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ÇÇÖÑÖçàÖ

 

Фотосинтез – один из важнейших процессов в
живой природе, который уже более 200 лет привле-
кает к себе пристальное внимание ученых разных
специальностей: биологов, химиков, физиков, гео-
логов и палеонтологов. Это неудивительно. За счет
фотосинтеза растения усваивают энергию солнеч-
ного света, синтезируют органические соединения,
используемые в качестве продуктов питания живот-
ными, и наполняют атмосферу кислородом, обеспе-
чивая тем самым необходимые условия для сохране-
ния и развития жизни на Земле. Фотосинтетические
системы – это высокоорганизованные саморегули-
рующиеся системы. Важнейшей особенностью рабо-
ты фотосинтетического аппарата являются высокая
эффективность преобразования энергии солнечного
света, умение фотосинтетических систем адаптиро-
ваться к изменяющимся условиям внешней среды и
защищать себя от различных неблагоприятных воз-
действий. Различным аспектам фотосинтеза – строе-
нию, функционированию фотосинтетического ап-
парата и эволюции биоэнергетических систем –
были посвящены статьи в предыдущих номерах
“Соросовского Образовательного Журнала” [1–11].
В настоящей статье мы рассмотрим основные меха-
низмы регуляции фотосинтеза у высших растений,
которые характерны не только для фотосинтезиру-
ющих организмов, но встречаются также и в других
биоэнергетических системах.

Регуляция фотосинтеза, как и подавляющего
большинства других процессов в природе и техни-
ке, осуществляется по принципу обратной связи.
Суть этого принципа заключается в том, что ско-
рость регулируемого процесса зависит от результата
этого процесса. Как правило, в сложной системе ре-
гулируемым процессом является стадия, которая
ограничивает скорость работы всей системы. На-
пример, скорость химической реакции может кон-
тролироваться концентрацией конечного или како-
го-либо промежуточного продукта, образующегося
в ходе реакции. Если этот продукт является инги-
битором одной из ключевых стадий химического
процесса, то накопление данного продукта будет
замедлять общую скорость реакции. Одним из
классических примеров регуляторных устройств в
технике, хорошо известных из школьного курса
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физики, является центробежный регулятор Ватта,
который обеспечивает нормальную работу паровой
машины. По мере возрастания давления пара в котле
скорость вращения оси регулятора увеличивается.
После того как скорость вращения достигнет опре-
деленного уровня, открывается клапан регулирую-
щего устройства, в результате чего сбрасывается из-
быточное давление пара. Таким образом скорость
работы машины поддерживается на заданном уров-
не. Несмотря на существенное различие регулируе-
мых систем в технике и биологии, тот же принцип
обратной связи лежит в основе регуляции биологи-
ческих процессов. С помощью каких молекулярных
механизмов осуществляется обратная связь в био-
энергетических системах и как это позволяет обес-
печить исключительно высокую эффективность
преобразования энергии мы рассмотрим на приме-
рах регуляции световых стадий фотосинтеза.

 

ëÇÖíéÇõÖ ëíÄÑàà îéíéëàçíÖáÄ

 

У растений реакции фотосинтеза протекают в
хлоропластах – специальных энергопреобразующих
органеллах, которые за счет энергии солнечного
света обеспечивают синтез углеводов из углекислого
газа и воды. В хлоропластах источником энергии для
синтеза углеводов являются молекулы аденозинт-
рифосфорной кислоты (АТР) и восстановленного
никотинамидадениндинуклеотидфосфата (NADPH).
Молекула АТР образуется из аденозиндифосфор-
ной кислоты (АDP) и неорганического фосфата (P

 

i

 

)
в результате фотофизических и биохимических
процессов, получивших название световых стадий
фотосинтеза. Ключевую роль в цепи реакций, веду-
щих к синтезу АТР, играют процессы электронного
и протонного транспорта, которые приводят в дей-
ствие АТРсинтазу – фермент, катализирующий об-
разование АТР из ADP и P

 

i

 

 [7]. Световые стадии
фотосинтеза включают в себя также реакции элек-
тронного транспорта, в результате которых образу-
ется NADPH. Прежде чем приступить к обсужде-
нию конкретных механизмов регуляции световых
стадий фотосинтеза, кратко напомним, как устрое-
на цепь переноса электронов в хлоропластах и ка-
ким образом ее функционирование обеспечивает
синтез АТР (подробнее см. [1–11]).

В тилакоидных мембранах хлоропластов нахо-
дятся две фотосистемы (фотосистема 1 и фотосис-
тема 2), каждая из которых представляет собой мак-
ромолекулярный ансамбль, включающий в себя
набор пигментов светособирающей антенны, фото-
реакционные центры и переносчиков электрона.
Поглощение света молекулами светособирающей
антенны инициирует разделение зарядов в реакци-
онных центрах фотосистемы 1 (ФС1) и фотосисте-
мы 2 (ФС2) и перенос электрона по цепи электрон-
ного транспорта (см. подробнее [6, 7]). Кроме ФС1
и ФС2 цепь переноса электронов хлоропластов
включает в себя два белковых комплекса: ферредок-

син-NADP-редуктазу и b/f-комплекс, встроенных
в тилакоидную мембрану, а также подвижные мо-
лекулы пластохинона, пластоцианина и ферредок-
сина (рис. 1). В состав ФС2 входит водорасщепля-
ющий комплекс, который за счет энергии света,
поглощаемой ФС2, разлагает воду (H

 

2

 

O  2e

 

−

 

 +
+ 2H

 

+

 

 + 1/2O

 

2

 

). Электроны от воды, разлагаемой в
ФС2, идут на восстановление пластохинона, кото-
рый служит посредником в цепи переноса элек-
тронов между ФС2 и b/f-комплексом. Молекула
водорастворимого белка пластоцианина, локали-
зованного внутри тилакоида, переносит электрон от
b/f-комплекса к реакционному центру ФС1. Дру-
гой водорастворимый белок – ферредоксин нахо-
дится снаружи тилакоида, в строме. Ферредоксин
связывает ФС1 с ферредоксин-NADP-редуктазой,
которая, в свою очередь, восстанавливает молекулу
NADP

 

+

 

. Таким образом, в результате совместной
работы ФС1 и ФС2 происходит последовательный
перенос электронов от воды, которая разлагается в
ФС2, к конечному акцептору электронов ФС1 –
молекуле NADP

 

+

 

 (см. рис. 1).

В цепи фотосинтетического транспорта элек-
тронов имеются два участка, на которых реакции
электронного переноса сопровождаются переносом
ионов водорода внутрь тилакоидов. Один из них свя-
зан с разложением воды водорасщепляющим ком-
плексом ФС2, другой – с окислением молекулы
пластохинола b/f-комплексом (см. рис. 1). Так же
как и реакция разложения воды, окисление плас-
тохинола (QH

 

2

 

) сопряжено с диссоциацией ионов
водорода (QH

 

2

 

  Q + 2e

 

−

 

 + 2H

 

+

 

). Протоны, выде-
ляющиеся при разложении воды и окислении плас-
тохинола, попадают во внутритилакоидное прост-
ранство, в результате чего концентрация ионов
водорода внутри тилакоидов повышается. За счет
работы протонных помп, создающих разность элек-
трохимических потенциалов ионов водорода на ти-
лакоидной мембране, обеспечивается функциони-
рование АТРсинтазы – фермента, катализирующего
образование АТР из ADP и P

 

i

 

. Ионы водорода, кото-
рые выходят из тилакоидов наружу через макромоле-
кулярный ансамбль CF

 

0

 

–CF

 

1

 

, приводят АТРсинтазу
в действие [7, 8]. Таким образом, работа фотосинте-
тической цепи электронного транспорта обеспечи-
вает образование NADPH и АТР, энергия которых
используется для синтеза углеводов в темновых ста-
диях фотосинтеза (цикл Кальвина–Бенсона).

 

üÇãÖçàÖ îéíéëàçíÖíàóÖëäéÉé äéçíêéãü

 

В биоэнергетике хорошо известны такие регуля-
торные явления, как 

 

фотосинтетический контроль

 

(в хлоропластах) и 

 

дыхательный контроль

 

 (в мито-
хондриях). Их проявление состоит в том, что ско-
рости переноса электронов в фотосинтетической
цепи электронного транспорта хлоропластов и ды-
хательной цепи митохондрий зависят от соотно-
шения между количеством субстратов и продуктов
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реакции синтеза АТР (ADP + P

 

i

 

  ATP + H

 

2

 

O).
При избытке субстратов этой реакции (ADP и P

 

i

 

)
скорости переноса электронов поддерживаются на
максимальных уровнях. В этих условиях идет ин-
тенсивный синтез молекул АТР (принято говорить,
что при этом хлоропласты и митохондрии находят-
ся в метаболическом состоянии 3). После того как
наступает истощение молекул ADP и появляется
избыток АТР, скорость электронного транспорта за-
медляется (рис. 2). Торможение электронного транс-
порта, обусловленное образованием избыточного
количества конечного продукта (АТР), связывают с
переходом хлоропластов и митохондрий соответст-
венно в состояния фотосинтетического и дыха-
тельного контроля (метаболическое состояние 4).
Ключевую роль в явлениях фотосинтетического и
дыхательного контроля играют процессы протон-
ного транспорта, сопряженного с реакциями синте-
за АТР. Механизмы этих явлений в хлоропластах и
митохондриях имеют сходную природу, поэтому
рассмотрим лишь процессы регуляции электронно-
го переноса и синтеза АТР в хлоропластах.

Как мы уже отмечали, работа фотосинтетичес-
кой цепи электронного транспорта приводит к на-
коплению ионов водорода внутри тилакоидов и,
следовательно, к уменьшению внутритилакоидного
рН. Специальные измерения показали, что значе-
ние рН внутритилакоидного пространства (рН

 

in

 

)
при освещении хлоропластов может понижаться на
2,5–3 единицы рН. Закисление внутритилакоидно-
го пространства вызывает торможение электронно-
го транспорта. Это происходит на самом медленном

      участке в цепи переноса электронов от воды к

NADP
 

+

 
 – на стадии окисления пластохинола. Ско-

рость окисления пластохинола зависит от концент-

рации ионов водорода внутри тилакоидов: чем вы-

ше их концентрация (ниже значение рН

 

in

 

), тем

медленнее происходит окисление QH

 

2

 

. Связано это

с тем, что переносу электронов от пластохинола

(QH

 

2

 

) и его полувосстановленной формы пластосе-

михинона (QH

 

•

 

) к b/f-комплексу (реакции (2) и (4))
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Рис. 1.

 

 Схемы строения цепи электронного транспорта в хлоропластах и АТРсинтазного комплекса. Обозначения
электрон-транспортных комплексов и переносчиков электрона: FNR – ферредоксин-NADP-редуктаза; b/f – ком-
плекс, содержащий цитохромы b и f; Pc – пластоцианин; Fd – ферредоксин; Tr – тиоредоксин. QH

 

2

 

 и Q – восста-
новленная и окисленная формы пластохинона. В состав фотосистемы 1 (ФС1) и фотосистемы 2 (ФС2) входят фо-
тореакционные центры Р

 

700

 

 и Р

 

680

 

, а также связанные с ними переносчики электрона: А

 

0

 

, А

 

1

 

, F

 

X

 

, F

 

A

 

, F

 

B

 

 – в ФС1; Phe
(феофитин) и связанные с ФС2 молекулы пластохинона Q

 

A

 

 и Q

 

B

 

. Стрелками голубого цвета показаны пути пере-
носа электронов. Стрелками красного цвета изображены пути протонного транспорта, сопряженного с работой
АТРсинтазы (макромолекулярный комплекс CF

 

0

 

–CF

 

1

 

)

   

2

1

0 10 20 30 40

ADP + Pi ATP

Состояние 3
(избыток ADP)

Состояние 4
(недостаток ADP)

Время освещения хлоропластов, с

Скорость переноса электронов, отн. ед.

 

Рис. 2.

 

 Зависимость скорости фотосинтетичес-
кого переноса электронов от времени освещения
хлоропластов. В присутствии избыточного коли-
чества субстрата фосфорилирования ADP (состо-
яние 3) скорость электронного транспорта выше,
чем в состоянии фотосинтетического контроля
(состояние 4), в которое хлоропласты переходят
после истощения запасов ADP



 

íàïéçéÇ Ä.ç. 

 

êÖÉìãüñàü ëÇÖíéÇõï à íÖåçéÇõï ëíÄÑàâ îéíéëàçíÖáÄ

 

11

  

предшествуют стадии диссоциации протона во вну-
тритилакоидный объем (реакции (1) и (3)):

QH

 

2

 

  QH

 

−

 

 + H

 

+

 

, (1)

QH

 

−

 

  QН

 

•

 

 + е

 

−

 

, (2)

QН

 

•

 

  Q

 

•−

 

 + H

 

+

 

, (3)

Q

 

•−

 

  Q + е

 

−

 

(4)

Заряженные формы пластохинола (QH

 

−

 

) и пласто-
семихинона (Q

 

•−

 

) являются непосредственными до-
норами электрона для b/f-комплекса. Реакции дис-
социации (1) и (3), в ходе которых образуются
активные формы восстановленного пластохинона
QH

 

−

 

 и Q

 

•−

 

, зависят от рН внутри тилакоидов. По ме-
ре увеличения концентрации ионов водорода во
внутритилакоидном пространстве вероятность дис-
социации протона уменьшается, так как в этом слу-
чае за счет повышенного давления протонов равно-
весие в реакциях (1) и (3) сдвигается влево, то есть в
сторону образования неактивных протонирован-
ных форм пластохинола (QH

 

2

 

) и пластосемихинона
(QH

 

•

 

). Именно поэтому накопление ионов водоро-
да внутри тилакоидов вызывает замедление скоро-
сти электронного транспорта.

Почему скорость работы цепи электронного
транспорта зависит от содержания ADP и ATP в
хлоропластах? Ответ на этот вопрос заключается в
том, что молекулы ADP и ATP, которые сами непос-
редственно не взаимодействуют с цепью электрон-
ного транспорта, влияют на выход протонов из ти-
лакоидов наружу через АТРсинтазный комплекс.
Реакции синтеза АТР, как мы уже отмечали, сопря-
жены с переносом протонов через АТРсинтазу (см.
подробнее [4–8]). При избытке молекул ADP ско-
рость работы АТРсинтазного комплекса велика.
Это значит, что наряду с поступлением протонов
внутрь тилакоидов происходит их интенсивный вы-
ход наружу через АТРсинтазу (рис. 3, 

 

а

 

, состояние 3).
Поэтому в условиях синтеза АТР не происходит
столь сильного закисления внутритилакоидного
пространства, которое могло бы вызвать торможе-
ние электронного транспорта. После истощения за-
паса молекул ADP синтез АТР практически оста-
навливается, а вместе с этим резко снижается
скорость выхода протонов наружу (рис. 3, 

 

б

 

, состоя-
ние 4). При этом, однако, цепь переноса электронов
работает, поэтому протоны продолжают поступать
внутрь тилакоидов. Поскольку при отсутствии ADP
канал быстрого выхода протонов наружу через АТР-
синтазу практически закрыт, то после истощения
ADP концентрация протонов внутри тилакоидов
увеличится и соответственно значение внутритила-
коидного рН (рН

 

in

 

) дополнительно понизится. Как
было сказано выше, уменьшение рН

 

in

 

 замедляет
окисление пластохинола и тем самым тормозит пе-

     

     

     

      

ренос электронов между ФС2 и ФС1 (см. рис. 3, 

 

в

 

,

на котором показано, как рН влияет на скорость

окисления пластохинола).

Таким образом, в условиях, когда в хлоропластах

имеется избыток субстратов фосфорилирования

(ADP и P

 

i

 

), скорость электронного транспорта под-

держивается на высоком уровне и соответственно

при этом велика скорость синтеза АТР (состояние 3).

В то же время если потребность в синтезе АТР мала

(в хлоропластах имеется избыток АТР), то работа

цепи электронного транспорта замедляется (состо-

яние 4). После того как запасы АТР в хлоропластах

будут исчерпаны (например, за счет гидролиза АТР

в реакциях цикла Кальвина) и появится избыток

молекул ADP, включатся в работу АТРсинтазные

   

ФС2
ФС1

ATP

2H+

e−

QH2

2H+ 2e−

b/f

NADP+

2H+
e−

ADP + Pi

(3−4)H+

ФС1

2H+

e−
QH2

2H+ 2e−

b/f

NADP+

2H+ e−H+

H+
H+

H+
H+

H+ H+

H+

а

б

 в

3

2

1

4 5 6 7 8
pH

Скорость окисления QH2, отн. ед.

Состояние 3

Состояние 4

2e−

2e−

ФС2

 

Рис. 3. 

 

Схемы, иллюстрирующие явление фото-
синтетического контроля в хлоропластах: 

 

а

 

 – хло-
ропласты в условиях интенсивного синтеза АТР
(состояние 3 – избыток ADP и P

 

i

 

, высокая скорость
синтеза АТР); 

 

б

 

 – хлоропласты в состоянии фото-
синтетического контроля (состояние 4 – недоста-
ток субстратов фосфорилирования, низкая ско-
рость синтеза АТР); 

 

в

 

 – зависимость скорости
окисления пластохинола b/f-комплексом от значе-
ния рН внутри тилакоидов; рН = 

 

−

 

lg[H

 

+

 

]

 

in

 

, где [H

 

+

 

]

 

in

 

 –
активность ионов водорода внутри тилакоидов
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комплексы, в результате чего уменьшится концент-
рация ионов водорода внутри тилакоидов и снова
возрастет скорость электронного транспорта.

 

êÖÉìãüñàü ÄäíàÇçéëíà 
îéíéëàçíÖíàóÖëäàï îÖêåÖçíéÇ

 

Одним из наиболее распространенных механиз-
мов регуляции биохимических реакций является хи-
мическая модификация ферментов, влияющая на их
каталитическую активность. В хлоропластах имеют-
ся два эффективных способа регуляции активности
белков фотосинтетического аппарата: 1) фосфори-
лирование белков и 2) редокс-регуляция путем вос-
становления тиоловых (сульфгидрильных) групп
аминокислот, входящих в состав белков.

 

îÓÒÙÓËÎËÓ‚‡ÌËÂ ·ÂÎÍÓ‚ Í‡Í ÒÔÓÒÓ· 
Â„ÛÎflˆËË ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËfl ˝ÌÂ„ËË Ò‚ÂÚ‡

 

Фосфорилирование белков играет важную роль
в регуляции активности различных ферментов. Фос-
форилирование белков происходит в результате пе-
реноса фосфатной группы с молекулы АТР на одну
из аминокислот регулируемого белка:

Белок + АТР  Белок-Р

 

i

 

 +ADP

Ферменты, катализирующие эту реакцию, называ-
ются 

 

протеинкиназами

 

. Присоединение к полипеп-
тидной цепи фосфата, несущего отрицательные за-
ряды, может вызвать структурные перестройки
белка, влияющие на его активность. В учебниках и
современных руководствах по биохимии и молеку-
лярной биологии клетки можно найти многочислен-
ные примеры того, каким образом реакции фосфо-
рилирования участвуют в регуляции метаболических
процессов. Не являются исключением и процессы
фотосинтеза.

В 1977 году Дж. Беннет обнаружил, что после ос-
вещения хлоропластов в присутствии АТР фосфо-
рилируется один из полипептидов, входящих в со-
став так называемого лабильного светособирающего
комплекса хлоропластов. Впоследствии было уста-
новлено, что это явление может иметь непосредст-
венное отношение к регуляции распределения
энергии света между ФС1 и ФС2. В хлоропластах
для согласования совместной работы двух фотосис-
тем должен существовать механизм, обеспечиваю-
щий оптимальное распределение энергии поглоща-
емого света между светособирающими антеннами
комплексов ФС1 и ФС2. Необходимость существо-
вания такого механизма очевидна. Действительно,
если, например, светособирающая антенна ФС2
получает существенный избыток квантов света по
сравнению с ФС1, то эффективность использова-
ния энергии света в ФС2 будет невелика. В этом
случае за счет более частого срабатывания реакци-
онных центров ФС2 на участке цепи электронного
транспорта между ФС2 и ФС1 накопится избыток
восстановленных переносчиков, которые не будут

 

успевать окисляться редко работающими реакци-
онными центрами ФС1. Этого можно избежать, ес-
ли изменить соотношение между размерами свето-
собирающих антенн ФС1 и ФС2, увеличив размер
антенны ФС1 за счет уменьшения антенны ФС2.

Для регуляции распределения света в хлороплас-
тах наряду с основными светособирающими пиг-
ментными комплексами, жестко связанными с ФС1
и ФС2, имеется лабильный (подвижный) светосо-
бирающий комплекс 2 (сокращенно ССК2). Этот
комплекс выполняет роль дополнительной антен-
ны, предназначенной для усиления светосбора од-
ной из фотосистем. В хлоропластах комплексы ФС1
и ФС2 находятся в мембранах тилакоидов гран и
межгранных тилакоидов (рис. 4, 

 

а

 

). Однако распре-
делены они между этими тилакоидами неравномер-
но. Основная часть комплексов ФС1 локализована
в межгранных тилакоидах, в то время как большин-
ство комплексов ФС2 находится в тилакоидах гран.
Предполагается, что в условиях низкой освещенно-
сти ССК2 располагаются в основном в тилакоидах
гран рядом с ФС2, благодаря чему общий размер
светособирающей антенны ФС2 увеличен (рис. 4, 

 

б

 

).
Однако в определенных условиях, когда возникает
необходимость увеличить эффективность работы
ФС1, этот лабильный светособирающий комплекс
покидает ФС2 и, перемещаясь в плоскости мембра-
ны в сторону межгранных тилакоидов, стыкуется с
ФС1 (рис. 4, 

 

в

 

). Сигналом для срабатывания меха-
низма, вызывающего перемещение ССК2, служит
образование избытка восстановленных переносчи-
ков в цепи электронного транспорта между фотоси-
стемами. Такой избыток может возникать, напри-
мер, при более частом срабатывании реакционных
центров ФС2 по сравнению с ФС1. Перемещение
ССК2 к ФС1 помогает хлоропластам разгрузить
цепь переноса электронов между фотосистемами за
счет более частого срабатывания ФС1.

Механизм перераспределения ССК2 между све-
тособирающими антеннами ФС2 и ФС1 связан с
фосфорилированием одной из субъединиц этого
комплекса. Переполнение цепи электронного транс-
порта служит сигналом для включения в работу
протеинкиназы – фермента, катализирующего пе-
ренос фосфата с молекулы АТР на ССК2 (см. рис. 4).
В результате такой модификации ССК2 теряет
связь с ФС2. Предполагается, что фосфорилиро-
ванный комплекс выталкивается из тилакоидов
гран, где сосредоточена большая часть ФС2, и пере-
мещается в межгранные тилакоиды, обогащенные
комплексами ФС1. Силы, вытесняющие фосфори-
лированные комплексы ССК2 из гран, имеют элек-
тростатическую природу. После присоединения к
ССК2 отрицательно заряженного фосфата им ста-
новится энергетически невыгодно находиться вбли-
зи друг от друга в тилакоидах гран, которые тесно
примыкают друг к другу (см. рис. 4, 

 

в

 

). Поэтому фос-
форилированные комплексы ССК2 перемещаются



 

íàïéçéÇ Ä.ç. 
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в межгранные тилакоиды, которые пространствен-
но разнесены. В результате такой структурной реор-
ганизации размеры светособирающей антенны ФС2
уменьшаются, а ФС1 увеличиваются (см. рис. 4, 

 

в

 

).
Этим достигается оптимальное распределение по-
глощаемой энергии света между фотосистемами,
когда скорость поступления электронов от ФС2
оказывается согласованной с частотой срабатыва-
ния реакционных центров ФС1.

Описанный механизм позволяет фотосинтети-
ческому аппарату хлоропластов адекватно реагиро-
вать на изменения условий освещения. Если в хо-
де работы хлоропластов возникнет необходимость
увеличить размеры светособирающей антенны ФС2
(например, в ответ на изменение интенсивности
или спектрального состава света, падающего на
лист), то в работу включится 

 

протеинфосфатаза

 

 –
фермент, катализирующий отщепление фосфата от
белков. После этого дефосфорилированные ком-
плексы ССК2 могут снова переместиться в тилако-
иды гран, где сосредоточено большинство ФС2. Та-
ким образом, своевременное включение различных
ферментов – протеинкиназы и протеинфосфатазы –
позволяет хлоропластам оптимизировать распреде-
ление энергии света между светособирающими ан-
теннами ФС1 и ФС2.

 

êÂ‰ÓÍÒ-Â„ÛÎflˆËfl 
ÙÓÚÓÒËÌÚÂÚË˜ÂÒÍËı ÙÂÏÂÌÚÓ‚

 

Другой механизм регуляции фотосинтеза связан
с изменением окислительно-восстановительного
состояния (редокс-состояния) белков фотосинте-
тического аппарата. Ключевым ферментом цикла
Кальвина–Бенсона является 

 

рибулозодифосфат-
карбоксилаза

 

 (сокращенно РДФК, в научной лите-
ратуре последних лет РДФК чаще встречается под
названием RUBISCO, от ribulosobiphosphatecarbox-
ylase). Особенностью этого фермента является то,
что катализируемая им реакция карбоксилирова-
ния рибулозо-1-5-дифосфата является самой мед-
ленной стадией в цикле фиксации углекислоты. Ха-
рактерно, что общее количество РДФК на Земле
превышает количество любого другого белка. Ак-
тивность РДФК контролируется состоянием ее тио-
ловых групп. РДФК находится в неактивном состо-
янии, когда тиоловые группы окислены (при этом
они образуют –S–S– мостики), или в активном со-
стоянии, когда тиоловые группы восстановлены
(находятся в состоянии –SH). В темноте РДФК не-
активна. При освещении хлоропластов РДФК пере-
ходит в активное состояние.

Посредником между цепью электронного транс-
порта хлоропластов, служащей источником элек-
тронов для активации РДФК, является специаль-
ный белок – 

 

тиоредоксин

 

. Тиоредоксины имеются
не только у растений, они широко распространены
в животном и бактериальном царствах. Тиоредок-
сины подвержены окислительно-восстановитель-
ным превращениям в клетке за счет изменения вхо-
дящих в их состав тиоловых групп (–S–S– + 2е

 

−

 

+
+ 2Н

 

+

 

  2 –SH). В хлоропластах тиоредоксин
восстанавливается, принимая два электрона от двух
восстановленных молекул ферредоксина (см. рис. 1).
Данная реакция катализируется специальным фер-
ментом – ферредоксин-тиоредоксинредуктазой.
Восстановленный тиоредоксин окисляется, отдавая,
в свою очередь, электроны молекуле РДФК. Таким

        

Pi
ADP ATP

Pi Pi Pi Pi

Pi Pi Pi Pi

ФС2 ССК2 ФС1

Pi

ATP

ADP

Протеинкиназа

Межгранные
тилакоиды

Тилакоиды
гран

а

б

в

 

Рис. 4. 

 

Схематическое изображение хлоропласта
в разрезе (

 

а

 

) и распределение фотосистемы 1 и
фотосистемы 2 в тилакоидах гран и межгранных
тилакоидах (

 

б

 

, 

 

в

 

). Фосфорилирование лабильного
светособирающего комплекса ССК2, катализируе-
мое протеинкиназой, приводит к перераспределе-
нию энергии света между светособирающими ан-
тенными комплексами ФС1 и ФС2. В структурном
состоянии (

 

б

 

) комплексы лабильной светособи-
рающей антенны ССК2 не содержат фосфатных
групп; эти комплексы находятся в непосредствен-
ной близости от ФС2, локализованных в тилакои-
дах гран (размер светособирающей антенны ФС2
увеличен). Фосфорилирование ССК2 в результате
протеинкиназной реакции, сопровождающееся
появлением на поверхности ССК2 отрицательно-
го заряда, приводит к вытеснению заряженных
комплексов ССК2 из тилакоидов гран в межгран-
ные тилакоиды, в результате чего возрастает раз-
мер светособирающей антенны ФС1 (

 

в

 

)
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образом, при переходе от темноты к свету, когда в
хлоропластах начинает работать цепь переноса элек-
тронов и образуются восстановленные молекулы
ферредоксина, происходит активация РДФК (фер-
редоксин  тиоредоксин  РДФК). В резуль-
тате активации РДФК скорость потребления угле-
кислоты в цикле Кальвина–Бенсона возрастает,
поэтому стадия фиксации углекислоты перестает
лимитировать работу цепи электронного транспор-
та. Активации РДФК способствуют также другие
факторы: изменение рН и содержания ионов Mg

 

2+

 

 в
строме хлоропластов, которые происходят при ос-
вещении листа.

В чем заключается биологический смысл регу-
ляции активности РДФК в зависимости от условий
освещения? Возможно, это связано с некоторыми
особенностями газообмена у растений. РДФК, как
известно (см. подробнее [11]), обладает способнос-
тью катализировать фотодыхание в хлоропластах.
Не исключено, что изменение активности РДФК
при смене условий освещения позволяет ограничить
фотодыхание – процесс, снижающий скорость фо-
тосинтеза и влияющий на продуктивность растений.

Восстановленный тиоредоксин может активиро-
вать в хлоропластах и другие ферменты. К их числу
относится АТРсинтаза – фермент, катализирующий
синтез и гидролиз молекул АТР (рис. 5). АТРсинтаза
представляет собой белковый ансамбль, который
состоит из двух крупных белковых фрагментов: ло-
кализованного в мембране фактора сопряжения
СF

 

0

 

 и выступающего наружу (в сторону стромы)
белкового комплекса (фактор сопряжения СF

 

1

 

). Ре-
акции синтеза АТР происходят поочередно в трех 

 

β

 

-
субъединицах фактора сопряжения СF

 

1

 

, которые
вместе с тремя гомологичными им 

 

α

 

-субъединица-
ми образуют шарообразную структуру. В состав СF

 

1

 

входят также три субъединицы меньшей молеку-
лярной массы. Одна из них (субъединица 

 

γ

 

) имеет
продолговатую форму. Эта субъединица пронизы-
вает насквозь глобулу СF

 

1

 

 и выступает в сторону
мембраны, проникая внутрь СF

 

0

 

. Две другие минор-
ные субъединицы (

 

δ

 

 и 

 

ε

 

), как полагают некоторые
исследователи, находятся в центре и на периферии
фактора сопряжения СF

 

1

 

. В результате работы цепи
электронного транспорта концентрация протонов
внутри тилакоидов возрастает. Мембранный фраг-
мент АТРсинтазы (СF

 

0

 

) выполняет роль протон-
проводящего канала, по которому ионы водорода
из внутреннего пространства тилакоидов подводят-
ся к определенным функциональным группам. По-
ток протонов через ансамбль CF

 

0

 

–CF

 

1

 

, направлен-
ный из тилакоидов в строму, обеспечивает работу
АТРсинтазы (см. подробнее [7, 8]).

Как и в случае РДФК, активность АТРсинтазы
зависит от редокс-состояния входящих в ее состав
тиоловых групп. Естественно, также возникает во-
прос: зачем нужно регулировать активность АТР-
синтазы? Не проще ли постоянно иметь в хлороплас-

 

тах высокоактивный фермент, способный сразу же
после начала освещения синтезировать АТР? Ока-
зывается, нет. Дело в том, что наряду с АТРсинтаз-
ной активностью (образование АТР) этот фермент
обладает еще способностью гидролизовать АТР
(АТРазная активность). Поскольку для расщепле-
ния АТР ферменту не требуется энергии, то гидро-
лиз АТР может происходить в темноте. Очевидно,
что с энергетической точки зрения в темноте расте-
нию невыгодно иметь активную АТРазу, которая
напрасно расходовала бы запас молекул АТР, на-
копленных во время освещения. Поэтому в темноте
АТРсинтаза хлоропластов обычно находится в не-
активном состоянии.

С началом освещения, когда в хлоропластах
появляются условия для синтеза АТР, необходи-
мо привести АТРсинтазу в активное состояние.
Первым сигналом для активации АТРсинтазы слу-
жит появление в цепи электронного транспорта
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Рис. 5.

 

 Схема пространственного строения АТР-
синтазы и ее расположение относительно тилако-
идной мембраны. Внизу показана схема актива-
ции АТРсинтазы тиоредоксином
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восстановленных переносчиков на акцепторном
участке ФС1. Восстановленные молекулы ферре-
доксина служат донорами электронов для тиоредок-
сина, который, в свою очередь, изменяет окисли-
тельно-восстановительное состояние АТРсинтазы.
Взаимодействуя с АТРсинтазой, тиоредоксин вос-
станавливает –S–S– мостики субъединицы 

 

γ

 

, в ре-
зультате чего фермент переходит в активное состоя-
ние (см. рис. 5). Для активации АТРсинтазы
необходимо также, чтобы в ней произошли опреде-
ленные структурные изменения, которые затраги-
вают относительно небольшую субъединицу 

 

ε

 

, вы-
полняющую регуляторные функции. Структурные
изменения, активирующие АТРсинтазу, происходят
в результате энергизации тилакоидной мембраны
при освещении хлоропластов. В темноте АТРсинтаза
дезактивируется. Переключение между неактивным
и активным состояниями АТРсинтазы происходит
сравнительно быстро (несколько секунд – десятков
секунд), что наряду с другими регуляторными меха-
низмами способствует достижению максимальной
эффективности синтеза АТР.
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