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. Wstep

Bioluminescencja, czyli wytwarzanie S$wiatla
przez zywe organizmy, jest procesem rozpowszech-
nionym w przyrodzie. Do emisji $wiatta zdolne sg
nie tylko bakterie czy grzyby, lecz rdwniez niektore
bezkregowce i kregowce. Mechanizmy powstawania
Swiatta w komaérkach réznych organizmow sg 0gol-
nie do$¢ podobne, roznig sie jedynie szczegétami.
Wydaje sie jednak, ze bioluminescencja u orga-
nizméw nalezacych do niespokrewnionych ze sobg
grup powstawata raczej niezaleznie w toku ewolucji
[1]

Bioluminescencja bakterii wystepuje gtdwnie,
cho¢ nie wytacznie, u gatunkéw zwigzanych ze sro-
dowiskiem morskim. Mechanizmy bioluminescencji
zostaly najlepiej poznane u dwéch gatunkéw na-
lezgcych do rodzaju Vibrio: Vfischeri i V harveyi.
Regulacja procesu $wiecenia u V. harveyi wydawata
sie bardziej ztozona niz u Vfischeri, jednak wyniki
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ostatnich badan sugeruja, ze procesy kontroli wytwa-
rzania Swiatta przez komdérki V. fischeri moga by¢
réwnie skomplikowane [2]. Oba mechanizmy zo-
stang omowione w tym artykule jako przyktadowe,
co pozwoli na gtebszg analize genetycznej i bioche-
micznej kontroli zjawiska bioluminescencji.

O ile bioluminescencji zwierzat mozna przypisaé
funkcje komunikowania sie pomiedzy osobnikami
tego samego gatunku, odstraszania napastnika lub
zwabiania ofiary, to biologiczna rola emisji $wiatta
przez bakterie pozostawata do niedawne zupeinie
nieznana. Dopiero ostatnie lata przyniosty doniesie-
nia mogace wyttlumaczyé fizjologiczng i bioche-
miczng funkcje luminescencji komorek bakteryj-
nych. Problem ten zostanie doktadniej oméwiony
pod koniec tego artykutu.

Il. Biochemiczny mechanizm luminescencji
bakterii

Mechanizmy umozliwiajgce emisje Swiatta przez
komorki bakteryjne oraz regulacja tego zjawiska zo-
stang przedstawione na przykiadzie dwoch typowo
morskich bakterii; Vibrio fischeri oraz Vibrio
harveyi. Vfischerijestsymbiontem wystepujgcym w
organach Swietlnych ryb z rodziny Monocentridae
oraz gtowonogéw z rodzajow Sepiola i Euprymna,
[3, 4]. V harveyi to bakteria z reguty wolnozyjaca,
lecz spotykana takze na powierzchni ciata oraz w je-
litach niektérych zwierzat morskich [5, 6]. Produk-
cja Swiatta przez bakterie luminescencyjne katalizo-
wana jest przez lucyferaze. Enzym ten skiada sie z
dwéch podjednostek a i p kodowanych, odpowied-
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nio, przez geny luxA iluxB [7]. Lucyferazakatalizuje
reakcje oksydacji zredukowanej flawiny (FMNH?2)
do flawiny (FMN) i dtugotancuchowych aldehydow
do kwaséw tluszczowych. Specyficzna reduktaza
bierze udziat w redukcji czasteczek kwasow
thuszczowych do aldehyddw [8]. Reduktaza ta wyka-
zuje dwie aktywnosci: reduktazy acylo-CoA zale-
znej od NADPH oraz syntetazy acylobiatkowej zale-
znej od ATP. Sita redukcyjna uktadu luminescencji
jest generowana przez oksydoreduktaze NAD(P)H-
FMN [9] (Ryc. 1).

Organizacja gendéw zwigzanych z luminescencjgu
bakterii V. fischeri i V. harveyi znaczaco sie rézni
(Ryc. 2) [10]. U Vfischeri geny odpowiedzialne za
luminescencje bakterii tworza regulon na ktéry
sktadajg sie dwa transkrybowane w przeciwnych kie-
runkach operony — skierowany ,,w prawo” operon R
oraz skierowany ,,w lewo” operon L [11]. Do opero-
nu R nalezg geny luxCDABEG kodujgce enzymy nie-
zbedne do produkcji Swiatta (geny luxA iluxB koduja
podjednostki a i @ lucyferazy; luxC, luxD i luxE to
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geny kompleksu reduktazy kwaséw ttuszczowych;
luxG koduje biatko odpowiedzialne za synteze zre-
dukowanej flawiny) oraz gen luxl kodujacy biatko
odpowiedzialne za synteze niskoczasteczkowej sub-
stancji sygnatowej zwanej autoinduktorem [10, 11].
W przypadku V. fischeri substancjg tag jest lakton
A-(3-oksyheksanolo)-L-homoseryny [10-12]. W
sktad operonu L wchodzi tylko jeden gen — luxR ko-
dujacy biatko czujnikowe dla substancji sygnatowej.
Utworzony kompleks autoinduktor-biatko LuxR
wplywa zarowno na transkrypcje operonu R (pozy-
tywne sprzezenie zwrotne) jak i operonu L (negatyw-
ne sprzezenie zwrotne) (Ryc. 3) [10, 11]. Wyniki
ostatnich badah wskazujg na obecno$é u V. fischeri
drugiego uktadu sygnalizacyjnego, ktéry przypomi-
na analogiczny uktad wystepujacy u V. harveyi (opi-
sany ponizej). Na uktad ten sktada sie gen ainS, ko-
dujacy biatko odpowiedzialne za synteze drugiego
autoinduktora — laktonu A-oktanolo-L-homose-
ryny, oraz gen regulatorowy ainR [2]. W komdérkach
V. fischeri wykryto takze homologi genéw luxO i

NADPH + H+

ATP

Ryc. 1. Substraty, produkty i enzymy
biorace udziat w procesie biolu-
minescencji u bakterii V. har-

RCOOH + FMN + H2 + hv

V. h —_

e

(@}
=]
>
=]
=
Q
=i

+—

v.r (IR [HIH <

[ IS ¢ [c

il

rib |

Ryc. 2. Schemat ilustrujacy organizacja operonéw lux u bakterii \ harveyi (V h) i Vifischeri (Vf. Umieszczone narysunku litery oznaczaja odpowied-
nio geny: R — luxR, I — luxl, C— luxC, D — luxD, A— luxA, B — luxB, E—1uxE, G — \uxG, H — luxH, rib- geny zwigzane z synteza rybo-
flawiny. Kierunki transkrypcji znaczono strzatkami. Czarne prostokaty symbolizujg geny kodujace podjednostki lucyferazy, szare prostokaty
— geny kodujace biatka zaangazowane w produkcja pochodnych flawinowych, biate prostokaty — geny kodujace biatka kompleksu reduktazy
kwasow ttuszczowych, prostokaty w paski — geny kodujace biatka regulatorowe.
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Ryc. 3. Schemat regulacji luminescencji u bakterii Vibriofischeri. Poziom syntezy enzymoéw luminescencyjnych w komérkach V fischeri zalezy od po-
ziomu transkrypcji operonu R obejmujacego geny luxICDABEG. Transkrypcja operonu R jest regulowana pozytywnie przez poziom autoin-
duktora, syntetyzowanego przez produkt genu luxl, oraz negatywnie — przez biatko czujnikowe LuxR, produkt genu luxR. Przy matej ilosci
komoérek transkrypcja operonu R zachodzi konstytutywnie na niskim poziomie, stad niskie stezenie autoinduktora w otoczeniu. Gdy ilo$¢ ko-
morek wzrasta, wzrasta tez stezenie autoinduktora, co powoduje indukcje transkrypcji operonu luxICDABEG i emisje $wiatta. W przypadku
genu luxl mamy do czynienia ze zjawiskiem pozytywnego sprzezenia zwrotnego — wzrost poziomu autoinduktora w otoczeniu powoduje
wzrost poziomu syntezy autoinduktora w komérce. Regulacja negatywna zachodzi przez obnizenie ekspresji operonu L, zawierajacego gen
luxR i wymaga interakcji LuxR i autoinduktora. Na rysunku umieszczono nazwy genéw kodujacych poszczegdlne elementy systemu lumine-
scencji. Zastosowane skrdty oznaczaja: Al — autoinduktor, pL— promotor operonu L, pR— promotor operonu R.

luxU, dobrze poznanych u V. harveyi (opisanych po-
nizej).

U V harveyi zidentyfikowano nastepujace geny
zaangazowane w produkcje Swiatla: geny operonu
IluxCDABEGH, geny regulatorowe — luxR, luxO,
luxU, geny kodujace syntetazy autoinduktoréw —
luxLM (geny kodujace syntetaze autoinduktora
ukfadu sygnatowego 1. Al-1) i luxS (gen kodujacy
syntetaze autoinduktora uktadu sygnatowego 2:
Al-2), oraz geny kodujace czujniki dla substancji sy-
gnatowych — luxN (gen kodujgcy czujnik syste-
mu 1) i luxPQ (geny kodujgce czujnik systemu 2).
[11, 13-17]. Geny operonu luxCDABEGHbakterii V.
harveyi transkrybowane witasnie w tej kolejnosci ko-
duja biatka enzymatyczne, niezbedne do emisji
Swiatta przez bakterie: geny luxA i luxB koduja pod-
jednostki a i 3lucyferazy; luxC, luxD i luxE to geny
kompleksu reduktazy kwaséw ttuszczowych; luxG i
luxH kodujg biatka odpowiedzialne za synteze zre-
dukowanej flawiny [8, 18]. Aktywatorem transkryp-
cji operonu luxCDABEGH jest produkt genu luxR
[19-21]. Biatko LuxR V harveyi nie wykazuje zadnej
homologii do biatka LuxR pochodzgcego z bakterii
Vfischeri — uzycie tej samej nazwy jest tutaj przy-
padkowe. Funkcje negatywnego regulatora petni
produkt genu luxO [14], Aktywnos$¢é biatka LuxO re-
gulowanajest przez obecnos$¢ w srodowisku substan-
cji sygnatowych zwanych autoinduktorami [22].
Bakteria V harveyi wytwarza dwa typy autoindukto-
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réw nalezacych do dwoch niezaleznych uktadéw sy-
gnatowych. Autoinduktory taczac sie z odpowiedni-
mi biatkami czujnikowymi powodujg w efekcie kon-
cowym inaktywacje biatka LuxO (Ryc. 4).

I11. Regulacja produkcji Swiatta przez bakte-
rie V fischeri oraz V harveyi w odpowie-
dzi na gestos¢ hodowli

Efektywnos$¢ luminescencji bakterii Vfischerii V
harveyi zalezy wyraznie od gestosci hodowli. Rézni-
ca w poziomie emisji Swiatta pojedynczej bakterii z
»gestej” i ,rozcienczonej” hodowli moze by¢ 1000-
krotna. Wynika to ze zwiekszonej w warunkach du-
zej koncentracji komorek bakteryjnych produkcji
substancji sygnatowych i odpowiedzi komorek bak-
teryjnych na te substancje [22]. Zjawisko to okresla
sie jako ,zmyst gestosciowy” (ang. quorum sen-
sing).

Wedtug powszechnie akceptowanego modelu re-
gulacji luminescencji w komaérkach Vfischeri przyj-
mowano, Ze bakteria ta wytwarza tylko jeden typ au-
toinduktora — lakton A-(3-oksyheksanolo)-L-ho-
moseryny (OHE1L) [10-12]. W miare wzrostu gesto-
$ci hodowli autoinduktor akumuluje sie w otoczeniu.
Po przekroczeniu wartos$ci progowej stezenia autoin-
duktora dochodzi do utworzenia kompleksu
OHHL-biatko czujnikowe LuxR. Kompleks ten na
drodze pozytywnego sprzezenia zwrotnego stymulu-
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Ryc. 4. Schemat ilustrujgcy genetyczng kontrole luminescencji u bakterii V. harveyi. Ekspresja gendw operonu luxCDABEGHkodujacych enzymy od-
powiedzialne za luminescencje bakterii jest kontrolowana przez dwa niezalezne uktady sygnatowe oznaczone jako 1i2. W obu uktadach sy-
gnatowych produkowane sg wewngtrzkomaérkowe substancje sygnatowe (Al-1 lub Al-2) zwane autoinduktorami oraz substancje zwane senso-
rami lub czujnikami, oznaczone na rysunku jako kotka, regulujace odpowiedZ na dang substancje sygnatowa. Odpowiednie substancje sy-
gnatowe (Al-1 lub Al-2) faczg sie z odpowiednim czujnikiem. Biatka sensorowe reguluja ekspresje genéw luminescencyjnych inaktywujac ko-
dowany przez gen luxO po$redni negatywny regulator operonu liaCDABEGH. Ekspresja operonu luxCDABEGHpodlega takze kontroli pozy-
tywnej w wyniku oddziatywari czynnika transkrypcyjnego LuxR. Na rysunku umieszczono nazwy genéw kodujacych poszczeg6ine elementy

systemu luminescencji.

je transkrypcje operonu luxICDABEG w wyniku cze-
go dochodzi do emisji Swiatta przez komaérki bakte-
ryjne. Poziom syntezy autoinduktora podlega zatem
pozytywnej autoregulacji. Wykazano ponadto, ze
para autoinduktor-LuxR moze wptywaé tak ha-
mujaco (w warunkach wysokiej koncentracji biatka
LuxR) jak i aktywujaco (w warunkach niskiej kon-
centracji biatka LuxR oraz autoinduktora) na ekspre-
sje genu luxR [10, 11]. Wyniki prowadzonych w
ostatnich latach eksperymentéw wskazujajednakze,
ze przedstawiony powyzej mechanizm jest niepeiny.
W komorkach V.fischeri wykryto obecnos¢ drugie-
go autoinduktora — laktonu A-oktanolo-L-homoser-
yny (OHL). Obecno$¢ autoinduktora OHL w komor-
ce wpltywa hamujgco na tworzenie kompleksow
OHHL-LuxR. Oddziatywanie autoinduktora OHL z
biatkiem regulatorowym AinR powoduje natomiast
aktywacje genéw operonu luxICDABEG i co za tym
idzie wzrost emisji Swiatta przez komorke [23, 24].
Opublikowane ostatnio dane wskazujace na udziat w
regulacji luminescencji bakterii V.fischeri dodatko-
wych genéw — luxO oraz luxU, zidentyfikowanych
uprzednio u V. harveyi, wskazuja, ze regulacja emisji
Swiatta w komdrkach V.fischeri wcigz do konca nie
zostata poznana [2].

Bakteria V harveyi produkuje autoinduktory
dwach typow: lakton A-(3-hydroksybutyrylo)-L- ho-
moseryny, zwany w skrécie Al-1 (Ryc. 5), nalezacy
do pierwszego uktadu sygnatowego oraz niezidenty-
fikowany jeszcze zwigzek Al-2, nalezacy do drugie-
go ukiadu sygnatowego [15, 17]. Oprocz substancji
sygnatowych w kazdym uktadzie sygnatowym obec-
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ne sg biatka zwane czujnikami (sensorami) regu-
lujace odpowiedz komdrki na dany autoinduktor.
Sensor ukiadu 1 to biatko LuxN [25]. Sensor
uktadu 2 sktada sie z dwoch biatek — LuxP i LuxQ
[13] (Ryc. 2). Biatko LuxP jest rozpuszczalnym
biatkiem periplazmatycznym, podobnym do biatka
wigzacego ryboze i galaktoze u Escherichia coli i
Salmonella typhimurium. Biatka LuxN i LuxQ na-
lezg do rodziny biatkowych czynnikéw sygnatowych
wykazujgcych aktywnosci kinazy i fosfatazy [11].
Gdy autoinduktory wystepujg w niskim stezeniu
(mata gestos¢ komorek) biatka LuxN i LuxQ fosfory-
lujg LuxO w pozycji Asp-47. Fosforylowane biatko

0)

OH O

N

H
Ryc. 5. Lakton A-(3-hydroksybutyrylo)-L homoseryny

LuxO jest negatywnym regulatorem aktywnosci ope-
ronu luxCDABEGH. Poczatkowo sadzono, ze LuxO
jest specyficznym represorem promotora tego opero-
nu, jednak najnowsze doniesienia wskazujg, ze jest
to raczej ogolny czynnik regulacyjny, a faktycznym
represorem jest inne, jak dotgd niezidentyfikowane
biatko. Gen kodujacy to biatko jest prawdopodobnie
aktywowany przez kompleks LuxO-c54 [26]. W
przypadku akumulacji czasteczek autoinduktoréow w
otoczeniu (duza gesto$¢ hodowli) LuxN i LuxQ wy-
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kazujg aktywnos¢ fosfatazy. W wyniku defosforyla-
cji LuxO dochodzi do takich zmian konformacyj-
nych w czasteczce biatka LuxO, ze nie moze ono po-
$rednio hamowa¢ aktywnosci operonu luxCDABE-
GH. W efekcie tego nastepuje ekspresja genéw ope-
ronu luxCDABEGH czego ostatecznym wynikiem
jest emisja Swiatta przez komdrki V. harveyi
(Ryc. 6).

Za odbieranie informacji z sensoréw LuxN i LuxQ
i przeniesienie sygnatéw na biatko regulatorowe
LuxO odpowiedzialna jest fosfataza LuxU. Model

Matla liczba komérek
brak autoinduktora
LuxN

Qmm p

LuxQ stymuluje zmiane aktywnosci tych biatek z ki-
naz na fosfatazy i zachodzi defosforylacja biatka
LuxO (Ryc. 7B) [15, 16]. Grupa fosforanowa jest
przenoszona z LuxO (Asp47) na LuxU (His58), stad
na LuxN (Asp771) a nastepnie jest uwalniana w wy-
niku aktywnosci fosfatazy LuxN (przy barku aktyw-
nosci kinazy tego biatka) [27].

Mimo odkrycia wielu szczeg6tdw kontroli lumi-
nescencji u V harveyi na zasadzie ,,zmystu gesto-
Sciowego”, wydaje sie ze ten rodzaj regulacji nie jest
jeszcze do korica poznany. Ostatnie badania wska-

Duza liczba komorek
obecno$é autoinduktora
LuxN

N“ost‘nmzu

D «r — DI -« —

LuxO Ainzuu

/tbst‘amm LuxO

P-LuxO
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AKTYWNY NIEAKTYWNY
BRAK PRODUKCJA
PRODUKCJI SWIATLA
SWIATLA

Ryc. 6. Schemat regulacji ,,zmystu gestoSciowego” (ang. quorum sensing) u V harveyi. W przypadku gdy bakteria wystepuje srodowisku o niskiej ge-
stosci komorek i autoinduktor wystepuje w niskim stezeniu czujniki (sensory) LuxN oraz LuxQ majg aktywnos¢ kinazy. Nastepuje fosforylacja
biatka LuxO w pozycji Asp47. Fosforylowane biatko LuxO jest posrednim regulatorem negatywnym operonu luxCDABEGH, co powoduje
brak emisji $wiatta. Akumulacja autoinduktoréw (Al-1 oraz Al-2) w otoczeniu podczas wzrostu ilosci komérek powoduje, ze LuxN i LuxQ
wykazujg aktywnos¢ fosfatazy. W wyniku defosforylacji LuxO dochodzi do zmian konfonnacyjnych w czasteczce biatka unieczynniajacych
ten regulator, zachodzi ekspresja genéw operonu lux i V harveyi emituje $wiatto. Zaréwno aktywacjajak i unieczynnienie LuxO przez LuxQ i
LuxN zalezy od fosfotransferazy LuxU. Stosowane w rysunku skroty oznaczajg; D — Asp47, HTH — helisa-skret-helisa— domena biatka
LuxO, P-LuxO — ufosforylowane biatko LuxO, LuxO — nieufosforylowane biatko LuxO.

regulacji ,,zmystu gestoSciowego” przez kaskade
fosforylacji i defosforylacji przedstawia Ryc. 7.
Cze$é A ukazuje sytuacje gdy liczba komdrek jest
niewielka. Przy braku autoinduktora czujniki LuxN i
LuxQ wykazujg aktywnos$¢ kinazy — zachodzi auto-
fosforylacja tych biatek w wysoce konserwowanym
miejscu HI (His471). Grupa fosforanowa jest na-
stepnie przenoszona na asparagine Asp771 w obre-
bie czasteczek sensoréw. Stad grupa fosforanowa zo-
staje przeniesiona na histydyne w pozycji 58 biatka
LuxU (H2), anastepnie na asparagine (Asp47) biatka
LuxO. Jak zaznaczono wczesniej, fosforylowane
biatko LuxO petni role posredniego, negatywnego
regulatora aktywnosci operonu luxCDABEGH— w
opisanych warunkach nie dochodzi do ekspresji ge-
néw tego operonu i bakteria nie wytwarza $wiatfa.
Przytaczenie sie czasteczek autoinduktorow (aku-
mulujgcych sie w otoczeniu w warunkach duzej kon-
centracji komorek bakteryjnych) do biatek LuxN i

POSTEPY BIOCHEMII 47(3), 2001

Zuja, ze w proces ten zaangazowany jest produkt
genu cgtA [28]. Gen cgtA koduje mate biatko
wigzgce GTP, majgce swoje homologi w wielu orga-
nizmach od bakterii do cztowieka. Jest to biatko, kt6-
re potencjalnie moze by¢ zaangazowane w przeno-
szenie sygnatdw na zasadzie kontroli fosforylacji i
defosforylacji biatek. Mozliwe zatem, ze bierze ono
udziat takze w regulacji przekazywania sygnatu za
posrednictwem autoinduktoréw.

W 1979 roku wykazano, ze produkcja Swiatta w
komérkach V harveyi moze by¢ stymulowana przez
autoinduktory produkowane przez inne gatunki bak-
terii, zarowno zdolne do luminescencji (V.fischeri, V
longei, Photobacterium phosphoreum) jak i nie wy-
twarzajgce Swiatta (m.in. Vparahaemolyticus, V. an-
guillarum, Yersinia enterolytica) [29]. Stwierdzono,
ze oprdcz autoinduktora pochodzacego od Vparaha-
emolyticus, autoinduktory produkowane przez bada-
ne szczepy bakterii oddziatujg z uktadem sygnaliza-
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cyjnym 2 V. harveyi [30]. Wykazano takze, zeE. coli
i S. typhimurium produkujg substancje zblizone do
autoinduktora uktadu sygnalizacyjnego 2 (Al-2) V.
harveyi, wywotujgce indukcje Swiecenia u tej bakte-
rii [31]. Poniewaz oprdcz V. harveyi tylko jedna bak-
teria — V. parahaemolyticus — produkuje autoin-
duktor zblizony do Al-1, wydaje sie, ze uktad tenjest
bardziej specyficzny. Mozliwe, ze funkcjg bardziej
specyficznego i wrazliwego uktadu sygnalizacyjne-
go ljest sprawdzanie czy w otoczeniu znajduje sie
duzo komérek V. harveyi, podczas gdy funkcja mniej
specyficznego i mniej wrazliwego uktadu sygnaliza-
cyjnego 2 jest badanie czy w otoczeniu znajdujg sie
takze inne gatunki bakterii [30-32] (Ryc. 8).
Regulacja ekspresji genow zalezna od gestosci
komorek, oparta na niskoczgsteczkowych substan-
cjach chemicznych zwanych autoinduktorami,
bedagcymi pochodnymi laktonu homoseryny, nie jest
procesem dotyczacym jedynie emisji Swiatta u lumi-
nescencyjnych bakterii. Regulacja przy udziale
»Zmystu gestoSciowego” wystepuje u wielu bakterii
Gram-ujemnychjak réwniez Gram-dodatnich. W ten
spos6b zachodzi np. aktywacja koniugacyjnego
transferu plazmidu Ti u Agrobacterium tumefaciens
[33], ekspresja czynnika zakaznego Pseudomonas
aeruginosa [34], indukcja syntezy antybiotykéw u
Pseudomonas aureofaciens i Erwinia carotovora
[35] i ekspresja czynnikow kontrolujgcych wzrost
populacji Rhizobium leguminosarum [36],
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Ryc. 7. Schemat regulacji zmystu gestosciowego
u V harveyi przez kaskade fosforylacji i
defosforylacji. Rysunek A obrazuje sytu-
acje gdy liczba komorek jest niewielka
(brak autoinduktoréw w otoczeniu), ry-

) sunek B — gdy komérki znajduja sie w

LuxO duzej liczbie (duze stezenie autoindukto-

row w otoczeniu). Stosowane narysunku

skroty oznaczajag: HI i DI — miejsca

fosforylacji w obrebie czasteczek LuxN i

LuxQ, H2 — His58 w obrebie biatka

LuxU, D2 — Asp47 w obrebie biatka

LuxO, HTH — helisa-skret-helisa— do-

mena biatka LuxO.

IV. Biologiczna rola luminescencji bakterii

Do wytwarzania $wiatta bakterie zuzywaja do kil-
kunastu procent catkowitej energii produkowanej
przez komérke [11, 37]. Proces luminescencji musi
mie¢ zatem duze znaczenie dla tych organizmdw,
gdyz w przeciwnym razie zostatby wyeliminowany
na drodze ewolucji jako niekorzystny energetycznie.
O ile role wytwarzania Swiatta przez zwierzeta mo-
zna stosunkowo fatwo przypisaé komunikowaniu sie
réznych osobnikéw tego samego gatunku, odstrasza-
niu napastnika lub zwabianiu ofiary, to biologiczne
znaczenie luminescencji bakterii pozostawato przez
dtugi czas nieznane. Dotyczy to w szczeg6lnosci lu-
minescencyjnych bakterii wolnozyjacych, chociaz
nie jest tez tatwo wytlumaczy¢ jaka jest konkretna
korzys¢ z emisji Swiatta dla bakterii zyjacych w sym-
biozie ze zwierzetami. Bakterie mogg wprawdzie
emitowac $wiatto ale nie sg zdolne do odbierania bo-
dZzcow Swietlnych — nie moze wiec tu by¢ mowy o
komunikowaniu sie ze sobg. Nie mozna tez zaktadaé
w tym przypadku funkcji odstraszania napastnika ani
zwabiania ofiary.

Wysunieto hipoteze, ze katalizowany enzyma-
tycznie proces prowadzacy do produkcji kwantow
Swiatta magt ewoluowac jako mechanizm detoksyfi-
kacji reaktywnych form tlenu [1]. Rzeczywiscie,
ostatnio uzyskane dane dosSwiadczalne sugerujg, ze
w pewnych warunkach aktywnos$¢ lucyferazy w ko-
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morkach V. harveyi pozwala na efektywniejszg neu-
tralizacje toksycznych metabolitow pojawiajgcych
sie w wyniku stresu oksydacyjnego [38]. Jednakze te
same badania wskazaly, ze za te ochronngrole odpo-
wiedzialnajest wytgcznie lucyferaza, bez udziatu in-
nych enzymoéw koniecznych do efektywnej lumine-
scencji, zatem wytwarzanie Swiatta jest w tym przy-
padku zbedne.

Nowych danych dotyczacych biologicznej roli
bioluminescencji bakterii dostarczyty badania, w
ktérych izolowano mutanty V harveyi po mutagene-
zie transpozonowej. Otrzymano kolekcje mutantow
niosgcych transpozon w réznych rejonach chromoso-
mu [39, 40]. Dokladniejsza analiza fenotypéw tych
mutantow wykazata, ze utracie zdolnosci do Swiece-
nia towarzyszyta podwyzszona wrazliwo$¢ komorek
na promieniowanie UV [40], Okazato sie¢ mianowi-
cie, ze mutanty niezdolne do produkcji Swiatta (i to
zaréwno te, ktore nie miaty aktywnej lucyferazy jak i
te niosgce defekt w innym genie, niezbednym do pro-
dukcji substratu dla tego enzymu) cechuje obnizona
zdolno$¢ do naprawy DNA gdy po naswietlaniu pro-
mieniami UV hodowano je w ciemnoSci, ale nie gdy
dalszag hodowle prowadzono przy dostepie Swiatta
widzialnego. Postawiono zatem hipoteze, ze Swiatto
emitowane przez bakterie luminescencyjne moze
stanowi¢ wewnetrzne Zzrodto Swiatta, stymulujace
naprawe uszkodzehn DNA dzieki aktywacji fotoliazy
[40]. Hipoteze te poparty doSwiadczenia, w ktorych
do bakterii E. coli, naturalnie niezdolnej do produk-
cji Swiatta, wprowadzono geny V harveyi warun-
kujagce luminescencje. Zdolne do luminescencji ko-
marki E. coli okazaty sie znacznie bardziej oporne na
promieniowanie UV niz komorki typu dzikiego. Wy-
daje sie, ze dla bakterii zyjacych w srodowisku mor-
skim efektywna naprawa DNA przez fotoreaktywa-
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Ryc. 8. System komunikacji miedzy komérkami V harveyi i komérka-
mi innych bakterii. Umieszczone na rysunku symbole ozna-
czajg: * — autoinduktor systemu + (Al-1) V. harveyi — lak-
ton N-(3-hydroksybutyrylo)-L-homoseryny, m — autoinduk-
tor systemu 2 (Al-2) V. harveyi, 0 — autoinduktor typu Al-2
pochodzacy z innej niz V harveyi bakterii.

cje moze mie¢ bardzo istotne znacznie. Bakterie te,
zyjac w toni wodnej na roznych gtebokosciach, majg
bardzo utrudniony dostep do Swiatta stonecznego.
Wytworzenie wewnetrznego zrodta Swiatta zapew-
nia aktywno$¢ fotoliazy niezaleznie od dostepnosci
Swiatta z zewnatrz.

Osobny problem stanowi regulacja efektywnosci
luminescencji poprzez ,,zmyst gestosciowy”. Jesli
hipoteza o stymulacji fotoreaktywacji przez biolumi-
nescencje jest stuszna, to wydajna produkcja Swiatta
powinna zachodzi¢ niezaleznie od gestosci bakterii,
przynajmniej w warunkach zagrozenia komdarki
czynnikami mutagennymi. Rzeczywi$cie wykazano,
ze geny kodujace biatka niezbedne w procesie lumi-
nescencji znajdujg sie pod negatywng kontrolg repre-
sora LexA, czyli sg czescig regulonu SOS [40]. Wy-
dajnos¢ luminescencji zwieksza sie znacznie nawet
w hodowlach bakteryjnych o niewielkiej gestosci po
ich naswietlaniu promieniami UV [40]. Mozna w
tym miejscu zastanawiac sie, czy regulacja lumine-
scencji poprzez ,,zmyst gestosciowy” moze polegac
na przygotowaniu bakterii do detoksyfikacji roznych
zwigzkow i efektywnej naprawy DNA w warunkach
duzego zageszczenia komorek, co wigze sie na 0g6t z
pojawieniem sie w srodowisku zwiekszonego pozio-
mu toksycznych metabolitéw i innych substancji mu-
tagennych.

V. Uwagi kohcowe

Badania nad zjawiskiem produkcji Swiatta przez
bakterie przyczynity sie nie tylko do poznania pod-
staw biochemicznych tego zjawiska, ale doprowa-
dzity takze do wykrycia mechanizmdéw regulacyj-
nych wystepujacych do$é powszechnie wsrod orga-
nizmow prokariotycznych. ,,Zmyst gesto$ciowy”,
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ktory po raz pierwszy opisano badajac regulacje bio-
luminescencji, okazat sie niezmiernie interesujgcym
zjawiskiem komunikowania sie pomiedzy komérka-
mi bakteryjnymi. Co wazniejsze, zjawisko to wyste-
puje m.in. podczas produkcji czynnikéw infekcyj-
nych u bakterii patogennych a takze w trakcie pro-
dukcji antybiotykéw przez niektére drobnoustroje.
Innym interesujacym zagadnieniem jest biologiczna
rola luminescencji bakterii. Stwierdzenie, ze rolg
systemow wytwarzania $wiatta moze byé stymulacja
naprawy DNA i neutralizacja toksycznych metaboli-
téw pojawiajacych sie w wyniku stresu oksydacyjne-
go byto zaskakujace, ale jednocze$nie wskazato mo-
zliwosci wykorzystania procesu luminescencji przez
komorki. Prawdopodobnie konieczno$¢ efektywne-
go zabezpieczenia sie przed szkodliwymi pochodny-
mi tlenu oraz konieczno$¢ skutecznej naprawy DNA
uniezaleznionej od zewnetrznych warunkéw $rodo-
wiskowych (np. dostepu Swiatta stonecznego) byty
motorem stymulujacym ewolucje systemow biolu-
minescencji bakterii.
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