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　　摘要：植物光系统Ⅱ（ｐｈｏｔｏｓｙｓｔｅｍⅡ，ＰＳⅡ）主要是由ＰＳⅡ核心复合体（ＰＳⅡ ｃｏｒｅｃｏｍｐｌｅｘｅｓ，ＰＳⅡＣＣ）和捕光天线
复合物Ⅱ（ｌｉｇｈｔｈａｒｖｅｓｔｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘ，ＬＨＣⅡ）组成。ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ超分子复合物是构成 ＰＳⅡ颗粒的基本单元。ＰＳⅡ的
磷酸化作用在光合作用调控中具有重要意义，是研究热点。本文介绍了近年来ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ、ＰＳⅡＣＣ、ＬＨＣⅡ的磷酸
化作用及其调控的研究进展。
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　　光系统Ⅱ（ｐｈｏｔｏｓｙｓｔｅｍⅡ，ＰＳⅡ）是光合作用中最重要的
光合膜蛋白复合体，其作用是通过吸收光能来裂解水释放出

氧气和质子，并从水分子中提取电子，将电子通过醌库、

Ｃｙｔｂ６／ｆ复合物和质体蓝素传递到ＰＳⅠ。ＰＳⅡ是由ＰＳⅡ核心
复合体（ＰＳⅡ ｃｏｒｅｃｏｍｐｌｅｘｅｓ，ＰＳⅡＣＣ）和捕光天线复合物Ⅱ
（ｌｉｇｈｔｈａｒｖｅｓｔｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘ，ＬＨＣⅡ）组 成。本 文 介 绍 了
ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ、ＰＳⅡＣＣ、ＬＨＣⅡ的磷酸化作用及其调控的研究
进展，旨在揭示磷酸化在光合作用中的重要作用。

１　ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ复合物的磷酸化蛋白

ＬＨＣⅡ在类囊体膜中与 ＰＳⅡ核心复合物结合，形成
ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ 超分子复合物，是构成 ＰＳⅡ颗粒的基本单
元［１］。ＰＳⅡＣＣ能发生磷酸化的蛋白有核心蛋白Ｄ１、Ｄ２和内
周天线蛋白ＣＰ４３。ＰＳⅡ蛋白小亚基 ＰｓｂＨ和 ＴＳＰ９（ｔｈｙｌａｋｏｉｄ
－ｓｏｌｕｂｌｅｐｈｏｓｐｈｏｐｒｏｔｅｉｎ９ｋＤａ）蛋白的苏氨酸位点也会发生
磷酸化。ＬＨＣⅡ三聚体中，Ｌｈｃｂ１和 Ｌｈｃｂ２蛋白 Ｎ末端苏氨
酸位点会发生可逆磷酸化，磷酸化的位点是在ＬＨＣⅡ Ｎ末端
上的６个苏氨酸或丝氨酸残基上，在第１２个和第５８个氨基
酸之间还可能有５个磷酸化位点。但 Ｌｈｃｂ３不能发生磷酸
化。另外３个ＬＨＣⅡ单体蛋白Ｌｈｃｂ４（ＣＰ２９）、Ｌｈｃｂ５（ＣＰ２６）、
Ｌｈｃｂ６（ＣＰ２４）中，只有ＣＰ２９会发生磷酸化［２］。

ＰＳⅡ －ＬＨＣⅡ超分子复合物的磷酸化主要通过 ＳＴＮ７
（ｓｔａｔｅｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ７）和ＳＴＮ８激酶作用，并由叶绿体基质中的氧
化还原电位调控。ＰＳⅡＣＣ主要受ＳＴＮ８激酶调控，但在弱光
下还可受ＳＴＮ７激酶调控。Ｌｈｃｂ１和 Ｌｈｃｂ２蛋白 Ｎ末端磷酸
化只通过ＳＴＮ７起作用，去磷酸化则是通过组成性激活的磷
酸酶 ＴＡＰ３８（ｔｈｙｌａｋｏｉｄ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ３８ｋＤａ）或
ＰＰＨ１（ｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ１）完成［３］。

２　ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ复合物磷酸化的作用

研究表明，Ｌｈｃｂ１和 Ｌｈｃｂ２蛋白通过磷酸化和脱磷酸化

调控ＰＳⅡ和ＰＳⅠ之间的激发能分配。磷酸化的Ｌｈｃｂ１和Ｌｈ
ｃｂ２可从富含ＰＳⅡ的基粒膜区迁移到富含 ＰＳⅠ的间质膜区，
从而调节激发能，有利于向ＰＳⅠ的分配［４］。但还没有确凿证

据表明，弱光下磷酸化的 Ｌｈｃｂ１和 Ｌｈｃｂ２会移动到间质膜区
进行ＰＳⅠ的激发能调控。实验室中的研究证明，Ｌｈｃｂ１和
Ｌｈｃｂ２移动调控激发能的强光试验，在自然界中是不存在的，
而且没有找到生理上的相关证据［５］。因此，ＬＨＣⅡ磷酸化的
作用可能并不是调控激发能在 ＰＳⅡ和 ＰＳⅠ之间的分配。光
强应该对植物整个光合器官有影响，而不仅是 ＰＳⅡ和 ＰＳⅠ。
强光产生的过多光能与非光化学猝灭（ｎｏｎ－ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｑｕｅｎｃｈｉｎｇ，ＮＰＱ）有关。ＮＰＱ的变化会对 ＰＳⅡ的激发能产生
影响，为保持电子传递链的还原状态以及对ＰＳⅠ的激发能调
控，ＬＨＣⅡ磷酸化的作用很可能是和ＮＰＱ共同影响ＰＳⅠ的捕
光调控；以及在不同光强下，通过 ＬＨＣⅡ磷酸化保持 ＰＳⅡ和
ＰＳⅠ反应中心的修复和周转。所以，ＬＨＣⅡ磷酸化、ＮＰＱ和
ＳＴＮ７激酶一起形成调节网络系统，保证不同光强下类囊体膜
的最佳状态［６］。

３　不同光强下的ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ磷酸化调控

弱光下，ＬＨＣⅡ三聚体的 Ｌｈｃｂ１、Ｌｈｃｂ２发生强烈的磷酸
化作用，而ＰＳⅡＣＣ蛋白ＣＰ４３、Ｄ１、Ｄ２蛋白发生去磷酸化，Ｐｓ
ｂＳ蛋白发生去质子化。这种情况下激发能的热耗散最小，而
从ＬＨＣⅡ到ＰＳⅡＣＣ的激发能最高。ＳＩＮ激酶依赖的 ＬＨＣⅡ
磷酸化能调控ＰＳⅠ的激发能分配，从而保持 ＰＳⅡ和 ＰＳⅠ之
间的激发能和氧化还原电势的平衡［７］。

强光下，ＰｓｂＳ蛋白发生质子化，同时天线系统重新调整
为耗散状态，过多的激发能超过了反应中心需要能量。这时

ＳＴＮ７激酶被抑制，而 ＳＴＮ８被激活使得 ＬＨＣⅡ发生去磷酸
化，ＰＳⅡＣＣ磷酸化。这种情况下会发生 ＮＰＱ，ＰＳⅡ －ＬＨＣⅡ
的磷酸化将不能在 ＰＳⅡ和 ＰＳⅠ之间的能量分配中起作用。
进一步增加光强会损害 ＰＳⅡ，反过来会需要 ＰＳⅡ的修复循
环。在这种情况下，磷酸化的ＰＳⅡ会破坏ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ结合
紧密程度，使受损的ＰＳⅡ脱离 ＰＳⅡ －ＬＨＣⅡ，移动到间质膜
区进行修复，而ＬＨＣⅡ去磷酸化会帮助实现这个过程［７］。
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４　ＰＳⅡＣＣ复合物的磷酸化作用

研究表明，强光下 Ｄ１蛋白发生部分损伤，Ｄ１、Ｄ２、ＣＰ４３
发生磷酸化。ＬＨＣⅡ从ＰＳⅡＣＣ二聚体上解离，形成 ＰＳⅡＣＣ
的单体化。受损伤的ＰＳⅡＣＣ单体化从基粒迁移到基质类囊
体膜上，在这里Ｄ１、Ｄ２、ＣＰ４３发生去磷酸化，ＰＳⅡＣＣ复合体
发生部分解离，产生一个瞬间存在的缺少Ｄ１的ＰＳⅡＣＣ复合
体，复合体的外周蛋白解离释放到囊腔或松散结合在膜上。

为了使新合成的Ｄ１蛋白能组装成有功能的 ＰＳⅡ复合体，受
损的Ｄ１蛋白首先必须被降解［８］。然而，近期在 ｓｔｎ７、ｓｔｎ８突
变体的研究中发现，ＰＳⅡＣＣ的磷酸化并没有影响光抑制和
Ｄ１蛋白的周转。这些在突变体上的研究表明，ＰＳⅡＣＣ的磷
酸化并没有直接调控Ｄ１蛋白的降解，而是使受损的 ＰＳⅡＣＣ
移动到基质类囊体膜进行修复，并且使受损的 Ｄ１蛋白脱离
ＰＳⅡＣＣ［９］。

ＳＴＮ８依赖的ＰＳⅡＣＣ磷酸化使 ＰＳⅡ复合体的解离更容
易，可使受损ＰＳⅡ单体从基粒区移至基粒边缘区，然后移至
基质区。移动后Ｄ１蛋白才发生去磷酸化，然后被 ＦｔｓＨ（ｆｉｌａ
ｍｅｎｔａｔｉｏｎｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓｅｎｓｉｔｉｖｅＨ）蛋白酶和Ｄｅｇ（ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆ
ｐｅｒｉｐｌａｓｍｉｃ）蛋白酶降解。受损的ＰＳⅡＣＣ单体移动到基质膜
区后，会与抑免蛋白 ＡｔＣＹＰ３８磷酸酶相互作用，使磷酸酶脱
离ＡｔＣＹＰ３８，脱离下来的磷酸酶使受损的 Ｄ１蛋白发生去磷
酸化，使 Ｄ１蛋白更容易被降解。而解离下来的 ＡｔＣＹＰ３８会
与ＰＳⅡＣＣ结合，对 ＰＳⅡＣＣ进行修复，等待新合成的 Ｄ１蛋
白再结合到 ＰＳⅡＣＣ上，最终完成 Ｄ１蛋白的修复和
周转［７，１０］。

５　ＬＨＣⅡ单体ＣＰ２９的磷酸化作用

在ＬＨＣⅡ单体蛋白中，只有 ＣＰ２９能发生磷酸化作用，
ＣＰ２９的磷酸化也是 ＳＩＮ７激酶所依赖。ＣＰ２９的磷酸化在调
节ＰＳⅡ和ＰＳⅠ之间的光能平衡即状态转换中起重要作用。
状态转换中，ＣＰ２９的可逆磷酸化可决定 ＬＨＣⅡ与 ＰＳⅡ或
ＰＳⅠ 的亲和力［１１］。关于ＣＰ２９与 ＮＰＱ的关系一直有２种观
点：一种观点认为 ＣＰ２６和 ＣＰ２９在光保护中起重要作用，参
与ＮＰＱ；与之相反，Ａｎｄｅｒｓｓｏｎ等对缺失ＣＰ２９的拟南芥反义突
变体的研究表明，缺少 ＣＰ２９并不改变 ＮＰＱ［１２］。现在认为，
ＮＰＱ与ＣＰ２９的蛋白含量有关，但并不是ＣＰ２９磷酸化后的状
态，ＣＰ２９并不直接参与ＮＰＱ。

最新研究发现，在逆境条件下单子叶植物磷酸化的ＣＰ２９
可由基粒区移到基质区，然后在组成性激活的磷酸酶作用下

发生去磷酸化，ＣＰ２９的移动可导致 ＰＳⅡ －ＬＨＣⅡ复合物解
体，从ＰＳⅡ－ＬＨＣⅡ脱离下来的 ＬＨＣⅡ三聚体在 ＣＰ２９的伴
随下移向ＰＳⅠ。但逆境条件下双子叶植物的ＣＰ２９既没有发
生磷酸化，也没有发生移动［１３］。因此植物在不同逆境条件下

ＣＰ２９的分子调控机制尚须深入研究，是未来研究的一个热点
问题。
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