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Streszczenie: Reaktywne formy tlenu (RFT) i azotu (RFA) regulują wiele procesów fizjologicznych 
(kiełkowanie, organogenezę korzenia, kwitnienie, dojrzewanie owoców i starzenie) i patologicznych 
(infekcje bakteryjne i grzybowe). Jako cząsteczki sygnalne uczestniczą w czynnej odpowiedzi roś-
lin na stresy biotyczne i abiotyczne, a utlenione produkty ich reakcji mogą odgrywać rolę wtórnych 
przekaźników. Nadmiar RFT i RFA powoduje podwyższenie potencjału oksydacyjno-redukcyjne-
go komórki, w wyniku czego modyfikacji ulegają najczęściej reszty cysteiny. Grupy tiolowe (-SH) 
cysteiny mogą ulegać zarówno odwracalnym jak i nieodwracalnym modyfikacjom potranslacyjnym, 
przy czym S-glutationylacja i S-nitrozylacja białek należą do grupy modyfikacji odwracalnych. S-glu-
tationylacja białek może zarówno hamować aktywność enzymów (enzymy cyklu Calvina i gliko-
lizy) jak i zwiększać ich aktywność (S-transferaza glutationowa). Ponadto, S-glutationylacja może 
ułatwiać zarówno S-nitrozylację jak i fosforylację niektórych białek, a także ochraniać wrażliwe ti-
ole kluczowych dla metabolizmu enzymów przed dalszym utlenieniem do kwasu sulfinowego i sul-
fonowego. W przypadku fotosyntetycznego metabolizmu węgla, S-glutationylacja jest nowo pozna-
nym mechanizmem regulacyjnym umożliwiającym precyzyjne dostosowanie intensywności cyklu 
Calvina do zmian w puli równoważników redukcyjnych (NADPH) i energii (ATP) w chloroplastach 
i przez to ułatwiać „zmiatanie” RFT. Większość białek ulegających S-nitrozylacji to białka cytoszk-
ieletu, metabolizmu pierwotnego i wtórnego, czynniki transkrypcyjne i białka receptorowe. S-nitrozy-
lacja większości białek roślinnych powoduje obniżenie ich aktywności z wyjątkiem takich enzymów 
jak peroksydaza askorbinianowa, reduktaza glutationowa czy dehydrogenaza glukozo-6-fosforanu. 
Wiele białek może ulegać zarówno S-nitrozylacji jak i S-glutationylacji, jak na przykład RuBisCO, 
aktywaza RuBisCO, dehydrogenaza aldehydu 3-fosfoglicerynowego, izomeraza triozo- fosforanowa 
i kinaza fosfoglicerynianowa. Skuteczność funkcji regulacyjnej i antyoksydacyjnej S-glutationylacji 
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i S-nitrozylacji zależy od szybkiego przywracania grup tiolowych białek do postaci zredukowanej 
podczas deglutationylacji i denitrozylacji. W większości przypadków szybkość S-deglutationylacji 
zależy od aktywności glutaredoksyny (GRX) i tioredoksyny (TRX), które są uważane za systemy 
antyoksydacyjne regulujące homeostazę tiolowo-disiarczkową w komórkach. Mechanizmy deni-
trozylacji są znacznie słabiej poznane, jednakże i tutaj kluczową rolę odrywają TRX.

Słowa kluczowe: oksydacyjne modyfikacje białek, nitrozacyjne modyfikacje białek, S-glutationy-
lacja, S-nitrozylacja

Summary: Reactive oxygen (ROS) and nitrogen (RNS) species regulate many physiological (ger-
mination, root organogenesis, flowering, fruit ripening and aging) and pathological (bacterial and 
fungal infections) processes. As signal molecules they are involved in plant responses to abiotic and 
biotic stresses, and oxidative products of their reactions may play a role of secondary messengers. 
Excess of ROS and RNS results in oxidoreduction potential increase leading to modification of 
cysteinyl residues. The thiol (-SH) group in cysteinyl residues undergo reversible or irreversible ox-
idative posttranslational protein modifications wherein both S-glutathionylation and S-nitrosylation 
are reversible modifications. Protein S-glutathionylation may repress (Calvin cycle and glycolysis 
enzymes) or enhance enzyme activity (glutathione S-transferase). Moreover, protein S-glutathionyl-
ation may facilitate both S-nitrosylation and phosphorylation of some proteins and protect sensitive 
thiols of key metabolic enzymes against oxidation to sulphinic and sulphonic acids. In the photo-
synhetic carbon metabolism S-glutathionylation is a newly known regulatory mechanism allowing 
fine tuning of Calvin cycle in order to rearrange reducing equivalents (NADPH) and energy (ATP) 
within chloroplasts, thereby facilitating ROS scavenging. Most proteins that are S-nitrosylated are 
associated with the cytoskeleton, primary and secondary metabolism, transcription factors and re-
ceptors. S-nitrosylation of proteins mostly represses their enzymatic activity, with the exception 
of such enzymes as ascorbate peroxidase, glutathione reductase and glucose 6-phosphate dehy-
drogenase. Many plant proteins are subjected both to S-glutathionylation and S-nitrosylation, e.g. 
RuBisCO, RuBisCO activase, aldehyde 3-phosphoglycerate dehydrogenase, trisephosphate dehy-
drogenase, phosphoglycerate kinase and many others. Effectiveness of regulatory and antioxidant 
functions of S-glutathionylation and S-nitrosylation depends on fast switch of protein thiol groups 
to the reduced state during deglutathionylation or denitrosylation. Intensity of S-deglutathionylation 
depends on glutaredoxin (GRX) and thioredoxin (TRX) activities that are regarded as antioxidative 
systems regulating thiol-disulfide homeostasis in plant cells. The knowledge about denitrosylation 
mechanisms is rather limited but nevertheless TRX play a key role in this process.

Key words: oxidative modifications of proteins, nitrosative modifications of proteins, S-glutathion-
ylation, S-nitrosylation 

WSTĘP

Rośliny narażone są na działanie wielu zarówno biotycznych jak i abiotycz-
nych stresów środowiskowych, modyfikujących ich wzrost i rozwój. Najpow-
szechniej występującymi niekorzystnymi czynnikami środowiska są deficyt wody 
lub jej nadmiar, suboptymalna temperatura w okresie wegetacji (chłód, mróz lub 
zbyt wysoka temperatura) oraz suboptymalne warunki glebowe (zasolenie, niedo-
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bór minerałów, występowanie składników toksycznych, zakwaszenie gleby) [17]. 
Wobec braku możliwości uniknięcia stresu rośliny rozwinęły specyficzne mecha-
nizmy obniżające poziom uszkodzeń i umożliwiające aklimatyzację do zmien-
nych warunków środowiska [3].

Zdolności aklimatyzacyjne roślin zależą od możliwości uruchamiania nowych 
dróg metabolicznych. Niekorzystne warunki środowiska ograniczają wiązanie 
dwutlenku węgla i uniemożliwiają regenerację utlenionej formy fosforanu dinu-
kleotydu nikotynoamidoadeninowego (NADP+), co w konsekwencji prowadzi do 
„wysycenia” aparatu fotosyntetycznego i powstawania nadmiernej ilości reaktyw-
nych form tlenu [60]. Zmiany te powodują zachwianie równowagi pomiędzy ok-
sydantami a antyoksydantami i często prowadzą do zwiększonej produkcji reak-
tywnych form tlenu (RFT) i azotu (RFA). Zachwianie równowagi spowodowane 
nadmiernym wytwarzaniem RFT lub niewystarczającą ochroną antyoksydacyjną 
przy udziale niskocząsteczkowych antyoksydantów (karotenoidy, askorbinian, 
zredukowany glutation, tokoferole, flawonoidy) lub enzymów antyoksydacyjnych 
(katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, peroksydaza askorbinianowa i reduktaza 
dehydroaskorbinianowa, reduktaza glutationowa) prowadzi do powstania stre-
su oksydacyjnego [73] i do zmiany potencjału oksydacyjno-redukcyjnego roślin 
[27]. Precyzyjna kontrola równowagi oksydacyjno-redukcyjnej, w której kluczo-
wą rolę odgrywają reaktywne formy tlenu i azotu, jest niezbędna w funkcjono-
wania rośliny [52]. Na zmiany potencjału oksydacyjno-redukcyjnego najbardziej 
narażone są białka, z uwagi na występowanie w łańcuchu polipeptydowym reszt 
cysteiny zawierających grupę tiolową (–SH), najbardziej reaktywną grupę che-
miczną występującą w komórce [77]. Obecność grupy tiolowej w cząsteczce 
umożliwia zachodzenie jedno- i dwuelektronowych reakcji odwodorowania i po-
wstawania rodników tiolowych i disulfidów oraz reakcji utleniania prowadzących 
do powstawania kwasów sulfonowych [83]. Ponadto, dysocjacja kwasowa grup 
tiolowych umożliwia powstawanie anionów tiolanowych (–S-). Jako nukleofile 
reagują one z disiarczkami (–SS-), co prowadzi do wymiany tiolowodisiarczko-
wej, lub z egzo- i endogennymi związkami elektrofilowymi tworząc S-koniugaty, 
natomiast w reakcji z rodnikiem tlenku azotu NO• dają S-nitrozotiole. Grupy –SH 
mogą także kompleksować jony metali. Zdolność siarki do przyjmowania róż-
nych stopni utlenienia pozwala na tworzenie różnego rodzaju oksydacyjnych mo-
dyfikacji potranslacyjnych takich jak S-glutationylacja, S-sulfhydratacja (-SSH), 
sulfenylacja (-SOH), sulfinylacja (-SO2H), sulfonylacja (-SO3H) i S-nitrozylacja 
(-SNO), tworzenie mostków disiarczkowych (S-S) i sulfenylamidów (-SN) [13].

Zwiększone stężenie RFT i RFA w komórce powoduje zaburzenia w jej funk-
cjonowaniu na skutek zaburzenia potencjału oksydacyjne-redukcyjnego, jednakże 
równocześnie reaktywne formy tlenu i azotu mogą pełnić ważną funkcję sygnali-
zacyjną [39, 60, 74]. Transdukcja sygnałów zależna od RFT jest silnie powiązana 
z siecią sygnałów hormonalnych (ABA, auksyny, etylen, kwas jasmonowy i salicy-
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lowy). Współdziałanie RFT – zależnej i hormonalnej ścieżki przekazywania sygna-
łu umożliwia roślinom aklimatyzację do nowych warunków środowiska [9, 59, 71]. 
Kluczowym elementem aktywacji mechanizmów umożliwiających przywrócenie 
homeostazy i odpowiadających za inicjację odpowiedzi aklimatyzacyjnej rośliny 
jest „sygnalizacja oksydacyjna” [27] informująca o stanie zredukowania komórki. 
Modyfikacje cząsteczki sygnałowej powinny być łatwo odwracalne.

Potencjalnymi cząsteczkami sygnałowymi mogą być m.in. tlenek azotu i nad-
tlenek wodoru. Wynikiem współdziałania RFT z tlenkiem azotu jest szybkie two-
rzenie RFA, takich jak nadtlenoazotyn (ONOO-), ditlenek azotu (NO2), tritlenek 
diazotu (N2O3), mogących pośredniczyć w modyfikacjach potranslacyjnych bia-
łek [2, 15]. Szczególną rolę wydaje się odgrywać S-nitrozylacja białek (RSNO), 
która jest traktowana jako modyfikacja o charakterze sygnałowym o niewielkim 
zasięgu, oraz S-glutationylacja białek umożliwiająca transdukcję sygnałów re-
doks generowanych zarówno przez RFT jak i RFA [2].

Zainteresowanie S-glutationylacją i S-nitrozylacją w ostatnich latach wyraź-
nie wzrosło. O ile między 2005, a 2010 rokiem opublikowano 95 artykułów do-
tyczących obydwu rodzajów potranslacyjnych modyfikacji białek roślinnych, to 
w latach 2010-2015 ich ilość zwiększyła się do 251 (Web of Science). 

Oksydacyjne i nitrozacyjne modyfikacje białek, odgrywające ważną rolę w prze-
kazywaniu sygnałów oraz w odpowiedzi roślin na patogeny, zostały omówione 
szczegółowo w pracy przeglądowej Pietrowskiej i Małolepszej [67]. Celem niniejszej 
pracy jest przedstawienie wyników najnowszych badań dotyczących oksydacyjnych 
i nitrozacyjnych modyfikacji białek roślinnych, pełniących kluczową rolę w transduk-
cji sygnałów i umożliwiających inicjację odpowiedzi aklimatyzacyjnej roślin do nie-
korzystnych warunków środowiska.

S-GLUTATIONYLACJA I DEGLUTATIONYLACJA  
BIAŁEK ROŚLINNYCH

Glutation (γ-glutamylocysteinyloglicyna) jest najbardziej rozpowszechnionym 
u prokariota i eukariota tripeptydem tiolowym o szerokim spektrum funkcji. Jest 
odpowiedzialny za usuwanie reaktywnych form tlenu, utrzymywanie potencjału 
redukcyjnego w komórce i za regenerację innych antyoksydantów oraz uszkodzo-
nych składników komórki, w tym białek, lipidów i DNA [64]. Grupa sulfhydry-
lowa (tiolowa) glutationu może reagować z białkami tworząc mieszane disiarcz-
ki (białko-S-S-glutation). Mogą one powstawać na drodze dwóch mechanizmów. 
Pierwszym z nich jest odwracalne utlenienie białkowych grup –SH do rodników 
tiolowych (S•), kwasów sulfenowych (-SOH), lub S-nitrozotioli (SNT) reagujących 
z GSH, drugim zaś reakcja rodnika tiolowego glutationu (–GS•), S-nitrozoglutatio-
nu (GSNO) lub kwasu sulfonowego glutationu (GSOH) z grupami -SH białek [18].
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Pod wpływem stresu oksydacyjnego lub nitrozowego dochodzi do modulacji 
potencjału redoks reszt cysteinowych w niektórych białkach. Wciąż nie jest jasne, 
dlaczego tylko niektóre reszty cysteinowe są predysponowane do glutationylacji. 
Sugeruje się, że może to mieć związek z niską stałą dysocjacji pKa grup tiolowych, 
mikrośrodowiskiem otaczającym reszty cysteiny lub kombinacją tych dwóch 
czynników [18]. Reakcje białek z glutationem, prowadzące do powstawania mie-
szanych disiarczków (białko-S-S-glutation) to odwracalna, kowalencyjna mody-
fikacja białek niezbędna w przewodzeniu sygnałów i homeostazie komórkowej 
(S-glutationylacja). Najprostszym, podstawowym mechanizmem S-glutationylacji 
jest spontaniczna wymiana tiol/disiarczek między białkiem zawierającym grupy 
–SH, a utlenionym glutationem (GSSG). Równowaga tej reakcji, określana jako 
KOX, to termodynamiczny parametr odpowiadający stosunkowi GSH/GSSG przy 
którym 50% docelowych białek ulega glutationylacji [90]. Alternatywną ścieżką 
jest reakcja S-nitrozoglutationu (GSNO) z grupami tiolowymi białka, jednakże re-
akcja ta może prowadzić zarówno do S-glutationylacji jak i S-nitrozylacji (ryc. 1).

RYCINA 1. Wybrane modyfikacje redoks grup tiolowych białek w warunkach stresu oksydacyjnego. 
GSH-glutation w formie zredukowanej; GSSG-glutation w formie utlenionej; GSNO-S-nitrozoglutation
FIGURE 1. Selected redox modifications of protein thiol groups under oxidative stress. GSH-reduced 
glutathione; GSSG-oxidized glutathione; GSNO-S-nitrosoglutathione
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Mimo intensywnych badań wciąż nie ma jednoznacznej odpowiedzi na czym 
polega mechanizm preferujący określony typ modyfikacji [31]. Wydaje się, że 
glutationylacja może zachodzić w reakcjach enzymatycznych, chociaż do tej pory 
brak jest potwierdzenia takiego mechanizmu u roślin. Dixon i współpracownicy 
wysuwają liczne dowody świadczące o wysokim prawdopodobieństwie udziału 
transferaz glutationowych w glutationylacji białek [20], których rola w detoksy-
kacji herbicydów została dobrze poznana [10]. Transferazy glutationowe (GST) 
katalizują nukleofilowy atak grup -SH zredukowanego glutationu na elektrofilo-
we centra związków organicznych, w wyniku czego powstają koniugaty glutatio-
nu. W wyniku reakcji sprzęgania grupy -SH neutralizują centrum elektrofilowe 
związku, z którym reagują. Uważa się, że utworzenie koniugatu z glutationem 
stanowi swoiste oznakowanie cząsteczki, odbierane jako sygnał do usunięcia jej 
z cytoplazmy i zdeponowania w wakuoli. Należy podkreślić, że istnieje 7 klas 
GST u roślin (Phi, Tau, Zeta, Theta, Lambda, reduktaza dehydroaskorbinianowa 
i dehalogenaza). Transferazy glutationowe Phi i Tau odgrywają kluczową rolę 
w detoksykacji ksenobiotyków, w tym herbicydów, usuwaniu reaktywnych form 
tlenu, wiązaniu flawonoidów oraz pełnią rolę białek sygnałowych i regulatorów 
apoptozy [19]. Roślinne GST biorą także udział w syntezie metabolitów wtórnych 
zawierających siarkę, takich jak glukozynolany, a także w transporcie i groma-
dzeniu reaktywnych oksylipin, fenoli i flawonoidów [20].

Glutationylacja białek roślinnych wydaje się chronić grupy tiolowe białek 
przed innymi modyfikacjami oksydacyjnymi, lub modulować aktywność białek 
zawierających aktywne reszty cysteinowe [29]. Innym celem glutationylacji jest 
udział określonych białek w regulacji ścieżki przekazywania sygnałów lub udział 
w regeneracji enzymów antyoksydacyjnych poprzez redukcję kwasów sulfeno-
wych przy udziale glutaredoksyn (GRX) [90].

Glutationylacja dekarboksylazy glicyny, enzymu kluczowego w procesie foto-
oddychania [63], oraz dehydrogenazy galaktonolaktonowej, biorącej udział w syn-
tezie askorbinianu [46], prowadzi do inaktywacji tych mitochondrialnych enzymów. 
Wskazuje to na znaczenie glutationylacji w czasowej ochronie dekarboksylazy 
glicyny i dehydrogenazy galaktonolaktonowej przed nieodwracalną inaktywacją 
spowodowaną stresem oksydacyjnym. Zmiany metaboliczne wynikające z inhibi-
cji tych enzymów mogą mieć znaczenie we wstecznej odpowiedzi mitochondriów 
(ang. Mitochondria Retrograde Responses, MRR) modulującej ekspresję genów 
w warunkach stresowych [34]. Czynnikiem zapoczątkowującym MRR są zmiany 
stanu energetycznego, prowadzące do rekonfiguracji aktywności mitochondrialnej. 
Mitochondria oddziałują na inne przedziały komórkowe, w tym na jądro komór-
kowe, w wyniku czego dochodzi do zmiany profilu ekspresji genów (ang. Nucle-
ar Gene Expression, NGE). Tak więc NGE zostaje zapoczątkowane przez sygnał 
wynikający z zaburzeń metabolicznych w mitochondrium. Dowodzi to, że czasowe 
hamowanie aktywności dekarboksylazy glicyny i dehydrogenazy galaktonolakto-
nowej ma istotne znaczenie w utrzymaniu plastyczności metabolicznej rośliny [72].
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Glutationylacja może również regulować aktywność i funkcję białek jądrowych, 
w tym czynników transkrypcyjnych, a także wpływać na strukturę chromatyny oraz 
dynamikę jej kondensacji [92]. Ten mechanizm nie został jeszcze dostatecznie opi-
sany u roślin, chociaż czynniki transkrypcyjne podlegające tego typu regulacji zo-
stały zidentyfikowane w innych organizmach, na przykład OxyR u E. coli, Yap1 
u drożdży, czy podjednostki p50 i p65 czynnika NF-κB [14] oraz białka jądrowe 
AP-1 i STAT3 u ssaków [85, 87]. U roślin najlepiej scharakteryzowaną grupą białek 
roślinnych, których aktywność jest regulowana na drodze glutationylacji są aneksy-
ny, białka zależne od Ca2+, które prawdopodobnie są odpowiedzialne za transduk-
cję sygnałów pod wpływem stresów. Jak wykazano S-glutationylacja aneksyny 1 
Arabidopsis thaliana zmieniała jej zdolność wiązania Ca2+, co przyczyniało się do 
zmniejszenia, a nawet do zahamowania, aktywności tego białka [42]. Wydaje się, że 
może być to mechanizm zmiany ścieżki transdukcji sygnału z zależnej od wapnia, 
na RFT – zależną [32]. 

Glutationylacja może zarówno hamować jak i zwiększać aktywność enzymów. 
S-glutationylacja enzymów cyklu Calvina lub glikolizy, takich jak enolaza, 6-fos-
foglukonolaktaza, hamuje ich aktywność, natomiast aktywuje inne enzymy np. 
kinazę 1 [92] oraz S-transferazę glutationową. Ponadto, S-glutationylacja może 
ułatwiać zarówno S-nitrozylację jak i fosforylację wybranych białek. Sądzi się, że 
wcześniejsza nitrozylacja reszt cysteiny spowodowana stresem nitracyjnym może 
w niektórych przypadkach wspierać glutationylację [55], natomiast S-glutationyla-
cja fosfataz tyrozynowych moduluje ich stan fosforylacji w komórkach oraz dodat-
kowo pełni funkcję ochronną [64]. S-glutationylacja może także ochraniać wrażli-
we tiole znajdujące się w kluczowych dla metabolizmu enzymach przed dalszym 
utlenieniem do kwasu sulfinowego i sulfonowego. W przypadku fotosyntetyczne-
go metabolizmu węgla, S-glutationylacja jest nowo poznanym mechanizmem re-
gulacyjnym subtelną kontrolę cyklu Calvina, umożliwiającą takie przegrupowanie 
równoważników redukcyjnych (NADPH) i energii (ATP) w chloroplastach, aby 
ułatwić usuniecie nadmiaru RFT w warunkach stresu oksydacyjnego [11].

Glutationylacja białek jest procesem odwracalnym i w większości przypadków 
jej tempo zależy od aktywności glutaredoksyn (GRX), niewielkich disulfidowych 
oksydoreduktaz, współdziałających z tioredoksynami (TRX) [65]. Pomimo różnic 
w sekwencjach między GRX a TRX są one przypisane do jednej nadrodziny: tiore-
doksyn (redoksyn) [56]. Proces deglutationylacji polega na redukcji mieszanych di-
siarczków. W jego wyniku reszta cysteinowa białka zostaje zredukowana do grupy 
sulfhydrylowej (–SH), a glutation łączy się z grupą tiolową glutaredoksyny. W me-
chanizmie monotiolowym katalizowanym przez GRX klasy I dochodzi do redukcji 
GRX-SSG przez cząsteczkę zredukowanego glutationu (GSH), co powoduje po-
wstanie glutationu w formie utlenionej (GSSG) oraz zredukowanej GRX [65, 90]. 
W mechanizmie ditiolowym dochodzi do zredukowania GRX klasy II przez resztę 
cysteinową, nie znajdującą się w centrum aktywnym enzymu. Przypuszcza ona atak 
nukleofilowy na glutationylowaną grupę –SH GRX, co skutkuje uwolnieniem zre-
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dukowanego glutationu (GSH) i powstaniem utlenionej cząsteczki GRX. Utlenio-
na glutaredoksyna ulega redukcji katalizowanej przez reduktazę tioredoksynową 
zależną od NADPH, lub reduktazą tioredoksynową zależną od ferredoksyny [89].

S-NITROZYLACJA I DENITROZYLACJA BIAŁEK ROŚLINNYCH

Tlenek azotu (NO) to mała, wysoce reaktywna cząsteczka, która z łatwością 
przenika przez błony komórkowe i pełni funkcje ważnego przekaźnika w sy-
gnalizacji międzykomórkowej [28]. Synteza NO wzrasta pod wpływem stresów 
biotycznych i abiotycznych takich jak susza, zasolenie, szok termiczny czy ni-
ska temperatura [16]. Coraz więcej dowodów wskazuje na to, że NO zwiększa 
zdolności antyoksydacyjne roślin, przeciwdziałając akumulacji RFT. Można więc 
stwierdzić, że NO jest odpowiedzialny za utrzymanie homeostazy stanu oksyda-
cyjno-redukcyjego komórek. Synteza NO i innych jego pochodnych, m.in. S-ni-
trozoglutationu i S-nitrozotioli, nie jest do końca jasna w organizmach roślinnych. 
Przypuszczalnie NO powstaje w różnych szlakach oksydacyjno-redukcyjnych, na 
przykład w reakcjach katalizowanych przez reduktazę azotanową i azotynową, 
oksydoreduktazę ksantynową, oksydazę alternatywną czy oksydazę poliamidową. 
Nie znaleziono jeszcze enzymu, który ponad wszelką wątpliwość brałby udział 
w ścieżce syntezy NO• na drodze utleniania (ryc. 2). Istnieją jednak liczne po-
średnie dowody świadczące o aktywności enzymatycznej podobnej do aktywno-
ści zwierzęcej syntazy tlenku azotu, która w obecności tlenu i NADPH katalizuje 
przekształcenie L-argininy do NO• i L-cytruliny. Prawdopodobnymi substratami 
tego enzymu są arginina, poliaminy oraz hydroksyaminy [33].

Większość białek S-nitrozylowanych to białka cytoszkieletu, metabolizmu 
pierwotnego i wtórnego, czynniki transkrypcyjne i białka receptorowe. Pod wpły-
wem NO• dochodzi głownie do S-nitrozylacji reszty cysteiny w białkach zawie-
rających reaktywną grupę sulfhydrylową (−SH) w łańcuchu bocznym i w efek-
cie wytworzenia S-nitrozotioli (-SNO). Powstawanie S-nitrozotioli jest możliwe 
dzięki reakcji tlenku azotu z tlenem lub kationami metali o właściwościach utle-
niających i utworzeniu reaktywnego wolnorodnikowego tlenku azotu (NO•), 
który łącząc się z grupą −SH cysteiny przekształca się w grupę nitrozotiolową 
(–SNO) tworząc stabilne nitrozotiole [82]. Nitrozotiole mogą powstawać także 
podczas bezpośredniego przeniesienia jonu nitrozoniowego z S-nitrozylowanego 
białka na grupę tiolową białka docelowego (transnitrozylacja) z udziałem nisko-
cząsteczkowych S-nitrozotioli, głównie S-nitrozoglutationu (GSNO; ryc. 2) [68].

Transnitrozylacja jest procesem regulowanym przez tioredoksyny (TRX), enzy-
my odpowiedzialne za homeostazę tiolowo-disiarczkową. TRX katalizują reakcję 
redukcji mieszanych disiarczków białek, czemu towarzyszy utlenianie grup –SH 
TRX w ich miejscach aktywnych z wytworzeniem wewnątrzcząsteczkowego most-
ku disiarczkowego [8]. Zwierzęce TRX biorą udział w modyfikacjach kaspazy 3, 
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enzymu z grupy proteaz regulujących i kontrolujących apoptozę u zwierząt [35; 84]. 
Roślinny mechanizm transnitrozylacji nie jest tak dobrze poznany jak zwierzęcy, jed-
nakże badania prowadzone na Arabidopsis thaliana wykazały, że roślinna TRXh5, 
poprzez selektywną denitrozylację białek w warunkach stresowych, przywróciła pra-
widłowe funkcjonowanie hormonalnej ścieżki przekazywania sygnałów zależnej od 
kwasu salicylowego i tym samym umożliwiła uruchomienie odpowiednich mechani-
zmów odporności [41]. Ponadto wykazano udział niektórych TRX w transnitrozylacji 
u roślin, o czym świadczy udział TRXh3 w pośredniczeniu przeniesienia grupy -NO 
z GSNO na grupę tiolową białka NPR1 u Arabidopsis thaliana [36]. 

RYCINA 2. Ścieżki S-nitrozylacji i transnitrozylacji białek roślinnych z wyszczególnieniem źró-
deł S-nitrozoglutationu i wolnego rodnika tlenku azotu. GSH – glutation w formie zredukowanej; 
GSSG – glutation w formie utlenionej; GSNO – S-nitrozoglutation; AsA – kwas askorbinianowy; 
GR – reduktaza glutationowa; GSNOR – reduktaza S-nitrozoglutationu; NADH/NAD+ – dinukle-
otyd nikotynoamidoadeninowy; NR – reduktaza azotanowa; NOS – syntaza tlenku azotu; NE – sys-
tem nieenzymatyczny, Hbs – hemoglobiny roślinne
FIGURE 2. Pathways of plant protein S-nitrosylation and transnitrosylation detailing the sources of 
the S-nitrosoglutathione and nitric oxide free radical. GSH – reduced glutathione; GSSG – oxidized 
glutathione; GSNO – S-nitrosoglutathione; AsA – ascorbic acid; GR – glutathione reductase; GSNOR 
– S-nitrosoglutathione reductase; NADH/NAD+ – nicotinamide adenine dinucleotide; NR – nitrate 
reductase; NOS – nitric oxide synthase; NE – non-enzymatic system, Hbs – plant haemoglobins
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Proces denitrozylacji białek odgrywa ważną rolę sygnalizacyjną w wielu proce-
sach komórkowych, jednakże jest on znacznie słabiej poznany. Wydaje się, że istnieją 
dwa główne mechanizmy zaangażowane w denitrozylację. Pierwszy z nich polega na 
reakcji glutationu z NO• i utworzeniu GSNO, który następnie jest redukowany przez 
reduktazę S-nitrozoglutationu (ang. S-Nitrosoglutathione Reductase, GSNOR) [47]. 
GSNOR wykazuje aktywność oksydoreduktazy zależnej od NADH i preferuje takie 
substraty jak GSNO i 5-hydroksymetyloglutation, metabolit pośredni w przemianach 
formaldehydu [86]. W badaniach prowadzonych na Arabidopsis thaliana zidentyfiko-
wano gen AtGSNOR1, analogiczny pod względem sekwencji do bakteryjnego i droż-
dżowego GSNOR, odpowiedzialny za syntezę tego enzymu. GSNOR nie redukuje 
nitrozylowanych białek w sposób bezpośredni, jednakże przez ograniczenie zawar-
tości GSNO ogranicza proces transnitrozylacji [24]. Inaktywacja genu kodującego 
GSNOR doprowadziła do zwiększenia zarówno poziomu GSNO jak i S-nitrozolowa-
nych białek, co wskazuje, że enzym ten pełni funkcję denitrozylazy, a przez to odgry-
wa ważna rolę w odpowiedzi roślin na stresy biotyczne i abiotyczne [75]. Uważa się, 
że aktywność GSNOR zależy od potencjału redoks komórki, oraz dostępności energii 
[26, 53]. Ponadto, przypuszcza się, że istnieje szereg enzymów, które podobnie jak 
reduktaza S-nitrozoglutationu biorą udział w redukcji GSNO. Jak pokazały badania 
przeprowadzone na komórkach zwierzęcych, głównym enzymem o aktywności po-
dobnej do GSNOR jest dehydrogenaza alkoholowa klasy III (ADH3). Enzym ten po-
siada zdolność redukcji GSNO do GSSG i NH3 przy udziale NADH, co można uznać 
za mechanizm denitrozylacji [45, 76]. Wykazano dużą homologię pomiędzy ludzkim 
ADH3, a jego roślinnym odpowiednikiem wyizolowanym z pomidora (Solanum ly-
copersicum), jednakże różnią się one budową centrum aktywnego. Istotna różnica do-
tyczy kieszeni wiążącej aniony w centrum aktywnym enzymu, co zmniejszenia jego 
powinowactwo do karboksylowych kwasów tłuszczowych [43]. 

Wykazano również, że większość nitrozylowanych białek (75 do 80%), oka-
zywało się podatnych na redukcję przez GSH. Badania przeprowadzone na białku 
GapC1, będącym cytoplazmatyczną izoformą dehydrogenazy aldehydu 3-fosfo-
glicerynowego u Arabidospis thaliana sugerują, że nitrozylacja może być kontro-
lowana przez stosunek [GSH]/[GSNO] [91]. 

Drugi mechanizm, również przebadany tylko na komórkach ssaczych, zwią-
zany jest z aktywnością tioredoksyn (TRX), zlokalizowanych głównie w cytopla-
zmie i mitochondrium [91]. TRX posiadają konserwatywny motyw aminokwaso-
wy CXXC. Tioredoksyna 1 (TRX1) jest oksydoreduktazą, występującą zarówno 
u prokariota jak i eukariota. Wraz z reduktazą tioredoksyny (TrxR) i NADPH 
tworzy ona, kluczowy dla utrzymania równowagi oksydacyjno-redukcyjnej, tio-
redoksynowy system redukujący [7].

Przypuszcza się, że potencjalną aktywność denitrozylacyjną mogą mieć również 
oksydaza ksantynowa, reduktaza karbonylowa, peroksydaza glutationowa i dysmu-
taza ponadtlenkowa, jednakże nie zostało to jeszcze w pełni potwierdzone w bada-
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niach [91]. Nitrozylacja może mieć różny wpływ zarówno na konformację jak i ak-
tywność modyfikowanego białka. Ze względu na odwracalny charakter oraz wysoką 
specyficzność substratową sugeruje się, że podobnie jak fosforylacja może brać udział 
w transdukcji sygnału i wielopoziomowej odpowiedzi rośliny na warunki stresowe 
[38]. Niektórzy autorzy proponują uznanie nitrozylacji za element transdukcji sygnału 
o krótkim zasięgu, ograniczonym jedynie do miejsc syntezy tlenku azotu. Przemawia 
za tym fakt, że tworzenie reaktywnych form azotu wymaga wysokiego stężenia NO 
[54]. Zwiększenie aktywności TRX, GSNOR i GSH prowadzi do ograniczenia miejsc 
nitrozylacji białek docelowych, co pozwala na skuteczną kontrolę tej modyfikacji, 
a przez to zwiększa kontrolę komórki roślinnej nad S-nitrozylacją [7].

Wiele białek może ulegać zarówno S-nirozylacji jak i S-glutationylacji (tab. 
1); np. nitrozylacja białka GapC1 (dehydrogenaza aldehydu 3-fosfogliceryno-
wego C1) u Arabidopsis thaliana jest modyfikacją alternatywną w stosunku do 
glutationylacji. Modyfikacji ulega ta sama reszta cysteinowa (Cys149), należąca 
do części katalitycznej enzymu. Traktowanie wyekstrahowanego GapC1 GSNO 
udowodniło, że aktywność tego białka, które w 90% uległo nitrozylacji, została 
całkowicie zahamowana [91]. 

Ponadto wykazano, że u Arabidopsis thaliana nitrozylacja czynnika NPR1 
(aktywującego TGA1 – czynnik wiążący motyw TGACG), mającego związek 
z regulacją zawartości kwasu salicylowego, może być aktywowana przez S-ni-
trozylację na drodze transnitrozylacji przy udziale GSNO [51]. Inni autorzy su-
gerują, że taka modyfikacja skutkuje zmianą konformacji białka i w efekcie jego 
unieczynnieniem w cytoplazmie poprzez tworzenie oligomerów [78]. Udowod-
niono również, że nitrozylacja karboksylazy RuBisCO w warunkach stresowych 
powoduje zahamowanie jej aktywności i stanowi jeden z ważniejszych regulato-
rów metabolizmu cukrów w roślinie [1]. 

Nitrozylacja może mieć jednak również negatywne konsekwencje. Indukowa-
na stresem S-nitrozylacja anhydrazy węglanowej Arabidopisis thaliana zmniejsza 
aktywności tego enzymu. W warunkach fizjologicznych anhydraza węglanowa 
jest aktywowana czynnikiem transdukcji sygnału zależnego od kwasu salicylowe-
go (SABP3). W wyniku S-nitrozylacji SABP3 traci zdolność do aktywacji anhy-
drazy węglanowej [81]. Powyższy mechanizm może być traktowany jako ujemne 
sprzężenie zwrotne modulujące system odpornościowy rośliny, lub jako mecha-
nizm znoszący reakcję nadwrażliwości rośliny indukowaną przez patogeny [30].

Doświadczenie przeprowadzone na kulturze zawiesinowej Arabidopsis thalina-
na traktowanej GSNO i NO umożliwiło identyfikację odpowiednio 63 i 25 nitrozy-
lowanych białek, należących głównie do grup białek odpowiedzialnych za: reakcję 
na stres, m.in. transferazę glutationową, białka szoku cieplnego, białka opiekuńcze, 
inhibitory proteinaz cysteinowych, poziom potencjału redoksowego, m.in. perok-
sydazę glutationową, peroksyredoksyny, przekazywanie sygnałów, m.in. czyn-
nik elongacyjny EF-2, czynnik inicjujący eIF-4A1 oraz funkcjonowanie cytosz-
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kieletu, m.in. aktyny, aneksyny, tubuliny [50]. Konsekwencją działania niskiej 
dodatniej temperatury na młode rośliny Brassica juncea była nitrozylacja około 
20 białek, m. in. małej podjednostki RuBisCO, transketolazy, peroksyredoksyny, 
syntetazy metioniny, peroksydazy askorbinianowej i wielu innych [1]. 

Nitrozylacja u roślin jest ciągle zjawiskiem słabo poznanym, wymagającym 
dalszych badań w celu ustalenia jej rzeczywistego znaczenia i poznania wszyst-
kich możliwych konsekwencji.

TABELA 1. Białka ulegające zarówno S-nitrozylacji jak i S-glutationylacji w organizmach 
fotosyntetyzujących
TABLE 1. Proteins undergoing S-nitrosylation as well as S-glutathionylation in photosynthetic organisms

Białko Organizm Typ modyfikacji Literatura

metabolizm cukrów

dehydrogenaza aldehydu 
3-fosfoglicerynowego C

(EC 1.2.1.12)
Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[91]
[5]

dehydrogenaza aldehydu 
3-fosfoglicerynowego A

(EC 1.2.1.12)
Chlamydomonas reinhardtii S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[61]
[87]

dekarboksylaza glicyny
(EC 1.4.4.2) Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[63]
[63]

kinaza fosfoglicerynianowa 
(EC 2.7.2.3)

Solanum tuberosum
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[40]
[87]

izomeraza triozofosforanowa 
(EC 5.3.1.1)

Citrus aurantium L.
Arabidopsis thaliana

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[79]
[37]

fruktozo-1,6-bisfosfataza
(EC 3.1.3.11) Chlamydomonas reinhardtii S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[61]
[87]

transketolaza
(EC 2.2.1.1)

Arabidopsis thaliana
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[23]
[87]

sedoheptulozo-1,7-bisfosfataza 
(EC 3.1.3.37)

Citrus aurantium L.
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[79]
[87]

izomeraza rybozo-5-fosforanu
(EC 5.3.1.6)

Oryza sativa
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[48]
[58]

dehydrogenaza alkoholowa
(EC 1.1.1.1) Arabidopsis thaliana S-glutationylacja

S-nitrozylacja
[21]
[23]

dehydrogenaza UDP-glukozy
(EC 1.1.1.22) Arabidopsis thaliana S-glutationylacja

S-nitrozylacja
[21]
[23]
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Białko Organizm Typ modyfikacji Literatura

fotosynteza i fotooddychanie

karboksylaza/oksygenaza 
rybulozo-1,5-bisfosforanu

(EC 4.1.1.39)

Brassica juncea
Chlamydomonas reinhardtii
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-nitrozylacja

S-glutationylacja

[1]
[61]
[87]

aldolaza 
fruktozo-1,6-bisfosforanu

(EC 4.1.2.13)

Chlamydomonas reinhardtii
Solanum tuberosum

Chlamydomonas reinhardtii
Arabidopsis thaliana

S-nitrozylacja
S-nitrozylacja

S-glutationylacja
S-glutationylacja

[61]
[40]
[87]
[37]

kinaza fosforybulozy
(EC 2.7.1.19) Chlamydomonas reinhardtii S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[61]
[87]

dehydrogenaza 
jabłczanowa zależna od NADP

(EC 1.1.1.37)
Chlamydomonas reinhardtii S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[61]
[87]

aktywaza 
karboksylazy/oksygenazy 
rybulozo-1,5-bisfosforanu

(EC 4.1.1.36)

Oryza sativa
Chlamydomonas reinhardtii

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[48]
[87]

czynniki transkrypcyjne

TGA1 (czynnik wiążący mo-
tyw TGACG) Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[51]
[51]

metabolizm aminokwasów

syntetaza 1 
S-adenozylometioniny

(EC 2.5.1.6) 
Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja

S-glutationylacja
[49]
[44]

dehydrogenaza glicyny
(EC 1.4.1.10) Arabidopsis thaliana

S-glutationylacja
S-nitrozylacja

[21]
[66]

dehydrataza 
3-izopropylojabłczanu

(EC 4.2.1.33)
Arabidopsis thaliana S-glutationylacja

S-nitrozylacja
[21]
[23]

enzymy antyoksydacyjne

peroksyredoksyna II
(EC 1.11.1.15)

Arabidopsis thaliana
Populus tremula L

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[70]
[62]

reduktaza 
dehydroaskorbinianowa

(EC 1.8.5.1)

Arabidopsis thaliana
Antiaris toxicaria

S-glutationylacja
S-nitrozylacja

[21]
[4]

peroksydaza askorbinianowa
(EC 1.11.1.11) Pisum sativum S-glutationylacja

S-nitrozylacja
[6]
[6]



132 M. GIETLER, MA. NYKIEL, B. ZAGDAŃSKA

Białko Organizm Typ modyfikacji Literatura

ATP i ATP-azy

H+-ATP-aza
(EC 3.6.1. 3)

Citrus aurantium L.
Arabidopsis thaliana

S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[80]
[21]

syntaza ATP 
(EC 3.6.3.14)

Chlamydomonas reinhardtii
Arabidopsis thaliana

S-glutationylacja
S-nitrozylacja

[58]
[50]

białka cytoszkieletu

aktyna Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[69]
[21]

tubulina α Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[50]
[21]

tubulina β Arabidopsis thaliana S-nitrozylacja
S-glutationylacja

[50]
[21]

inna lub nieznana funkcja

OEE1  białko 1 
przyspieszające 

wydzielanie tlenu 
Arabidopsis thaliana S-glutationylacja

S-nitrozylacja
[44]
[70]

pirofosfataza nieorganiczna
(EC 3.6.1.1)

Chlamydomonas reinhardtii
Arabidopsis thaliana

S-glutationylacja
S-nitrozylacja

[58]
[23]

S-GLUTATIONYLACJA VERSUS S-NITROZYLACJA  
BIAŁEK ROŚLINNYCH

S-nitrozoglutation (GSNO) jest związkiem łączącym proces S-glutationylacji 
i S-nitrozylacji. GSNO jest uważany za jeden z głównych czynników nitrozyla-
cyjnych, lecz należy jednak zauważyć, że nie zawsze obecność GSNO sprzyja 
właśnie nitrozylacji białek. Porównując obydwie modyfikacje potranslacyjne 
wykazano, że pod wpływem GSNO dehydrogenaza alkoholowa, BSA, czy ak-
tyna ulegały tylko nitrozylacji, natomiast papaina obydwu modyfikacjom, przy 
czym w większym stopniu S-glutationylacji [31]. W przypadku chloroplastowej 
glutaredoksyny (GRXS12) wykazano, że pod wpływem GSNO ulega ona jedy-
nie glutationylacji [88]. Natomiast Lindermayr i wsp. [51] wykazali, że czynnik 
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transkrypcyjny TGA1 (wiążący motyw TGACG) po traktowaniu różnymi stęże-
niami GSNO ulegał zarówno nitrozylacji jak i glutationylacji na Cys260, Cys266, 
Cys287, natomiast Cys172 łatwiej ulegała glutationylacji. Autorom nie udało się 
jednak stwierdzić, która z powyższych modyfikacji zwiększa zdolność białka 
TGA1 do wiązania się z DNA.

Badania dowodzą, że o ile w niektórych przypadkach stosunek GSH/GSSG 
i GSH/GSNO wpływa na preferencję jednej z opisywanych modyfikacji potrans-
lacyjnych, to nie jest to jedyny czynnik determinacji pomiędzy S-glutationylacją 
i S-nitrozylacją białka. Oznacza to, że podatność białka na nitrozylację lub gluta-
tionylację może zależeć od jego budowy [55].

Kierunek modyfikacji potranslacyjnej może wpływać bezpośrednio na ak-
tywność białka, co wykazano w licznych badaniach prowadzonych na materiale 
zwierzęcym. Determinacja kierunku modyfikacji grup –SH między S-glutationy-
lacją, a S-nitrozylacją bezpośrednio wpływa na aktywność ludzkiej śródbłonko-
wej syntazy NO (heNOS) [12], wapniowego kanału receptora rianodyny RyR1 
[22], lub Na+/K+-ATPazy znajdującej się w kardiomiocytach [25].

Wciąż jednak istnieje niewiele doniesień o modyfikacji aktywności białek na 
drodze wyboru między glutationylacją, a nitrozylacją u roślin w warunkach stre-
su. W badaniach wykazano, że obu modyfikacjom potranslacyjnym może ulegać 
jeden z najważniejszych enzymów roślinnych – karboksylaza/oksygenaza rybulo-
zo-1,5-bisfosforanu (RuBisCO). Dowiedziono, że białko RuBisCO może być za-
równo glutationylowane [57], jak i nitrozylowane, przy czym nitrozylacja hamuje 
aktywność tego enzymu [1].

Innym białkiem roślinnym, które może ulegać zarówno S-glutationylacji jak 
i S-nitrozylacji jest peroksydaza askorbinianowa (APX). Badania wykazały, że 
S-glutationylacja zmniejsza aktywność APX [6, 18] i może stanowić istotny me-
chanizm ochrony tego enzymu przed utlenieniem w warunkach stresowych. Wy-
kazano, że APX u grochu ulega S-nitrozylacji pod wpływem zasolenia i w przeci-
wieństwie do S-glutationylacji może nie tylko chronić enzym przed utlenianiem, 
ale również zwiększyć jego aktywność [6]. Badania wykonane na Arabidopsis 
thaliana wykazały, że mitochondrialna dekarboksylaza glicyny (GDC) ulega za-
równo S-nitrozylacji jak i S-glutationylacji, przy czym S-nitrozylacja nie wpływa 
na aktywność enzymu. Sugeruje się, że S-nitrozylacja GDC poprzedza bardziej 
stabilną modyfikację docelową: S-glutationylację, która istotnie zmniejsza aktyw-
ność dekarboksylazy glicyny [63]. Innym przykładem białka roślinnego, które 
ulega zarówno S-nitrozylacji jak i S-glutationylacji jest dehydrogenaza aldehydu 
3-fosfoglicerynowego (GAPDH). W przeciwieństwie do GDC, S-glutationylacja 
i S-nitrozylacja GAPDH są modyfikacjami alternatywnymi, zachodzącymi na 
drodze różnych ścieżek biochemicznych i nie wykazują zdolności przejścia jed-
nej modyfikacji w drugą. Ponadto, zarówno S-glutationylacja jak i S-nitrozylacja 
zmniejszają aktywność roślinnych izoform GAPDH [91].
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S-glutationylacja i S-nitrozylacja mogą odgrywać również znaczącą rolę w re-
gulacji cyklu Calvina-Bensona. Według danych literaturowych obydwu typom 
modyfikacji ulegają takie enzymy jak wspomniane wcześniej RuBisCO, GAPDH, 
ale i izomeraza triozofosforanowa, kinaza fosfoglicerynianowa, aldolaza frukto-
zo-1,6-bisfosforanu, transketolaza, sedoheptulozo-1,7-bisfosfataza, izomeraza ry-
bozo-5-fosforanu, kinaza fosforybulozy, dehydrogenaza jabłczanowa zależna od 
NADP i aktywaza RuBisCO, jednakże ich sposób regulacji aktywności enzymu 
nie zawsze jest znany [57].

PODSUMOWANIE

Rośliny w trakcie ewolucji wykształciły precyzyjne mechanizmy zabezpie-
czające przed ujemnymi skutkami działania niekorzystnych, biotycznych i abio-
tycznych czynników środowiska. Zdolność aklimatyzacji roślin w dużej mierze 
zależy od możliwości utrzymania wewnątrzkomórkowej homeostazy stanu oksy-
dacyjno-redukcyjnego. Stres pierwotny prowadzi do zwiększenia produkcji RFT 
i RFA, których zawartość przekracza możliwości systemu antyoksydacyjnego 
komórki, co z kolei prowadzi do powstania stresu oksydacyjnego lub nitrozacyj-
nego. Z drugiej strony, wiązanie i eliminacja RFT i RFA uruchamia szereg reak-
cji obronnych przeciwko stresom biotycznym i abiotycznym, w których zarówno 
reaktywne formy tlenu jak i azotu mogą pełnić ważną funkcję sygnalizacyjną. 
Wykorzystanie RFT i RFA w podstawowych procesach fizjologicznych takich 
jak wzrost, rozwój, sygnalizacja hormonalna i mechanizmy obronne sugeruje, że 
rośliny są zdolne do kontrolowania toksyczności tych cząstek w komórce. Trans-
dukcja sygnału informująca o stanie zredukowania komórki jest kluczowym ele-
mentem inicjującym odpowiedź aklimatyzacyjną rośliny i w efekcie umożliwia 
przywrócenie zaburzonej homeostazy. 

Zarówno S-glutationylacja, modyfikacja reszt cysteinowych białka prowadzą-
ca do powstawania mieszanych disiarczków (białko-S-S-glutation), jak i S-nitro-
zylacja, modyfikacja białkowych grup tiolowych zachodząca pod wpływem re-
aktywnych form azotu, są odwracalnymi, kowalencyjnymi modyfikacjami białek 
o znaczeniu regulacyjnym i antyoksydacyjnym. Ich główną funkcją jest ochrona 
reszt cysteinowych przed nieodwracalnymi zmianami oksydacyjnymi, jednakże 
mają one również wyraźny wpływ na modulację aktywności białka [90].

Skuteczność funkcji regulacyjnej i antyoksydacyjnej S-glutationylacji i S-ni-
trozylacji zależy od możliwości szybkiego przywracania grup tiolowych białek do 
postaci zredukowanej (deglutationylacja, denitrozylacja). W większości przypad-
ków szybkość S-deglutationylacji zależy od aktywności glutaredoksyny (GRX) 
i tioredoksyny (TRX), które są uważane za systemy antyoksydacyjne regulujące 
homeostazę tiolowo-disiarczkową w komórkach. Mechanizmy denitrozylacji są 



S-GLUTATIONYLACJA I S-NITROZYLACJA BIAŁEK 135

znaczcie słabiej poznane, jednakże i tutaj kluczową rolę odrywają TRX, ale także 
system oparty na mechanizmach transnitrozylacji i aktywności GSNOR. 

Liczebność białek ulegających potranslacyjnym modyfikacjom typu redoks zale-
ży w dużej mierze od rodzaju, natężenia i długości trwania stresu. Co więcej, niektóre 
białka mogą ulegać obu typom modyfikacji (S-glutationylacja i S-nitrozylacja) lub 
być preferencyjnie modyfikowane tylko przez jeden typ modyfikacji oksydacyjno-re-
dukcyjnej. Specyficzność tych reakcji pozostaje przedmiotem intensywnych badań. 
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