATYWNE DROGI ZAMKNIECIA
CYKLICZNEGO TRANSPORTU ELEKTRONOW

Poza mozliwoscig utlenienia Fd w kompleksie Cyt b, f,
istniejg alternatywne szlaki wykorzystujace dodatkowe en-
zymy obecne w bionach tylakoidéw. Pierwsza z nich wy-
korzystuje bialka PGR5 (ang. Protein Proton Gradient Regu-
lation 5) i PGRL1 (ang. PGR5-like protein 1). Biatko PGRL1
zostalo zidentyfikowane jako oksydoreduktaza ferrodok-
syna:plastochinon, natomiast biatko PGR5 jest niezbedne
dla aktywnosci PGRL1. W szlaku wykorzystujacym PGR5/
PGRL1 elektrony z Fd sa przekazywane na PQ, ktéry po
zredukowaniu wchodzi w reakcje cyklu Q [36]. Drugi szlak
redukcji PQ prowadzi przez chloroplastowy kompleks
NDH, ktéry réwniez wykazuje aktywnos¢ oksydoreduk-
tazy ferrodoksyna:plastochinon [32]. Pierwotnie uwazano,
ze zrédlem elektronéw dla kompleksu NDH jest NADPH
(stad tez pierwotna potoczna nazwa enzymu - dehydroge-
naza NADPH). Sciezki transportu elektronéw angazujace
NDH i PGR5/PGRL1 sa wzgledem siebie komplementarne
i moga by¢ aktywne w ciemnosci wplywajac tym samym na
stopieri redukcji PQ w ciemnosci [37, 38]. Jest to istotne, po-
niewaz poziom redukgji puli PQ jest waznym wskaZnikiem
stanu redoks tylakoidéw i wplywa na regulacje ekspresji
genéw chloroplastowych oraz jadrowych [34,35,39].

CHLORORESPIRACJA

Nadmierny poziom redukcji PQ moze zosta¢ usuniety
na drodze procesu chlororespiracji, katalizowanego przez
plastydowa terminalng oksydaze plastochinol:tlen (PTOX),
poprzez przeniesienie elektronéw z PQH, na O, z wytwo-
rzeniem H,O. Dzialanie PTOX jest analogiczne do mito-
chondrialnej alternatywnej oksydazy (AOX). PTOX regulu-
je rownowage miedzy CET a LET [63,65]. Aktywnos¢ PTOX
wzrasta wraz z aktywnoscia alternatywnych drég zamknie-
cia CET, ktore zwiekszaja poziom redukcji PQ.

CYKL WODA-WODA

W cyklu woda-woda Zrédlem elektronéw i produktem
koncowym jest H,O. W warunkach niedoboru utlenionych
przenosnikéw elektronéw (np. dlugotrwate silne natezenie
Swiatla) elektrony z PSI moga zosta¢ przeniesione bezpo-
$rednio na O,, prowadzac do powstania anionorodnika po-
nadtlenkowego (O, ). Kolejne reakcje cyklu maja za zadanie
utylizacje O, dysmutaza ponadtlenkowa katalizuje prze-
miane O, do O, i HO,. Nastepnie w cyklu glutationowo-
-askorbinianowym peroksydaza L-askorbinianowa redu-
kuje H,O, do H,O. Produktem utlenienia askorbinianu jest
monodehydroaskorbinian, ktéry jest ponownie przeksztal-
cany do askorbinianu w wyniku aktywnosci reduktazy mo-
nodehydroaskorbinianowej lub reduktazy dehydroaskorbi-
nianowej wykorzystujacej do tego procesu pule glutationu,
odnawiang dzieki aktywnosci reduktazy glutationowej [40].

INNE ELEMENTY EANCUCHA
TRANSPORTU ELEKTRONOW

Redukcja PQ jest réwniez mozliwa dzieki aktywnosci de-
saturazy fitoenu zaangazowanej w synteze karotenoidéw.
Bezposrednim akceptorem elektronu reakcji przeksztatce-
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nia fitoenu jest tylakoidowa pula PQ, wymagana do aktyw-
nosci desaturazy fitoenu [33].

Posrednio w system transportu elektronéw sa zaangazo-
wane btonowe biatka transportowe zlokalizowane w blo-
nach tylakoidéw. Jednym z nich jest KEA3 (ang. thylakoid
K* efflux antiporter 3) - antyport K*/H*. KEA3 transportuje
H* z lumen tylakoidéw do stromy obnizajac ApH. Z kolei
import K* do lumen tylakoidéw utrzymuje prawidiowy po-
tencjal btonowy [41]. Jest to dodatkowy element regulatoro-
wy umozliwiajacy zmniejszenie gradientu pH w przypad-
ku niewystarczajacej aktywnosci syntazy ATP.

PRZEMIANY SZCZAWIOOCTAN-JABLCZAN

Aktywnos¢ chloroplastowej dehydrogenazy jablczano-
wej zaleznej od NADPH (MDH) umozliwia przekazywanie
sity redukcyjnej miedzy przedziatami komorki, utrzymujac
rownowage redoks catego systemu. W chloroplastach ak-
tywnosé MDH jest SciSle regulowana przez $wiatto. MDH
ulega aktywagji tylko w érodowisku redukujacym, w czasie
wzrostu stosunku NADPH/NADP*. Wykorzystuje wtedy
NADPH jako substrat redukcji szczawiooctanu do jablcza-
nu, odnawiajac pule akceptora elektronéw - NADP*. Po-
wstaly jablczan jest transportowany poza chloroplasty np.
do mitochondriéw, gdzie jest ponownie przeksztalcany do
szczawiooctanu z wytworzeniem NADH. Cykl przemian
szczawiooctan-jablczan jest jednym z mechanizméw unika-
nia generacji reaktywnych form tlenu [38].

MECHANIZMY REGULUJACE WYDAJNOSC
REAKCJI SWIETLNYCH FOTOSYNTEZY

Optymalizacja procesu fotosyntezy w zmiennych warun-
kach $wietlnych wymaga réwnowagi miedzy (i) absorpcja
energii $wietlnej, (ii) konwersja energii stonecznej w energie
chemiczna oraz (iii) stanem redoks chloroplastu. Wymaga
to istnienia szeregu mechanizméw regulacyjnych dziataja-
cych na réznych poziomach organizacji. Ograniczajac roz-
wazania jedynie do bton tylakoidéw mozna powiedzie¢,
Ze obserwowane procesy adaptacyjne powinny prowadzi¢
do osiagniecia takiego stanu fizyko-chemicznego bton bio-
logicznych, ktéry zapewnia optymalng, w danych warun-
kach $rodowiska, wydajnosé proceséw fotochemicznych. Z
kolei spadek aktywnosci fotochemicznej bedzie wskazywatl
na brak lub niedostatek mechanizméw przeciwdziatajacych
niekorzystnemu stanowi fizyko-chemicznemu blon tylako-
idow.

Mozna wyrézni¢ dwa typy regulacji: diugoterminowa
i krotkoterminowaq. Pierwsza obejmuje gtéwnie zmiany w
ekspresji genéw, kodujacych biatka tylakoidéw i enzymy
biorace udzial w syntezie barwnikéw i lipidéw polarnych
w odpowiedzi na dlugotrwala stymulacje [42]. Skala czaso-
wa tych proceséw to dni, a nawet tygodnie, w zaleznosci od
gatunku rodliny i intensywnosci bodZca. Natomiast efekty
dzialania mechanizméw krétkoterminowych sa widoczne
juz po kilku minutach od zaistnialej zmiany i polegaja za-
zwyczaj na odwracalnych modyfikacjach potranslacyjnych
biatek (gléwnie fosforylacji) oraz przemianach karoteno-
idéw. Mozna do nich zaliczy¢ niefotochemiczne wygasza-
nie energii wzbudzenia (NPQ), proces przejscia standw,
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Rycina 2. Procesy niefotochemicznego wygaszania energii wzbudzenia. Szczegélowy opis w tekscie. Skroty: PSII, PSI - fotosystemy IT'i I; D1, D2 - biatka fotosystemu II;
LHCII, LHCI - kompleksy antenowe zbierajace $wiatlo 111 I; PQ - plastochinon; PQH, - plastochinol; Cyt b,f - cytochrom b,f; PC - plastocyjanina; Fd - ferredoksyna; FNR
- oksydoreduktaza ferredoksyna:NADP*; ATPaza - syntaza ATP; STN7 - kinaza serynowo-treoninowa STN7; ZEP - epoksydaza zeaksantynowa; VDE - deepoksydaza
wiolaksantynowa; Zx - zeaksantyna; Vx - wiolaksantyna; STN8 - kinaza serynowo treoninowa STN8; PBCP - fosfataza bialkowa; PsbS biatko fotosystemu II 22kDa; FtsH
- zalezna od ATP cynkowa metaloproteaza FtsH; Deg - proteaza typu Do; qE - wygaszanie energii zalezne od pH; qI - wygaszanie poprzez fotoinhibicje; Z - wygaszanie

energii zalezne od zeaksantyny.

cykl naprawczy biatka D1 oraz alternatywne szlaki trans-
portu elektronéw [26].

NIEFOTOCHEMICZNE WYGASZANIE
ENERGITI WZBUDZENIA

Ekspozycja aparatu fotosyntetycznego na zbyt wysokie
natezenie $wiatta prowadzi do zaburzenia réwnowagi mie-
dzy iloscia absorbowanej przez kompleksy antenowe ener-
gii $wietlnej a mozliwoscia jej przeksztalcenia w NADPH i
ATP. Utrzymywanie sie takiego stanu nieréwnowagi pro-
wadzi ostatecznie do uszkodzenia komplekséw fotosynte-
tycznych i spadku wydajnosci fotosyntezy. Jednym z naj-
szybszych i najwydajniejszych mechanizméw chronigcych
aparat fotosyntetyczny przed foto-uszkodzeniami jest NPQ,
ktére umozliwia rozproszenie nadmiaru energii wzbudze-
nia elektronowego m. in. na sposéb cieplny [9,43]. NPQ jest
procesem ztozonym, opartym o wiele mechanizméw mo-
lekularnych, ktére ciggle s przedmiotem debaty naukowej
[44] (Ryc. 2). Bazujac na badaniach nad kinetyka NPQ w wa-
runkach in vivo i in vitro wyodrebniono:

* trzy glowne regulatory: (i) gradient protonéw (ApH) w
poprzek blony tylakoidow; (ii) zeaksantyna (Zx); (iii)
biatko PsbS (ang. Photosystem 11 22 kDa protein)

e cztery gtéwne komponenty, kazdy dzialajacy w oparciu
o inne mechanizmy molekularne: (i) qE - wygaszanie za-
leznie od ApH; (ii) qT - wygaszanie zwigzane z proce-
sem przejscia stananow; (iii) qZ - wygaszanie zalezne od
zeaksantyny; (iv) ql - wygaszanie poprzez fotoinhibigje.

Komponent gE

W przeciggu kilku minut od pojawienia sie bodZca $wietl-
nego zostaje aktywowane wygaszanie wysokoenergetyczne
qE, zalezne od ApH [32,37,38], do ktérego aktywacji jest
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niezbedne homodimeryczne biatko PsbS, przylaczone do
superkompleksu PSII-LHCII [37,38]. Spadek pH lumen do
~ 5 powoduje aktywacje biatek PsbS - nastepuje ich proto-
nacja i monomeryzacja, co zwieksza ich powinowactwo do
trimeréw LHCII. Wzrost nieuporzadkowania kompleksow
PSII-LHCII sprzyja tworzeniu centréw wygaszajacych, w
ktorych nastepuje relaksacja stanéw wzbudzonych chloro-
filu [9,47,48]. Dodatkowo obecnos$¢ Zx wplywa na wydaj-
noéc¢ dziatania biatka PsbS, a tym samym na wydajnos¢ qE
[46,49].

Komponent qZ

Utrzymujace sie silne natezenie $wiatla aktywuje mecha-
nizm wygaszania energii zalezny od Zx (qZ) [46,49], ktéry
jest zwigzany z cyklem ksantofilowym, czyli wzajemny-
mi przemianami wiolaksantyna (Vx) < zeaksantyna (Zx)
[43,44]. Spadek pH lumen indukuje zmiane konformacji
deepoksydazy wiolaksantynowej (VDE), co promuje wia-
zanie enzymu do bton tylakoidéw po stronie lumen, gdzie
znajduje sie substrat reakcji [33]. Reakcja deepoksydacji
przebiega dwustopniowo; redukcja jednej grupy epoksydo-
wej Vx prowadzi do powstania anteraksantyny, ktéra w ko-
lejnej reakcji deepoksydaciji jest przeksztatcana do Zx [11].
W optymalnym pH ~ 6 i niezaleznie od obecnosci $wiatta
przebiega reakcja odwrotna do syntezy Zx - epoksydacja.
Przeprowadza ja epoksydaza zeaksantynowa zlokalizowa-
na w stromie chloroplastu [48].

Nagromadzenie Zx indukuje wigzanie PsbS do mono-
merycznych anten PSII: Lheb6 i Lheb5 [9]. Nastepuje reor-
ganizacja zewnetrznych anten PSII - odlaczenie LHCII od
PSII, agregacja trimeréw LHCII i zmniejszenie rozmiaru an-
ten PSII [8,33,44]. Zagregowane trimery LHCII rozpraszajg
zabsorbowang energie Swietlng na drodze emisji cieplnej
[47,55]. O ile relaksacja qE jest procesem szybkim, to wy-
gaszenie komponentu qZ moze trwac¢ nawet godzine. Jest
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to zwigzane z szybkosciag wymiany Zx na Vx w LHCII oraz
sama szybkoscia procesu epoksydaciji Zx [49,57].

Komponent gl

Dlugotrwata ekspozycja na silne natezenie $§wiatta indu-
kuje komponent ql zwiazany z fotoinhibicja PSII, czyli trwa-
tymi uszkodzeniami PSII, gtéwnie biatka D1. Relaksacja ql
wymaga wymiany uszkodzonych podjednostek na nowo
zsyntetyzowane, ktéra odbywa poprzez cykl naprawczy
PSII [49,57]. Zaproponowano wystepowanie komponentu
NPQ $cisle zwiazanego z pojawieniem sie stresu abiotycz-
nego takiego, jak utrzymujace sie¢ wysokie natezenie §wia-
tta (HL) - qH, bedacym wolno relaksujacym elementem
ql, zaleznym od plastydowej lipokaliny LCNP (ang. plastid
lipocalin). U roslin uprawianych w warunkach niskiego na-
tezenia $wiatla (LL) element qH nie wystepuje, natomiast
sama LCNP jest zaangazowana w ochrone lipidéw przed
peroksydacja i wykazuje podwyzszona ekspresje w warun-
kach. W procesie qH LCNP ma modyfikowac czgsteczki w
obrebie lub sasiedztwie anten fotosyntetycznych zmieniajac
ich konformacje ze stanu zbierajacego energie $wietlng na
stan wygaszajacy [63,68,69].

CYKL NAPRAWCZY FOTOSYSTEMU II

Cykl zycia biatka centrum reakcji PSII - D1 jest krot-
ki (okoto 30 minut) i ulega skréceniu w warunkach stresu
Swietlnego [8,45]. W wyniku uszkodzenia biatka D1 na-
stepuje fosforylacja bialek rdzeniowych PSII, ktéra prze-
prowadza kinaza serynowo-treoninowa STN8 [59]. Fosfo-
rylacja chroni biatka rdzeniowe PSII przed proteoliza oraz
zwigksza plynnoé¢ blony, co ulatwia transport uszkodzo-
nych jednostek PSII [33,49]. Fosforylowany PSII migruje do
tylakoidéw stromy, gdzie ulega monomeryzacji. Transport
PSII poza tylakoidy gran umozliwia proteazom dostep do
uszkodzonego biatka [61]. W lamellach stromy nastepuje
defosforylacja D1 (katalizowana przez fosfataze PBCP), co
zwigksza wydajnoé¢ degradacji D1 przez proteazy FtsH
(ang. ATP-dependent zinc metalloprotease FtsH) i Deg (ang.
Protease Do-like) [62]. W miejsce uszkodzonego D1 w PSII
dotaczane jest nowo zsyntetyzowane D1 [61-63]. Nastep-
nie zachodzi odbudowa monomeru PSII i jego dimeryzacja,
ktére maja miejsce w trakcie ponownej migracji kompleksu
do tylakoidéw gran. Mechanizmowi naprawczemu podle-
gaja rowniez biatka D2, CP43 i PsbH [61].

W cyklu naprawczym PSII bierze udzial wiele biatek po-
mocniczych m. in. tylakoidowe biatka MPH1 (ang. Mainte-
nance of PSII Under High Light 1) i HHL1 (ang. Hypersensitive to
High Light 1), ktéry wchodzac w interakcje z LQY1 (ang. Low
Quantum Yield of Photosystem II 1) reguluje mechanizmy na-
prawcze uszkodzonego kompleksu PSII. W cykl naprawczy
PSII s réwniez zaangazowane biatka OHP1 (ang. One-Helix
Protein 1), OHP2 (ang. One-Helix Protein 1) i HCF244 (ang.
High Chlorophyll Fluorescence 244) formujace heterotrimer [62].
Po monomeryzacji PSII biatko HHL1 wchodzi w interakcje z
CP43 po czym nastepuje ich uwolnienie z PSII i skierowanie
CP43 na Sciezke degradacji lub naprawy. Bialko HHL1 moze
réwniez bra¢ udzial w ponownym formowaniu PSII. Wcho-
dzi w interakcje z CP43 i CP47 w celu ulatwienia tworzenia
miejsca ich wigzania w PSII. Prawdopodobnie temu proceso-
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wi towarzyszy biatko LQY1 wchodzace w interakcje z HHL1
[59]. W trakcie syntezy PSII de novo lub procesu naprawcze-
go formuje si¢ minimalny kompleks centrum reakgji, ztozo-
ny miedzy innymi z D1, D2 i PsbE, ktory jest stabilizowany
przez biatka OHP1/OHP?2 oraz biatka z rodziny HCF. Biatka
OHP1/OHP2 sa przenos$nikami chlorofilu a oraz -karotenu
i umozliwiaja wbudowanie ich do bialek D1/D2 poprzez
bezposrednia interakcje. Nastepnie zachodzi przytaczenie
CP43, CP47 i mniejszych podjednostek kompleksu PSII. Gdy
PSII osigga stabilng konformacje, OHP1/OHP2 oraz pozosta-
te biatka stabilizujace ulegaja odigczeniu [64,65].

PROCES PRZEJSCIA STANOW

Odwracalna fosforylacja jest powszechna modyfikacja
bialek zaangazowana w regulacje metabolizmu, $ciezki
transdukcji sygnatu i ekspresje genéw [60, 66]. W odpowie-
dzi na stan redoks chloroplastu fosforylacji podlega co naj-
mniej 13 biatek zlokalizowanych w tylakoidach. Wiekszos¢
z nich nalezy do PSII: D1, D2, CP43, PsbH i LHCII: Lhcbl,
Lhcb2, Lhcb4 [11,60,67]. Fosforylacja pelni role fotoprotek-
cyjna. Zapobiega uszkodzeniu PSII, bierze udziat w regula-
¢ji rozmiaru anten przy dlugoterminowym przystosowaniu
do warunkéw $wietlnych oraz dystrybucji energii wzbu-
dzenia miedzy PSII i PSI [45,60].

W klasycznym ujeciu w czasie krétkoterminowej akli-
matyzacji do zmiennych warunkéw $wietlnych nastepu-
je fosforylacja biatek Lhcb i migracja LHCII z PSII do PSI
[34,53,55], co jest okreslane jako proces przejscia stanéw
(przejécie ze stanu pierwszego do drugiego), w celu osia-
gniecia rownowagi stanu redoks puli PQ (Ryc. 3) [45,68].

W stanie pierwszym, gdy PSI ulega preferencyjnemu
wzbudzeniu, anteny LHCII sa zwiazane z PSII, a pula PQ jest
w wiekszosci utleniona (Ryc. 3A). Kiedy dochodzi do prefe-
rencyjnego wzbudzenia PSII, wzrasta poziom redukcji puli
PQ. Gdy PQH, wiaze si¢ z kompleksem Cyt b, f, dochodzi do
aktywadji kinazy serynowo-treoninowej (STN7), ktéra jest za-
angazowana w fosforylacje biatek kompleksu LHCII: Lheb1 i
Lhcb2 [16,33,53,57]. W wyniku fosforylacji LHCII traci powi-
nowactwo do PSII i migruje do niesciesnionych tylakoidéw,
gdzie zaczyna oddzialywac¢ z PSI (stan drugi) (Ryc. 3B) [32,70].
Powstaje wowczas superkompleks PSI-LHCI-LHCII, w kto-
rym centrum reakcji P700 moze odbiera¢ elektrony zaréwno
od anten LHCI, jak i LHCIL. Warunkiem transferu energii z
LHCII do PSI jest silna fosforylacja biatka Lhcb2 [11].

Proces fosforylacji LHCII jest odwracalny. Spadek wzbu-
dzenia PSII powoduje zmniejszenie stezenia PQH, i w efek-
cie obnizenie aktywnosci STN7. Prowadzi to do wzrostu
wydajnoéci konstytutywnej fosfatazy biatkowej TAP38/
PPH1 (ang. Thylakoid Aassociated Phosphatase 38/Protein Pho-
sphatase 1), ktéra pelni gtéwna role w defosforylacji LHCII
[11,66]. Defosforylowany LHCII traci powinowactwo do
PSI i migruje ponownie do tylakoidéw gran, gdzie moze
utworzy¢ kompleks PSII-LHCII [66].

Proces przejécia stanéw jest uznawany za jeden z kompo-
nentéw NPQ - T, jednak u roélin wyzszych nie ma duzego
znaczenia ze wzgledu na utrudniona migracje bialek w silnie
Scie$nionych tylakoidach gran, za wyjatkiem warunkéw sta-
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Rycina 3. Proces przejscia stanow. Szczegotowy opis w tekscie. Skroty: PSII, PSI - fotosystemy II i I; LHCII, LHCI - kompleksy antenowe zbierajace swiatlo II'i I; PQ -
plastochinon; PQH, - plastochinol; Cyt b,f - cytochrom b f; PC - plastocyjanina; Fd - ferredoksyna; FNR - oksydoreduktaza ferredoksyna:NADP*; ATPaza - syntaza ATP;

STN7 - kinaza serynowo-treoninowa STN7; TAP38 - fosfataza biatkowa 2C 57.

bego natezenia $wiatlta. Wedlug najnowszych badari proces
migracji fosforylowanego LHCII nie wystepuje z duza wydaj-
noécig. Postuluje sie istnienie dwéch niezaleznych puli LHCII
mogacych ulegac fosforylacji. Pierwsza z nich - zlokalizowana
w tylakoidach gran, po fosforylacji odtacza sie od PSII i pozo-
staje w granach. Druga pula - zlokalizowana w tylakoidach
stromy i obszarach marginalnych gran, po fosforylacji przyla-
cza sie do PSI [71]. Innym postulowanym mechanizmem jest
tworzenie kompleksu PSII-LHCII-PSI-LHCI w obszarach mar-
ginalnych gran, w ktérym LHCII jest nadal potaczone z PSII
ale przekazuje energie wzbudzenia gtéwnie do PSI [72].

Proces przejscia stanéw, chociaz istotny w warunkach
LL, nie wystepuje w warunkach HL. Wynika to z dezak-
tywacji kinazy STN7 i utrzymujacej sie aktywnosci anta-
gonistycznej fosfatazy PPH1/TAP38, przez co nie zostaje
podtrzymany stan fosforylacji LHCII. Proces dezaktywacji
STNY nie jest jasny. Moze wynika¢ ze zmian konformacyj-
nych wywolanych stanem redoks faricucha transportu elek-
tronéw lub potencjatu blony, albo nastepowac przez od-
dziatywanie mostkéw dwusiarczkowych STN7 z tioredok-
syna [73]. W czasie stalego HL defosforylacja LHCII hamuje
dalszy transfer energii do PSI [42].

PODSUMOWANIE
Rodliny sa wystawione na zmienno$¢ warunkéw srodo-
wiska, do ktérych musza sie plynnie dostosowywac. Przede

wszystkim do intensywnosci oswietlenia, ktére zmienia sie
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w cyklu dobowym i rocznym. W drodze ewolucji rosliny
wyksztalcity liczne mechanizmy umozliwiajace przetrwanie
w warunkach zaréwno stabego, jak i silnego natezenia Swia-
tta. Polegaja one na jego unikaniu i neutralizacji szkodliwych
skutkéw, a ostatecznie, przy diugotrwalych niekorzystnych
warunkach, na aklimatyzacji. Wigkszoé¢ tych mechanizmoéw
dotyczy procesu fotosyntezy, ktéry podlega Scistej kontroli
na wszystkich poziomach organizacji. Nalezy podkresli¢, Zze
wspotwystepujacym efektem aktywnosci proceséw regulacyj-
nych sg zmiany w strukturze bton tylakoidoéw, bedace z jednej
strony nastepstwem modyfikacji bialek i przemian lipidéw, a z
drugiej warunkiem umozliwiajagcym zajscie kolejnych etapéw
procesu. Utrzymanie maksymalnej, w danych warunkach,
wydajnosci fotosyntezy jest wypadkowaq krétko- i dtugotermi-
nowych proceséw regulacyjnych, prowadzacych do precyzyj-
nej reorganizacji skfadu lipidowego, kompleksow fotosynte-
tycznych i zmian w strukturze systemu bton tylakoidow.
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ABSTRACT

The light phase of photosynthesis is a key energy process in higher plants. Its purpose is to convert light energy into chemical one stored in
ATP and NADPH molecules, which are then used to assimilate CO, and in numerous metabolic processes. Maintaining optimal photosynthe-
sis performance requires strict regulation of thylakoid membranes organization and rapid response to changing environmental conditions.
The main factor affecting photosynthesis is light, which, if applied in excessive amounts, leads to a slowdown in the process. Therefore,
plants have developed many protective mechanisms regulating the light reactions of photosynthesis and operating at the level of light energy
absorption, electron transport, and the distribution and use of reducing power. These include, among others: (i) non-photochemical energy
quenching regulating the amount of excitation energy delivered to the photosystems; (ii) ‘state transition” process redistributing excitation
energy between photosystems; (iii) redundant electron transport pathways responsible for maintaining redox balance in chloroplasts. All
these mechanisms, in combination with antioxidant systems, are designed to maintain the function of the photosynthetic apparatus in adverse

growth conditions.
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