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CZY ORGANIZMY PROKARIOTYCZNE MAJA CYTOSZKIELET?

Jeszcze kilka lat temu odpowiedz na pytanie
zawarte w tytule bytaby zdecydowanie negatyw-
na. Jednakze, wyniki najnowszych badan kon-
centrujacych sie na podziale komérkowym u
bakterii dostarczajg wielu posrednich i bezpo-
Srednich dowodow na istnienie pewnych stru-
ktur cytoszkieletalnych u wszystkich proka-
riontéw. Nowe informacje dotyczace struktural-
nych aspektow podziatu uzyskano dzieki wpro-
wadzeniu nowych technik Sledzenia lokalizacji
poszczegdélnych komponentéw maszynerii po-
dziatlowej komodrek prokariotycznych podczas
tego procesu, przede wszystkim za pomoca
immunofluorescencji i fluorescencji fuzji bada-
nego biatka z GFP (ang. green fluorescent pro-
tein).

Bakterie wtasciwe (poza Mollicutes) otoczo-
ne sg Sciang komorkowa, powloka o wysokiej

wytrzymatosci mechanicznej nadawanej przez
mureine. Ocenia sie, ze przeciwstawia sie ona
cisnieniu osmotycznemu wynoszgcemu ponad
4 atmosfery. A zatem, potencjalne struktury
cytoszkieletalne prokariontéw posiadajgcych
Sciane mureinowag nie wptywajg na ksztatt ko-
morki, cojestjedng z ich funkcji u ekariontow
— jest on catkowicie determinowany przez Scia-
ne komérkowa. Nasza wiedza o $cianie komor-
kowej archebakterii, ktdrg moze tworzy¢ pseu-
domureina albo biatkai polisacharydy, jest zna-
cznie ubozsza, ale i w tej grupie prokariontow
wydaje sie ona zapewnia¢ utrzymywanie ksztat-
tu komorki, zastepujac w tej funkcji cytoszkie-
let. Istniejgjednak liczne silne przestanki prze-
mawiajace za udziatem struktur cytoszkieletal-
nych w procesie podziatu komoérki u obu grup
prokariontéw.

PIERSCIEN Z

Pierwszg zmiang wskazujgaca na rozpoczecie
podziatu komarki Escherichia colijest pojawie-
nie sie pierscienia zlokalizowanego wjej srodku,
wokot catego obwodu (Bi i Lutkenhaus 1991).
Strukture te nazwano pierscieniem Z. Tworzy ja
polimeryczna forma biatka FtsZ. GenjisZ jest
jednym z genéw niezbednych do podziatu ko-
moérkowego (skrét fts pochodzi od okreslenia
fenotypu mutantéw - ang. filamenting tempe-
rature sensitive, tj. tworzgcych w temperaturze
niepermisywnej filamenty komoérek). W odréz-
nieniu od innych mutacji jts, komérki jtsZ nie
wykazujg nawet przewezenia btony cytopla-
zmatycznej obecnego w innych rodzajach mu-
tantéw (Taschner i wspOtaut. 1988), co sugeru-

je, ze FtsZ bierze udziat w najwczes$niejszym
etapie cytokinezy.

FtsZ E. colima mase czasteczkowg okoto 40
kDa. Biatko to wykazuje zalezng od stezenia
aktywnos¢ GTP-azy (RayChadhuri i Park 1992,
Wang iLutkenhaus 1993, Sossong iwspé’raut.
1999). Maksymalng aktywnos$¢ wiasciwg FtsZ
osiaga w stezeniu powyzej 200-300 pg ml-1 (a
wiec nieco nizszym od fizjologicznego), co suge-
ruje, ze, podobnie jak w przypadku tubuliny,
miejsce aktywne tworzg dwie czasteczki biatka
(Sossong | wspotaut. 1999). Na poziomie se-
kwencji aminokwasowej FtsZ wykazuje pewnag
homologie do tubulin, w szczegélnosci w odcin-
ku zawierajagcym motyw zwigzany z aktywno-
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Scig GTPazy. W odroéznieniu od tubuliny, FtsZ
wigze zaréwno GTP, jak i GDP z Ka rzedu gM, a
wiec nie wykazuje podwyzszonego powinowac-
twa do GTP (Boer de i wspotaut. 1992, Mukher-
jee 1 wspotaut. 1993). Ponadto, do wigzania
tego nie sg niezbedne jony Mg2+ (cho¢ sg konie-
czne do przeprowadzenia hydrolizy).

Struktura przestrzenna FtsZjest bardzo po-
dobna do struktury obu podjednostek hetero-
dimeru tubuliny, natomiast rézni sie od zna-
nych struktur innych GTPaz, przypominajac
raczej strukture dehydrogenazy aldehydu 3-
fosfoglicerynowego i innych biatek wigzacych
dinukleotydy (Nogales i wspétaut. 1998). ROz-
nice pomiedzy FtsZ i tubuling nie dotycza do-
meny biorgcej udziat w wigzaniu i hydrolizie
GTP, ale czesci potozonej na koricu karboksylo-
wym, ktéra w tubulinie jest odpowiedzialna za
oddziatywanie z biatkami motorycznymi. W
przypadku tubulin domene te tworzag dwie he-
lisy a, podczas gdy w FtsZ — dwa tancuchy @
Mutacje wptywajace na zdolnos¢ do tworzenia
dimerdéw lokalizuja sie w centralnej czesci biat-
ka (aminokwasy 175-323) (Di Lallo i wspotaut.
1999). Delecja ostatnich 12 aminokwaséw FtsZ
uniemozliwia tworzenie jego dimeréw, jak réw-
niez fgczenie sie tego biatka z FtsA i ZipA (Di
Lallo i wspétaut. 1999, Ma i Margolin 1999).

Istotng whasciwoscig FtsZ jest zdolnos¢ do
polimeryzacji. In vitro produktem tego procesu
sg protofilamenty, w ktérych kolejne podjedno-
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stki nie wykazujg wobec siebie rotacji wokét
podtuznej osi, podobniejak w protofilamentach
tubuliny (Bramhill i Thompson 1994, Mukher-
jee i Lutkenhaus 1994,). W pH 7,2 w obecnosci
DEAE-dekstranu protofilamenty lgcza sie w
struktury wyzszego rzedu — wigzki protofila-
mentéw oraz ptaskie warstwy. Polimeryzacja
FtsZ w sprzyjajacych warunkach jest bardzo
szybka i osigga stan roéwnowagi po okoto 30
sekundach (Mukherjee i Lutkenhaus 1998).
Czas trwania etapu réwnowagi, po ktéorym na-
stepuje szybka depolimeryzacja, jest proporcjo-
nalny do stezenia GTP. Oznaczato, ze, podobnie
jak mikrotubule, polimery FtsZwykazujg dyna-
miczng niestabilnos¢ i zwiazang z tym stalg
hydrolize GTP. Najnowsze wyniki sugeruja, ze,
podobnie jak w mikrotubulach, konce protofi-
lamentow FtsZ utworzonych przez podjednostki
zawierajgce GDP, stabilizowane sg przez czgste-
czki zawierajace GTP (Scheffers i wspétaut.
2000).

Protofilamenty FtsZ tworza zamkniety, pta-
ski pierscien, wyznaczajacy ptaszczyzne przy-
sztego podziatu komoérkowego, pierscien Z, co
stanowi pierwszy dostrzegalny etap cytokinezy.
Pojedyncza komdrka E. coli zawiera okoto
20 000 czasteczek FtsZ (Bi i Luthenhaus 1991).
Szacuje sig, ze cata komoérkowa pula FtsZ mo-
gltaby utworzy¢ pierscien o szerokosci 10-40
protofilamentdw.

DYWISOM

Pojawienie sie pierscienia Z jest pierwszym
etapem prowadzacym do powstania na obwo-
dzie komorki, w ptaszczyznie podziatu, komple-
ksu wielu réznych biatek uczestniczgcych w
cytokinezie. Kompleks ten nazwano dywiso-
mem (Rye. 1). Dzieki analizie lokalizacji po-
szczegblnych biatek dywisomu w komérkach
nie zawierajgcych jednego ze skiladnikow tej
struktury ustalono przypuszczalng kolejno$é
przylgczania sie poszczegélnych biatek (Tabe-
la 1).

ZipA (ang. Z-interacting protein — biatko
oddziatujace z Z) jest zakotwiczonym w btonie
cytoplazmatycznej biatkiem posiadajgcym duza
domeng cytoplazmatyczng. Jego lokalizacja w
dywisomie zalezy wytacznie od FtsZ (Hale i
Boer de 1997, 1999). Cytoplazmatyczng dome-
na N-koricowa tego biatka zawiera sekwencje
przypominajagce motywy wystepujace w euka-
riotycznych biatkach Tau, MAP2 i MAP4, odpo-
wiedzialne za oddziatywanie z mikrotubulami
(RayChadhuri 1999). Jako wczesny skiadnik
pierscienia Z, kontaktujacy sie bezposrednio z

FtsZ, ZipA moze wigzaé protofilamenty FtsZ z
btona cytoplazmatyczng. Druga postulowang

Rye. 1 Schemat budowy dywisomu E. colt
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Tabela 1 Biatka dywisomu E. colt

Biatko Wielkos¢ [liczba Lokalizacja
aminokwaséw] (masa
czasteczkowa)

FtsZ 383 (40.3 kDa) c

ZipA 328 (36.4 kDa) P-M-C

FtsA 420 (45.3 kDa) C

FtsQ 276 (31.4 kDa) C-M-P

FtsL) 121 (13.6 kDa C-M-P

Ftsl (PBP3) 588 (63.9 kDa) C-M-P

Ftsw 414 (46.0 kDa) Mg

FtsN 319 (35.8 kDa) C-M-P

Ftsk 1329 (146.7 kDa) M 6-C

*od konca aminowego do karboksylowego: C — cytoplazma; M
— blona cytoplazmatyczna (w przypadku odcinkéw btonowych
indeks dolny okredla ich liczbg); P — przestrzenn pery-
plazmatyczna. Biatka uszeregowano wedtug przypuszczalnej
kolejnosci przytaczania sie do dywisomu. Podkreslono
lokalizacje gtéwnej czesci biatka.

funkcjg tego biatka jest stabilizacja protofila-
mentéw i organizowanie ich w struktury wy-
zszego rzedu.

Sekwencja aminokwasowa FtsA, kolejnego
biatka dywisomu, wykazuje homologie do do-
meny ATPazowej rodziny biatek wigzgacych ATP,
do ktérej nalezg aktyna i HSP70 (Bork i wsp6t-
aut. 1992). FtsA jest biatkiem cytoplazmatycz-
nym lokalizujgcym sie w pierscieniu Z, dzieki
oddziatywaniu z regionem C-koncowym FtsZ,
niezaleznie od obecnosci ZipA (Addinall i Lut-
kenhaus 1996a, Hale i Boer de 1999, Yan i
wspotaut. 2000). Mutacje/tsAwplywajgwlasnie
na to wigzanie. Do zablokowania podziatéw ko-
moérki dochodzi réwniez, gdy zaburzeniu ulega
wilasciwa proporcja FtsA do FtsZ (Dai i Lutken-
haus 1992, Dewar i wspétaut. 1992). FtsA od-
dziatuje takze z Ftsl (Tormo i wspétaut. 1986).
Postulowane funkcje FtsA to wptyw na dynami-
ke protofilamentéw FtsZ i/lub wigzanie innych
biatek dywisomu z pierscieniem Z.

FtsQ, wystepujace w liczbie okoto 50 czgste-
czek na komorke, to biatko zakotwiczone w
btonie cytoplazmatycznej, sktadajace sie z krot-
kiego N-koricowego odcinka potozonego w cyto-
plazmie, pojedynczej domeny btonowej i duzej
(ok. 226 aminokwaséw) domeny peryplazmaty-
cznej (Carson i wspotaut. 1991). Wkasnie pery-
plazmatyczna domena FtsQ jest odpowiedzial-
na za lokalizacje biatka w dywisomie (Buddel-
meijer | wspotaut. 1998).

FtsL, podobnie jak FtsQ, posiada pojedyn-
czg domene btonowag i domene peryplazmatycz-
Nng (Guzman i wspotaut. 1992). FtsL tworzy w
powstajacej przegrodzie pierscien (Ghigo |
wspotaut. 1999), prawdopodobnie dzieki mie-
dzyczasteczkowym superhelisom tworzonym
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przez helikalne czesci domen btonowej i pery-
palzmatycznej sasiadujacych czgsteczek (Ghi-
go i Beckwith 2000). Lokalizacja FtsL jest za-
lezna od biatek Ftsz, FtsA i FtsQ, a niezalezna
od FtsL Z kolei FtsL nie wpltywa na lokalizacje
FtsZ, FtsA i ZipA. U Bacillus subtilis brak FtsL
uniemozliwia wtasciwg lokalizacje uczestnicza-
cych w podziale biatek DivIB i DivIC (Daniel i
wspétaut. 1998).

Inna nazwa Ftsl to PBP3 (ang. penicilin
binding protein — biatko wigzace penicyline). W
biatku tym krotki fragment N-koricowy potozo-
ny w cytoplazmie poprzedza pojedynczg dome-
ne btonowg i duza domene peryplazmatyczng
(Bowler i Spratt 1989). Lokalizacja Ftsl w dy-
wisomie jest zalezna od domeny transmembra-
nowej Ftsl oraz od obecnosci FtsZ, FtsA, FtsQ i
FtsL (Weiss i wspotaut. 1999). Postuluje sie, ze
Ftsl oddziatujgce z FtsW organizuje kompleks
sktadajacy sie z trzech biatek odpowiedzialnych
za dobudowywanie mureiny tworzacej przegro-
de pomiedzy oddzielajacymi sie komdrkami (
Bramhill 1997, Nanninga 1998). W jego skiad
wchodzg: (i) PBPla lub PBPIb o aktywnosci
transglikozylazy, dodajace nowe podjednostki
mureiny do powstajacego tancucha; (ii) Ftsl o
aktywnosci transpeptydazy, tgczace nowe tan-
cuchy poprzecznie ze sobg i z farncuchami ist-
niejacymi wczesniej oraz (iii) Sit lub Mit i
PBP4/PBP7 o aktywnosci transglikozylaz, usu-
wajace fragmenty starego tancucha mureiny.
Podobny kompleks uczestniczacy w wydtuza-
niu Sciany komérkowej podczas wzrostu two-
rzyltyby oddziatywujace ze sobg w analogiczny
spos6b biatka RodA i PBP2. Tak wiec przejscie
od syntezy mureiny wydtuzajacej komoérke do
syntezy przegrody podziatowej polegatoby na
zastgpieniu RodA/PBP2 przez FtsW/Ftsl
(PBP3).

FtsWjest integralnym biatkiem btonowym o
9 domenach btonowych (lkeda i wspdétaut.
1989), wykazujacym silng homologie z biatkami
RodA E. colii SpoVE B. subtilis.

FtsN to zakotwiczone w bionie cytopla-
zmatycznej biatko peryplazmatyczne (Dai i
wspotaut. 1996). Nadekspresja FtsN znosi efekt
mutacji biatek cytoplazmatycznych FtsA i cha-
peroniny GrpE (Wu i wspétaut. 1992, Dai i
wspotaut. 1993), natomiast nadekspresja cze-
Sci C-koncowej tego biatka, wydzielanej do prze-
strzeni peryplazmatycznej, prowadzi do supre-
sji mutacji FtsN (Dai i wspotaut. 1996).

FtsKjest biatkiem o kilku domenach btono-
wych i C-terminalnym regionie zlokalizowanym
w cytoplazmie (Begg i wspo6taut. 1995). Lokali-
zacja FtsK w dywisomie jest zalezna od FtsZ i
FtsA, a niezalezna od Ftsl i FtsQ (Wang i Lut-
kenhaus 1998). Regionem FtsK odpowiedziat-
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nym za jego przylaczanie do dywisomu jest
odcinek obejmujacy okoto 15% biatka na koricu
N (Yu i wspétaut. 1998). Dwie domeny C-termi-
nalne wykazujg homologie do biatka SpolllE B.
subtilis, dziatajacego jak kierunkowa pompa
przepychajgca DNA z komoérki macierzystej do
prespoiy poprzez przegrode podczas sporulacji
(Sharpe i Errington 1995, Wu i wspoétaut.
1995). Wydaje sie, ze C-terminalna domena
FtsK uczestniczgca w procesie segregacji chro-
mosomow w czasie podziatu wspotdziata z re-
kombinazg Xer w rozdzielaniu dimeréw DNA
(Recchla i wspoétaut. 1999).

Funkcja powstalego dywisomu jest organi-
zowanie przestrzenne i koordynacja proceséw
zwigzanych z cytokineza. Postuluje sie dwa nie-
wykluczajace sie modele wyjasniajace mecha-
nizm zaciskania sie pierscienia btony cytopla-
zmatycznej i powstawania przewezenia (Ryc. 2)
(Trusca i wspotaut. 1998). W obu przypadkach
kluczowsa role przypisuje sie FtsZ, co wynika z
obserwacji podziatobw komérek z mutacjg
ftsZz26, w ktorych zaburzenia w geometrii pier-
Scienia Z, polegajace na powstawaniu w jego
miejsce spiralnych protofilamentéw FtsZ, po-
ciggaja za soba powstawanie przegrody o poto-
zeniu identycznym z przebiegiem spiralnych
protofilamentéw (Addinall i Lutkenhaus
1996b). W pierwszym modelu za zmniejszenie
obwodu pierscienia Z odpowiada przeciwstaw-
ny ruch sasiadujacych protofilamentéw, wywo-
tany przez poruszajgce sie po nich biatka moto-
ryczne. Drugi model ttumaczy zaciskanie sie
pierscienia kontrolowang i zlokalizowang depo-
limeiyzacjg protofilamentéw, prowadzgcg do
ich skracania. Na razie jednak brak podstawo-
wych informacji mogacych potwierdzi¢ prawid-
towos¢ ktdéregokolwiek modelu. W obu przypad-
kach konieczne bytoby zidentyfikowanie biatka
zakotwiczajgcego w btonie cytoplazmatycznej
pierscien Z potozony w cytoplazmie. Postuluje
sie, ze funkcje taka petnig ZipA i/lub FtsA. W
przypadku modelu $lizgajacych sie protofila-
mentéw nie znamy zadnych biatek motoiycz-
nych poruszajacych sie po protofilamentach
FtsZ (ani zadnych innych prokariotycznych bia-
tek motorycznych), za$ w przypadku modelu
zaktadajacego depolimeiyzacje nie udato sie zi-
dentyfikowac biatka, ktére mogtoby ten proces
kontrolowa¢. Druga funkcja dywisomu jest dy-
namiczna lokalizacja wieloenzymatycznego
kompleksu prowadzgcego synteze mureiny po-
wstajacej przegrody, ktérego istotnym skiadni-
kiem wydaje sie Ftsl (Bramhill 1997, Nanninga
1998).

Geny kodujgce wiekszos¢ biatek dywisomu
(ftsL, fisi, fisW, ftsQ, ftsA ifiszj, potozone sgw
tzw. regionie DCW genomu bakterii (ang. divi-
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sion and cell wali — podziat i sciana komoérko-
wa), w ktorym przewazajg geny odpowiedzialne
za synteze Sciany komérkowej i zwigzane z po-
dzialem. Znane sekwencje analogicznych regio-
noéw u kilkunastu innych bakterii wiasciwych

Ryc. 2. Modele mechanizmu zaciskania pierscie-
nia Z.

A. Zaciskanie poprzez $lizganie sie sgsiadujacych antyrow-
nolegltych protofilamentéw FtsZ wywotane ruchem biatek
motoiycznych wiazacych dwa protofilamenty. B. Zaciskanie
wywotane zlokalizowang i kontrolowang depolimeryzacja
protofilamentu FtsZ.

wykazujg zasadnicze podobienstwo utozenia
genow fis. Jedynym wyjatkiem sg mikoplazmy
(Mollicutes), tj. bakterie wlasciwe nie posiada-
jace sciany komorkowej, oraz archebakterie. W
organizmach tych, nawet w Mycoplasma geni-
talium i Methanococcusjanaschii (archebakte-
ria), dla ktérych znana jest petna sekwencja
DNA, odnaleziono wytgcznie gen fisZ (Bult i
wspotaut. 1996, Fraser i wspotaut. 1995).
Swiadczy to o tym, ze najistotniejszg funkcja
FtsZ jest zaciskanie btony cytoplazmatycznej
podczas podziatu, a wiekszos¢ z pozostatych
biatek dywisomu bierze udziat w sprzezeniu
tego procesu z przebudowa $ciany komoérkowej.
GenfisZ odnaleziono réwniez w DNAjadrowym
roslin (Osteryoung i wspotaut. 1998). Co wie-
cej, roslinny gen supresjonuje mutacje fisZ E.
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coli (Gaikwad i wspétaut. 2000). Prawdopodob-
nie FtsZ bierze udziat w podziale chloroplastéw,
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a by¢ moze rowniez mitochondriow (Beech i
wspoétaut. 2000).

WYBOR MIEJSCA PODZIALU

Zagadnienia zwigzane z kontrolg powsta-
wania dywisomu zaréwno w czasie, jak i prze-
strzeni, pozostaja w znacznej mierze nie wyjas-
nione. W obu przypadkach przyjmuje sie, ze
kluczowym momentemjest rozpoczecie polime-
ryzacji FtsZ, poniewaz po pierwsze, stanowi ona
najwczesniejszy etap powstawania bruzdy po-
dziatowej, a po drugie, jest on niezalezny od
innych biatek dywisomu. Polimeryzacje FtsZ
indukuje zapewne pojawienie sie nieznanych
czynnikoéw, stanowigcych zarodki polimeryza-
cji. Morfologia protofilamentéw FtsZ26 sugeru-
je, ze polimeryzacja jest dwukierunkowa i roz-
poczyna sie z okreslonej pozycji (Addinall i
Lutkenhaus 1996b). Istniejg dwa modele tiu-
maczgce mechanizm regulacji inicjacji podziatu
komoérki. Model blokady przez nukleoid (ang.
nucleoid occlusion) postuluje, ze sasiedztwo
nukleoidu blokuje polimeryzacje FtsZ az do
momentu rozdzielenia sie nukleoidéw poto-
mnych, prowadzgcego do powstaniaw centrum
komorki strefy nie zawierajacej DNA — wiasnie
tam powstaja (badz lokalizuja sie) zarodki poli-
meryzacji FtsZ (Woidringn i wspotaut. 1991).
Jednakze, wyniki najnowszych badan wykazu-
jace, ze pozycja przegrod powstajacych po znie-
sieniu blokady septacji w frlamentach komorek
0 zaburzonej segregacji nukleoidéw nie zalezy
od potozenia nukleoidu, a raczej od odlegtosci
od bieguna filamentu, wydajg sie by¢ z tym
modelem sprzeczne (Cook i Rothfield 1999).

Inny model zakiada istnienie dos¢ stabil-
nych i precyzyjnie zlokalizowanych potencjal-
nych miejsc podziatu (ang. potential division
site, PDS) centralnego i biegunowych (ktére sg
pozostatoscig centralnego miejsca podziatu w
poprzedniej cytokinezie) (Cook |1 Rothfield
1994). Ich lokalizacja jest identyczna z wyste-
powaniem struktur zwanych pierscieniami
przyprzegrodowymi (ang. periseptal annuli,
PSA), regionéw, gdzie prawdopodobnie oddzia-
tywanie miedzy btong cytoplazmatyczng a Scia-
ng komoérkowajest silniejsze, a przez to podczas
plazmolizy w PSA powstajg charakterystyczne
strefy kontaktu tych dwu warstw. Istnienie PSA
jako trwatych i zlokalizowanych regionéw btony
cytoplazmatycznej i/lub $ciany komoérkowej
jest przedmiotem dyskusji (Wotdringh 1994).

Podstawowym regulatorem pozycji powsta-
wania pierscienia Z jest bez watpienia odkryty
niedawno ukitad MINCDE (Rothfield | Zhao
1996). Tworzg go trzy biatka: MinC, MinD i

MinE. MinC jest inhibitorem polimeryzacji
FtszZ, aktywowanym przez MinD, ATPaze wyka-
zujacg homologie do biatek ParA, uczestniczg-
cych w segregacji niektérych plazmidéw. MinC
oddziatuje z FtsZ blokujac polimeryzacje, ale
nie wpltywa na aktywnos$¢ GTPazy FtsZ (Hu i
Lutkenhaus 1999). Nadekspresja MinC i MinD
prowadzi do blokady podziatow komérkowych i
powstawania frlamentdow (podobniejak mutacje
fis). MinE z kolei znosi inhibicje wywotywang
przez MinC. MiInE tworzy pierscienn w srodku
komorki znoszac lokalnie dziatanie MinC i umo-
zliwiajac polimeryzacje FtsZ (Ryc. 3) (HU i Lut-
kenhaus 1999, Raskin i Boer de 1997) Wiasci-
wa lokalizacja MinE zachodzi nawet w komor-
kach wykazujacych niedobér FtsZ, co moze
wskazywacé, ze jest ona niezalezna od powsta-
wania pierscienia Z. Przypuszczalnie MinE wig-
ze MinD, powodujgc jednocze$nie dysocjacje
kompleksu MinCD. Za specyficzng lokalizacje

Ryc. 3. Model regulacji polimeryzacji FtsZ przez sy-
stem MIinCDE E. coli Objasnieniaw tekscie.

MinE odpowiada region od reszty 22 do 88
(Pichoff i wspoOtaut. 1995). W komérkach po-
zbawionych dwu pozostatych sktadnikéw ukia-
du, MinC pozostaje rozproszone w cytoplazmie
(HuiLutkenhaus 1999, Raskin i Boer de 1999).
Jesli brak tylko MinE, to MinC lokalizuje sie w
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btonie cytoplazmatycznej catej komérki. MinE
powoduje, ze kompleks MinC-MinD oscyluje
pomiedzy blonami cytoplazmatycznymi obu
biegunéw komorki (zmieniajac lokalizacje co
ok. 25 sekund) uniemozliwiajgc powstawanie
pierscienia Z poza regionem centralnym, gdzie
jego aktywnos¢ antypolimeiyzacyjna jest zno-
szona przez obecnos¢ MINnE (Hu i Lutkenhaus
1999).

U B. subtilis istnieje podobny uktad inhibicji
polimeryzacji FtsZ sktadajacy sie z biatek MinC,
MinD i DivIVA (Marston i wspotaut. 1998). To
ostatnie biatko, podobnie jak MIinE u E. caoli,
odpowiada za topologiczne zrdznicowanie
aktywnosci kompleksu. Jednakze DivIVA loka-
lizuje sie nie w centrum komorki, a na jej
biegunach, i wigzac kompleks MinCD nie znosi
jego aktywnosci, a ogranicza ja do polarnych
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potencjalnych miejsc podziatu, umozliwiajac
utworzenie pierscienia Z w centrum komoérki.

Podziat komérki B. subtilis prowadzacy do
powstania spory przebiega asymetrycznie. Pier-
wszym etapem jest powstanie dwu przybiegu-
nowych pierscieni Z (Levin i Losick 1996). Te
zmiane w lokalizacji pierscienia Z wywotuje ufo-
sforylowana forma SpoOA, gtéwnego regulatora
transkrypcyjnego sporulacji. Z asymetrycznymi
pierscieniami Z taczy sie biatko SpollE odpowie-
dzialne za aktywacje gendéw sporulacji w pre-
sporze (Levin iwspétaut. 1997). Nastepnie Spol-
IE oddysocjowuje od jednego z pierscieni, po
czym pierscien ten ulega depolimeryzacji. Drugi
pierscienn zaciska sie tworzac przegrode. Nie
wiadomo, cojest przyczyna tego asymetrii dzia-
tania SpollE.

CzY U BAKTERII WYSTEPUJE MITOZA?

Od niedawna sugeruje sie, ze bakterie
oprocz pierscienia Z moga powszechnie posia-
da¢ inne struktury cytoszkieletalne, przypomi-
najace funkcjonalnie wrzeciono kariokinetycz-
ne eukariontow (Margolin 1998). Koncepcja ta
wynika z rosnacej liczby obserwacji wskazujg-
cych, ze separacja nukleoidow podczas podzia-
tu komorki bakteryjnej niejest procesemjedno-
stajnym i biernym, zwigzanym z synteza $ciany
komoérkowej, lecz nastepuje dos¢ gwattownie i
wydaje sie byé precyzyjnie kontrolowana w
przestrzeni i czasie. Cho¢ nie sg znane zadne
struktury cytoszkieletalne uczestniczace w se-
gregacji nukleoidu, wydaje sie, ze sama natura
tego procesu moze swiadczy¢, ze one istniejg, a
ich wykrycie, podobnie jak wczesniejsze odkry-
cie pierscienia Z, wymaga po prostu lepszych
technik obserwacji.

Podczas obserwacji potozenia konkretnych
regionéw bakteryjnego chromosomu, miejsca
inicjacji i terminacji replikacji (odpowiednio
oriC i ter) w trakcie podziatu, okazato sie, ze
zajmujg one Scisle okreslona pozycje. Co wiecej,
przemieszczanie sie tych regionéw podczas se-
gregacji nukleoidéw nie jest procesem ciggtym
i powolnym, ale zachodzi w dos¢ krotkim czasie,
a co najwazniejsze nowe pozycje oriC i ter wy-

daja sie by¢ precyzyjnie zaprogramowane i sko-
ordynowane z przebiegiem podziatu komorki
(Ryc. 4) (Graser i wspétaut. 1997, Sharpe i
Errington 1998, Webb i wspotaut. 1998).
Ostatnio wykazano u bakterii obecnos¢
pewnych biatek wigzacych sie ze specyficznymi
regionami chromosomu i biorgcych udziat w
segregacji DNA podczas podziatu, a wiec przy-
pominajacych funkcjonalnie biatka kinetocho-
ru. Biatka o takiej funkcji to kompleks SpoOJ-
Soj B. subtilis i ParB Caulobacter crescentus
(Ireton i wspotaut. 1994, Sharpe i Errington
1996, Mohlt i Gober 1997). Oba biatka wigzg
sie z sekwencjami w poblizu oriC i sg niezbedne
do segregacji nukleoidéw i do koordynacji tego
procesu z podziatem komorki. Wykazano row-
niez, ze bakterie posiadajg biatka z rodziny SMC
(ang. structural maintenance of chromosomes),
tj. biatka regulujace stopiert kondensacji DNA
w chromosomie podczas cyklu komdrkowego,
ktére u eukariontéw sa miedzy innymi zaanga-
zowane w procesie segregacji chromosomow
podczas mitozy (Hirano 1999). Na aktywny i
kontrolowany proces segregacji nukleoidéw
wskazuje roéwniez istnienie bakterii, takich jak
Rhodobacter sphaeroides i Rhizobium meliloti
posiadajacych wiecej niz jeden chromosom.

CYTOSZKIELET MIKOPLAZM

Jak wspomniatem we Wstepie, u wiekszosci
bakterii wtasciwych funkcje utrzymywania
ksztattu komorki petni wytrzymata mechanicz-
nie warstwa mureiny. Podobng funkcje petni
zbudowana z pseudomureiny, biatek i polisa-
charydéw sciana komoérkowa archebakterii. Ist-

nieje jednakze grupa bakterii wtasciwych, mi-
koplazmy (Mollicutes), obejmujgca najprostsze
i najmniejsze wolno zyjace organizmy komorko-
we nie posiadajace sciany komorkowej (rodzaje
Mycoplasma, Acholeplasma, Spiroplasma i Me-
tallogenium). U bakterii nalezacych do rodzajow
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Mycoplasma i Spiroplasma wykazano istnienie
cytoszkieletu, ktérego funkcja jest podtrzyma-
nie ksztattu komorki, aw przypadku Spiroplas-
ma takze zapewniajacego ruch.

Komorka Spiroplasma ma ksztatt walca o
spiralnym przebiegu i srednicy okoto 0,25 gm,
do ktorego przymocowanajest ptaska, wstazko-
watawiazka wtdkien biegngca wzdtuz osiwalca,
a wiec podobnie jak cata komodrka helikalnie
skrecona. Ten wstgzkowaty cytoszkielet mozna
oddzieli¢ od komoérki po jej zlizowaniu deoksy-
cholanem sodu lub po Kkilku cyklach zamraza-
nia-rozmrazania (Wittiamson 1974, Townsend
i wspotaut. 1980). Cytoszkielet Spiroplasma
stanowi okoto 1% catkowitej zawartosci biatka
tej bakterii (Townsend i wsp6taut. 1980). Cyto-
szkieletalne widkna Spiroplasma zdepolime-
ryzowane bezwodnikiem kwasu 2,3-dimetylo-
maleinowego w pH 2,0 repolimeryzuja po zmia-
nie pH na 6,0, co wskazuje na zdolnos¢ sktado-
wych do autoorganizacji w struktury polimery-
czne.
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Ryc. 4. Schemat zmian lokaliza-
cji regionow oriC i terC nukleoi-
du E. coli podczas podziatu
komérki.

Gtéwne biatko tworzgce widkna o masie 59
kDa sktada sie z 515 aminokwasow, jest kodo-
wane przez gen jib (Wittiamson |1 wspoétaut.
1991) i wystepuje jedynie w rodzaju Spiroplas-
ma. Z widknem zwigzane sg réwniez trzy inne
biatka 0 masach 26, 40 i 43 kDa. Spiralina, o
masie 26 kDa, to zakotwiczona w btonie cyto-
plazmatycznej lipoproteina skierowana na zew-
natrz komorki i stanowigca do 20% biatek btony
cytoplazmatycznej (Brenner i wspotaut. 1995,
Foissac | wspOtaut. 1996). Biatko 43 kDa to
prawdopodobnie produkt genu scml o ditugosci
409 aminokwasow. Biatka 26 kDa i 40 kDa sg
niezbedne do utrzymania spiralnego ksztattu
komorki i zdolnosci do ruchu.

Obserwacje w mikroskopie elektronowym
wykazaly, ze wstega cytoszkieletalna Spiroplas-
ma ma szeroko$é okoto 940 A i sktada sie z
wiékien o $rednicy okoto 50 A (Townsend i
wspotaut. 1980). Wzdtuz osi widkna obserwuje
sie podjednostki wysepujace co okoto 90 A. Sa
nimi prawdopodobnie dimeiy biatka Fib o prze-
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ciwnej polarnosci podjednostek. Wstega cyto-
szkieletalnajest silnie zwigzana z biatkami bto-
ny cytoplazmatycznej, o czym sSwiadczy powsta-
nie ,,wygolonej” strefy btony cytoplazmatycznej
po usunigciu cytoszkieletu metodg zamrazania-
rytowania. Cho¢ obecnos¢ wstegi cytoszkiele-
talnej jest niezbedna dla ruchu Spiroplasma,
mechanizm molekularny tego procesu nie jest
znany. Poniewaz nie znane sg biatka Spiroplas-
ma o wiasciwosciach motorycznych, postuluje
sig, ze komorki tych organizmow przemieszcza-
ja sie dzieki skoordynowanym zmianom konfor-
macyjnym podjednostek widkien.

Komdrki rodzaju Mycoplasma majg ksztatt
butelkowaty lub gruszkowaty. Na wezszym
koricu znajduje sie struktura czapeczkowa, z
ktoérej wychodzi wiazka filamentow skierowana
w strone pozostatej czesci komorki (Biberfeld i
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Biberfeld 1970). Struktura ta odpowiada za
przyczepianie sie do komorek gospodarza. W
wyniku ekstrakcji komoérek Mycoplasma Trito-
nem X-100 uzyskuje sie nierozpuszczalny cyto-
szkielet. Sktada sie on z tzw. biatek pomocni-
czych (A, B, C i HMW1-5), bialek P-65 i P200
oraz eksponowanych na zewnatrz biatek PI i
P30 (Stevens i Krause 1991, 1992). W warun-
kach wysokiej wartosci osmotycznej Srodowi-
ska i dostepnosci zrodet energii, komérki Mico-
plasmatworzgformy Rho, w cytoplazmie tworzy
sie sztywna pateczka cytoszkieletalna o sredni-
cy 400-1200 A przebiegajgca wzdtuz catej ko-
morki i zakonczona kulistg strukturg (Peter-
son iwspoétaut. 1973). W uktadzie invitromozna
doprowadzi¢ do depolimeiyzacji i repolimeiyza-
cji tej struktury (Rodwell i wspétaut. 1975).

PODSUMOWANIE

Odkrycie struktur cytoszkieletalnych u pro-
kariontéw wykazato, ze roznice pomiedzy ko-
moérkami prokariotycznymi i eukariotycznymi
sg nieco mniejsze, niz dotad uwazano. llustruje
ono réwniez fundamentalny wptyw nowych te-
chnik badawczych i obserwacyjnych na znacza-
cg modyfikacje, wydawatoby sie dobrze ugrun-
towanej, wiedzy na temat cytologii bakterii. Co
wiecej, jest dos¢ prawdopodobne, ze znajduje-
my sie dopiero na poczatku drogi do odkrycia
petnego obrazu struktury wewnetrznej komoérki
bakteryjnej i ze okaze sie ona znacznie bardziej
ztozona, niz uwazano dotad. Niewatpliwie pro-
wadzone beda réwniez badania wyjasniajace
najistotniejsze (a nadal nie wyjasnione) aspekty

strukturalne dotyczace molekularnego mecha-
nizmu podziatu komarki bakteryjnej, takie jak:

Jaki jest mechanizm inicjacji polimeryzacji
FtsZ i czy powstanie pierscienia MinE jest pro-
cesem wczesniejszym?

Jaki jest molekularny mechanizm zaciska-
nia sie pierscienia Z i jakie biatka w tym proce-
sie uczestniczg?

Jakie sg funkcje wszystkich biatek dywiso-
mu?

Jakie biatka oddziatujg z pierscieniem Z u
archebakterii, mikoplazm i w chloroplastach?

Jaki jest molekularny mechanizm kontro-
lowanego przemieszczania sie chromosomu ba-
kteryjnego podczas segregacji?

DO PROCARYOTES HAVE A CYTOSKELETON?

Summary

Recent advances in observation techniques have
changed our view on internal topological organization of the
Procaryotic cell. At least one indisputable cytoskeletal
structure has been found in different groups of Procaryotes,
the Z ring. This structure is built from polymers of FtsZ
protein, a close relative of Eucaryotic cytoskeletal protein,
tubulin. In Eubacteria, the Z ring constitutes the framework
organizing the more complex multiprotein structure, divi-
some. The main function of the divisome is spatial coordi-
nation of cell membrane invagination and the septal wall
synthesis. The initial steps of temporal and spatial regula-
tion of assembly of Z-ring and divisome are still unknown

but the direct role of MinC, D and E systems in localized
repression/derepression of FtsZ polymerization has been
postulated. Another newly recognized eucaryotic-like fea-
ture of bacterial cell division is abrupt and precisely con-
trolled movement of particular regions ofbacterial chromo-
some during nucleoid segregation suggesting a mitotic-like
mechanism of this process in bacteria. The wall-less Eu-
bacteria — Mollicutes — seem to be the sole group of
Procaryotes with the cell membrane which are bound cy-
toskeletal structures involved in establishing cell shape and
cell movements.
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Z OSTANIEJ CHWILI

Dwie ostatnio opublikowane prace (Jones i
wspoétaut. 2001, Van Den Ent i wspétaut. 2001)
donoszg o potencjalnej funkcji cytoszkieletalnej
kolejnej rodziny biatek prokariotycznych, do
ktérej nalezg MreB i Mbl. Biatka te tworza
spiralne wstegi potozone bezposrednio pod bto-
ng cytoplazmatyczng i wptywajg na ksztatt ko-
morki bakteryjnej. Struktura krystalograficzna
polimeru MreB wykazuje uderzajace podobien-
stwo do protofilamentu aktynowego, co jest

podstawg hipotezy upatrujacej w tym biatku
prokariotyczny ,prekursor” aktyny. Na razie nie
wiadomo jednak, jak dalece analogii struktury
i niektorych funkcji towarzyszy analogia me-
chanizmu dziatania obu grup biatek.
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