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Komunikacja symplastowa – nadkomórkowy 
system regulacji różnicowania komórek

STRESZCZENIE

Plazmodesmy (PD) odkryte ponad 120 lat temu, ciągle stanowią zagadkę w związku z ich 
rolą w regulacji różnicowania komórek roślinnych. Badania ostatnich lat zweryfikowały 

nasze wyobrażenie nie tylko o budowie PD, ale także ich roli w wymianie informacji między 
komórkami organizmu roślinnego. Udział PD w przemieszczaniu się białek, w tym czyn-
ników transkrypcyjnych, hormonów oraz różnego rodzaju RNA wskazuje, że odgrywają 
istotną rolę w regulacji różnicowania komórek. Przemieszczanie się cząsteczek poprzez PD 
nazywane jest komunikacją symplastową, a jej ograniczenia lub blokada stanowią istotny 
element kontrolujący kierunek różnicowania komórek. 

WPROWADZENIE

Edward Tangl, w Czerniowcach, w roku 1879 [1] odkrył połączenia cytopla-
zmatyczne przechodzące w poprzek ściany komórkowej i już wtedy zwracał 
uwagę na rolę odkrytych połączeń w przemieszczaniu się substancji między ko-
mórkami, co obaliło ówcześnie panujący pogląd, że komórki roślinne funkcjonu-
ją w sposób autonomiczny. Tangl napisał: “The connecting ducts unite them (the 
cells) to an entity of higher order.” W 1901 roku Edward Strasburger nazwał te 
połączenia plazmodesmami (PD; Ryc. 1). W klasycznym ujęciu PD to połączenia 
cytoplazmatyczne między sąsiednimi komórkami roślinnymi, które zapewnia-
ją ciągłość cytoplazmy, błony komórkowej (PM) i retikulum endoplazmzatycz-
nego (ER). Proste w swojej strukturze PD, bo składające się tylko z pokrytego 
PM poru cytoplazmatycznego występują u ramienic [2], a także u grzybów [3] 
i brunatnic [4]. PD roślin wyższych są złożonym, molekularnym kompleksem 
składającym się z błon i białek. Obecnie wiemy, że ta złożona struktura wyewo-
luowała nie tylko w celu kontrolowania dyfuzji metabolitów i małych cząsteczek 
miedzy komórkami, ale także w celu wzmocnienia i regulacji międzykomórko-
wego transportu makrocząsteczek, w tym czynników transkrypcyjnych, o któ-
rych wiadomo, że mają wpływ na procesy różnicowania komórek. Oznacza to, 
że dla ułatwienia transportu międzykomórkowego, rośliny wykształciły różne 
PD o różnej architekturze wewnętrznej, na różnych powierzchniach styku ko-
mórka-komórka wzdłuż szlaków transportowych.

PODSTAWOWA ARCHITEKTURA PD

Najprostszy model budowy PD to kanał cytoplazmatyczny przebiegający 
przez ściany sąsiadujących komórek, wyścielony PM i mający w centralnej czę-
ści desmotubulę (DT), czyli zaciśniętą tabulę ER pozostającą w łączności struk-
turalnej z ER korowym sąsiadujących komórek. W efekcie dzięki obecności PD 
w organizmie roślinnym mamy ciągłość błony komórkowej, cytoplazmy oraz 

Rycina 1. Plazmodesmy widoczne między komórkami eksplantatu Arabidopsis thaliana (PD – plazmodesma; 
ER – retikulum endoplazmatyczne; śk – ściana komórkowa).
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ER (Ryc. 2). Obszar pomiędzy DT i PM to kanał cytoplazma-
tyczny, który ze względu na obecność elementów cytoszkie-
letu podzielony jest na mikrokanały. Przedstawiony model 
odnosi się do tzw. prostych PD (podział PD i jego podstawy 
są opisane poniżej).

Średnica PD wynosi średnio kilkadziesiąt nm, z reguły od 
25-40 nm, ale PD o większej średnicy są również opisane [5,6]. 

STRUKTURA MOLEKULARNA 
POSZCZEGÓLNYCH KOMPONENTÓW PD

BŁONY PD
Skład błon tworzących PD, czyli PM i DT są coraz lepiej 

poznane. Skład lipidów występujących w PM należącej do 
kompartymentu PD jest odmienny od składu lipidów w 
pozostałych obszarach PM niezwiązanych z PD. W efekcie 
w PM wyścielającej PD występują mikrodomeny lipidowe 
charakterystyczne tylko dla PD i określane mianem tratw 
lipidowych (ang. lipid rafts) [7]. Średnica takiej tratwy lipi-
dowej wynosi około 200 nm, a czas jej trwania jest krótszy 
od 1 sekundy [8], co wskazuje na ogromną dynamikę zmian 
w PM. 

Lipidy występujące w błonie to: fosfatydylocholina i 
fosfatydyloetanolamina jako składniki glicerofosfolipidów 

(GPLs), glukozyloceramidy (Glucer), fosfoceramidy gliko-
zyloinozytolu (GIPCs) jako składniki sfingolipidów oraz si-
tosterol jako przedstawiciel steroli. W przypadku GPLs wy-
kazano wyższy poziom nasycenia łańcuchów acylowych. 
Poza tym wykazano zwiększony poziom steroli i GIPCs 
w obrębie PM wyścielającej PD. W łańcuchach bocznych 
sfingolipidów stwierdzono zwiększony poziom łańcuchów 
wzbogaconych o pochodną sfinganiny (t18:0 phytoshin-
ganine). Zróżnicowanie składu cytozolowej i zewnętrznej 
warstwy błony w obrębie PD wskazuje, że sfingolipidy zlo-
kalizowane w zewnętrznej warstwie uczestniczą w kontroli 
depozycji kalozy, zaś fosfoinozytydy uczestniczą w oddzia-
ływaniu PM i błony DT [7].

Podsumowując, w błonach PD występują mikrodomeny 
wzbogacone w sterole i sfingolipidy, które mogą „przycią-
gać” białka zawierające grupę GPI (glikozylofosfatydylo-
inozytol) lub inne grupy, których post-translacyjna mody-
fikacja dotyczy grup lipidowych (na przykład: PLASMO-
DESMATA CALLOSE BINDING PROTEIN-PDCB i β-1,3-
glukanaza: PdBG2) lub remoryny [8,9].

Białka występujące w obrębie błon związanych z PD są 
liczne, a ostatnio przeprowadzone analizy proteomiczne 
dla Arabidopsis wykazały 115 różnych białek związanych 
z błonami PD [10]. Wśród nich należy wymienić białka: 

Rycina 2. Schemat plazmodesmy.
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1/bezpośrednio zaangażowane w przemiany kalozy, 2/
połączone ze ścianą oraz 3/uczestniczące w przemianach 
polisacharydów ściany. Białka uczestniczące w modyfikacji 
struktury i funkcji PD, to rodzina białek MCTPs (ang. MUL-
TIPLE C2 DOMAIN AND TRANSMEMBRANE REGION 
PROTEINS), kinazy receptoro-podobne RLKs (ang. receptor-
-like protein kinases) oraz białka lokalizowane w PD (PDLP; 
ang. PLASMODESMATA LOCATED PROTEINS). Więk-
szość zidentyfikowanych do tej pory białek PD stwierdzono 
w PM wyścielającej PD. Te, które występują w błonie DT to 
kalneksyny i rodzina białek MCTPs [11].

Cytoszkielet w obrębie kanału cytoplazmatycznego PD 
reprezentowany jest przez filamenty aktynowe i białka po-
dobne do miozyn (ang. myosin-like proteins) oraz białkowe 
struktury (ang. proteinaceous spoke-like projections), które dzie-
lą kanał PD na nanokanały o średnicy kilku nanometrów [7]. 

W obszarze PD zidentyfikowano także białka cytoszkie-
letu oraz związane z cytoszkieletem. Zarówno aktynę jak i 
miozynę zlokalizowano w PD dzięki badaniom z wykorzy-
staniem przeciwciał [12,13]. Badania na Chara corallina i Ara-
bidopsis thaliana pokazały obecność białek podobnych do tro-
pomiozyny (ang. tropomyosin-like proteins) [14]. W PD ziden-
tyfikowano także forminę [15]. Poza tym w PD stwierdzono 
występowanie ARP2/3 (ang. actin nucleation) [16], NET (ang. 
networked actin binding) [17], ADF (ang. actin filament severing) 
[18] oraz GSD1 (ang. GRAIN SETTING DEFECT1) [19]. 

Badania wykazały, że depolimeryzacja cytoszkieletu 
aktynowego przez cytochalazynę rozszerzała PD u Ne-
phrolepis exaltata [12], a w przypadku tytoniu zwiększało 
SEL (ang. size exlusion limit) PD z 1 kDa do 20 kDa [20]. 
Natomiast stabilizacja mikrofilamentów spowodowała 
zahamowanie transportu przez PD. Takie wyniki wska-
zują, że filamenty aktynowe mogą stanowić szkielet we-
wnątrz PD dla przemieszczania się różnych cząsteczek  
i uczestniczyć w regulacji przemieszczania się substancji 
przez PD. 

ŚCIANA KOMÓRKOWA

Stwierdzono, że ściana komórkowa w obrębie PD różni się 
pod względem strukturalnym i biochemicznym od pozosta-
łych jej obszarów. Podobnie jak PM i DT, ściana komórkowa 
wyposażona jest w specyficzne dla niej markery molekular-
ne. Najlepiej udokumentowana jest obecność β-1,3-glukanu, 
czyli kalozy. W obrębie pektyn stwierdzono występowanie 
specyficznych epitopów, takich jak homogalakturonany, 
arabiniany oraz brak galaktanów [7]. Blaszka środkowa ścia-
ny komórkowej plazmodezm jest bogatsza w pektyny, któ-
re biorą udział w hydratacji ściany, adhezji cząsteczek oraz 
szeroko pojętej plastyczności ściany. Dodatkowo pektyny są 
nisko-estryfikowane, co wiąże się ze zmniejszonym powino-
wactwem do jonów Ca2+. Ta modyfikacja chroni ścianę ko-
mórkową przed enzymami hydrolitycznymi [21]. 

GÓRNA GRANICA WIELKOŚCI CZĄSTEK 
(ANG. SIZE EXCLUSSION LIMIT, SEL)

Przemieszczanie cząsteczek przez PD uwarunkowane 
jest średnicą nanokanału, która pozwala na jej przepływ. 

Parametr ten określany jest jako graniczna wielkość prze-
pływu (SEL) i wyrażana jest masą cząsteczkową związku 
chemicznego, który może przemieścić się przez PD. Odnosi 
się to oczywiście, do transportu pasywnego, czyli dyfuzji, 
który zależy od średnicy kanału cytoplazmatycznego, a 
w istocie od średnicy mikrokanałów (obecnie określanych 
mianem nanokanałów). Nanokanały powstają w skutek po-
dzielenia kanału PD na mniejsze podjednostki za pośred-
nictwem elementów cytoszkieletu oraz struktur białkowych 
(więzadła białkowe), których układ przypomina układ 
szprych w rowerze (ang. proteinaouces spoke-like projection).

Wartość SEL podawana jest zazwyczaj w kDa. Tymcza-
sem MEL (ang. molecular exclusion limit) byłaby bardziej pre-
cyzyjnym wskaźnikiem. Szybkość dyfuzji zależy bowiem 
od promienia cząsteczki i jak wykazały badania, niewielkie 
różnice w tym parametrze skutkują znacznymi różnicami w 
szybkości dyfuzji. Obliczenia pokazały, że jeśli średnica mi-
krokanału zwiększy się z 3 nm do 4 nm, to umożliwia prze-
mieszczanie się dekstranów o średnicy 6–10 nm, zaś białek 
o średnicy od 4–14 nm [22]. Dlatego bardziej precyzyjna jest 
wartość MEL określająca SEL PD ponieważ uwzględnia 
promień cząsteczki. Dla przykładu dekstran o masie atomo-
wej 20 kDa ma taki sam promień cząsteczki jak globularne 
białko o masie 51 kDa i wynosi około 3,2 nm. Podawanie 
SEL w kDa wynika z faktu, że w wielu przypadkach trudno 
określić średnicę analizowanej cząsteczki.

W istocie nie ma jednolitej wartości SEL, gdyż jest to war-
tość zmienna i zależy od typu tkanki/komórki i jej stanu 
rozwojowego lub fizjologicznego. SEL PD w młodych tkan-
kach jest zwykle większe w porównaniu z tkankami dojrza-
łymi. Przyjmuje się, że SEL PD wynosi od kilkuset Da do 
kilkudziesięciu kDa.

SEL jest regulowana czasowo, przestrzennie i fizjologicz-
nie. Na przykład GFP (ang. green fluorescence protein) swo-
bodnie przemieszcza się przez PD w liściach tytoniu, które 
aktywnie odbierają asymilaty, natomiast w liściach donoro-
wych ruch GFP jest mocno ograniczony. W trakcie rozwoju 
zarodkowego również wykazano, że SEL zmienia się wraz 
ze stanem rozwojowym [23]. Wartość SEL może być także 
specyficzna gatunkowo, bo jak pokazały badania, GFP swo-
bodnie przemieszcza się między komórkami epidermy Ara-
bidopsis, ale w przypadku pomidora i kukurydzy ruchu 
GFP nie stwierdzono.

ROLA POSZCZEGÓLNYCH KOMPONENTÓW 
PD W ICH FUNKCJONOWANIU

RĘKAW CYTOPLAZMATYCZNY
Poprzez rękaw cytoplazmatyczny, a w istocie poprzez 

jego nanokanały przemieszczają się małe cząsteczek takie 
jak jony, aminokwasy, niektóre białka i hormony takie jak 
gibereliny i ostatnio coraz częściej wskazywana, auksyna 
[24]. Badania ostatnich lat pokazały, że również białko zie-
lonej fluorescencji (GFP) przemieszcza się poprzez nano-
kanały PD. Pionierskie badania zmierzające do określenia 
SEL dla PD w stanie podstawowym wykazały, że SEL za-
wiera się miedzy 850–900 Da, a dla komórek epidermy ta 
wartość jest jeszcze mniejsza, i wynosi 370 Da [22]. Stwier-
dzenie przemieszczania się GFP poprzez PD, którego masa 
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cząsteczkowa wynosi 26 kDa, wskazuje, że wartość SEL 
w stanie podstawowym może być dużo większa, chociaż 
rozważana jest koncepcja zakładająca, że GFP poprzez PD 
przemieszcza się podobnie jak NCAP (ang. non-cell autono-
mous proteins).

DESMOTUBULA

Najbardziej kontrowersyjna droga przemieszczania się 
przez PD dotyczy światła desmotubuli. Szereg badań po-
twierdziło, że tą drogą substancje nie mogą się przemiesz-
czać [7]. Natomiast, badania na tytoniu pokazały, że czą-
steczki do 10 kDa przemieszczały się poprzez desmotubulę 
miedzy komórkami epidermy i komórkami włosków, na-
tomiast GFP nie przemieszczało się [25]. Natomiast, błona 
desmotubuli, jak wykazały badania, może uczestniczyć 
w przemieszczaniu się różnych cząsteczek. Wykazano na 
przykład, dyfuzję diacyglicerolu wzdłuż błony desmotu-
buli [7]. Sugeruje się, że uruchomienie mechanizmów pro-
wadzących do odpowiedzi roślin na atak patogenów może 
zasadzać się na transmisji wzdłuż błony desmotubuli sy-
gnałów lipidowych (ang. lipid-derived signals) [7]. Wydaje 
się, że udział desmotubuli w przemieszczania się cząste-
czek/sygnałów, zarówno jej błon, jak i jej kanału wymaga 
dalszych badań, których wyniki mogą przyczynić się do 
pełnego poznania roli desmotubuli w komunikacji między-
komórkowej.

PD A TRANSPORT SYGNAŁÓW/CZĄSTECZEK

Cząsteczki, w tym cząsteczki sygnałowe, mogą prze-
mieszczać się poprzez PD albo na zasadzie dyfuzji prostej 
albo ułatwionej. Dyfuzja zachodząca poprzez rękaw PD 
jest wynikiem albo różnicy stężeń, albo różnicy ciśnienia 
hydrostatycznego. W taki sposób przemieszczają się jony, 
substancje drobnocząsteczkowe oraz niektóre hormony. 

W przypadku transportu makrocząsteczek wyróżnia się 
dwa rodzaje transportu: a/rozproszony (ang. non-targeted), 
zachodzący na zasadzie dyfuzji, gdzie białka przemiesz-
czające się tą drogą [określane jako białka niespecyficzne 
komórkowo (NCAP), czyli białka, które działają w komór-
kach, w których nie jest transkrybowane ich mRNA i nie 
zachodzi ich synteza] nie oddziaływają z PD. Przykładem 
takiego NCAP przemieszczającego się tym sposobem może 
być: LFY (ang. LEAFY) – czynnik transkrypcyjny [26]). W 
przypadku transportu ukierunkowanego (ang. targeted) prze-
mieszczanie się cząsteczki wymaga współdziałania z PD 
lub białkami towarzyszącymi PD [białka MP (ang. movement 
proteins), KN1 (KNOTTED 1) i SHR (SHORT ROOT) – czyn-
niki transkrypcyjne], co jednocześnie oznacza, że ten rodzaj 
transportu jest selektywny [5].

Przez PD transportowane są również cząsteczki RNA, w 
tym mRNA oraz sRNA. Badania na ziemniaku wykorzystu-
jące proces szczepienia pokazały, że mRNA genu StBEL1 
przemieszcza się z liści przez floem do wierzchołków stolo-
nów [27]. Oznacza to, że mRNA StBEL1 pełni rolę cząstecz-
ki sygnałowej dalekiego zasięgu. Jego przemieszczanie jest 
indukowane przez krótki fotoperiod i regulowane przez 
konserwatywną, nietranskrybowaną sekwencję na końcu 
3’, która umożliwia przyłączenie mRNA do specyficznych 

białek [27]. Wiadomo także, że niektóre NCAP przemiesz-
czając się z komórki do komórki ułatwiają transport swoje-
go mRNA [28]. Przykładem takiego białka może być KN1, 
które pośredniczy w międzykomórkowym transporcie kn1 
mRNA [29]. Cząsteczki sRNA znane są ze zdolności do post-
-transkrypcyjnej regulacji ekspresji genów. sRNA łącząc się 
z homologicznymi sekwencjami mRNA blokuje translacje i 
prowadzi do ich degradacji [30]. W ten sposób wyciszane są 
zarówno endogenne sekwencje roślinne jak i wirusowe [31]. 
Jak pokazały badania ostatnich kilkunastu lat, w zależności 
od rodzaju sRNA może ono działać w sposób specyficzny 
lub niespecyficzny komórkowo [32]. Niespecyficzne komór-
kowo wyciszanie genów po raz pierwszy zaobserwowano 
w transgenicznych roślinach tytoniu [33]. Kolejne badania 
z wykorzystaniem szczepionych roślin ogórka [34], tytoniu 
[35], czy słonecznika [36] pokazały, że sRNA przemieszcza 
się pomiędzy komórkami na krótkich dystansach (10–15 ko-
mórek od miejsca syntezy) drogą symplastową oraz długo-
dystansowo – floemem.

MORFOLOGIA PD

Można wyróżnić kilka typów morfologicznych PD, któ-
re wyszczególniono na rycinie 3. Proste (ang. simple) PD to 
pojedynczy kanał miedzy sąsiadującymi komórkami. Ten 
typ PD występuje przede wszystkim między komórkami 
niezróżnicowanymi, pozwalając na swobodny przepływ 
sygnałów w trakcie różnicowania [9]. W trakcie rozwoju, 
PD są modyfikowane strukturalnie i najczęściej stają się roz-
gałęzione/złożone (ang. branched). W takich PD stwierdzono 
różną liczbę kanałów, które ze sobą łączą się lub rozdzielają. 
SEL takich PD z reguły jest mniejsze od PD prostych. Pro-
ste PD zazwyczaj nie występują pojedynczo tylko w parach, 
i wówczas taką parę PD nazywamy PD bliźniaczymi (ang. 
twenned). PD asymetryczne występują miedzy komórka-
mi towarzyszącymi a rurkami sitowymi tworząc unikalną 
strukturę nazywaną – plasmodesmata-pore unit. PD lejkowate 
(ang. funnel) to PD zidentyfikowane miedzy komórkami flo-
emu a perycyklem od strony floemowej w strefie załadun-
ku asymilatów w korzeniu. Okazało się, że przez ten rodzaj 
PD mogą przemieszczać się cząsteczki o masie do 112 kDa. 
Przeprowadzone badania pokazały także, że lejkowate PD 
mają DT, ale nie mają elementów łączących błonę DT i PM 
[9]. PD typu I zostały opisane niedawno [37] dla komórek 
kolumelli korzenia Arabidopsis i charakteryzują się bra-

Rycina 3. Morfologiczne typy PD.



Postępy Biochemii 68 (1) 2022	 7

kiem widocznego rękawa cytoplazmatycznego. Pomimo 
tego, GFP swobodnie przemieszcza się przez takie PD. PD 
typu II zostały wyróżnione ze względu na zidentyfikowanie 
PD typu I, i są to typowe PD.

Należy jeszcze zwrócić uwagę na podział PD na pier-
wotne (ang. primary) i wtórne (ang. secondary). PD pierwotne 
powstają w trakcie cytokinezy, gdzie cysterny ER pozostają 
„uwięzione” miedzy formowaną przegrodą pierwotną. PD 
wtórne powstają w istniejących już ścianach komórkowych, 
a więc określane są mianem post-cytokinetycznych. Ten ro-
dzaj PD powstaje całkowicie de novo. Mechanizmy, dzięki 
którym wyznaczana jest ich lokalizacja, zachodzące zmia-
ny strukturalne i chemiczne ściany komórkowej, a przede 
wszystkim formowanie desmotubuli, jest bardzo słabo po-
znane. Badania wykazały, że SEL wtórnych PD jest mniejsze 
w porównaniu do pierwotnych PD.  Niewątpliwie PD wtórne 
można znaleźć pomiędzy chimerami lub komórkami zrazu 
i podkładki w czasie szczepienia roślin, co wskazuje na nie-
zwykłą elastyczność komórek roślinnych w celu zapewnie-
nia obecności odpowiedniej liczby PD dla rozwoju roślin. 
Dlatego, dla komunikacji symplastowej, nie tylko przepu-
stowość PD jest istotna ale również ich liczba [9]. 

PD mogą występować w czterech stanach konformacyj-
nych, które wyróżniono ze względu na mechanizmy regulu-
jące możliwość przemieszczania się substancji poprzez PD. 
W stanie konformacyjnym zamkniętym (ang. closed/blocked) 
przemieszczanie cząsteczek poprzez PD nie jest możliwe. 
W stanie nazywanym otwartym/spoczynkowym (ang. open/
resting) przez PD mogą przemieszczać się tylko cząstecz-
ki, których wielkość jest mniejsza niż SEL PD i do takich 
cząsteczek należą jony, niektóre hormony, białka, cukry lub 
aminokwasy. W stanie określanym jako rozszerzony (ang. di-
lated), mogą przemieszczać się cząsteczki większe (powyżej 
1 kDa), a możliwe to jest albo poprzez rozkład kalozy, albo 
wiązanie NCAP do błony kanału PD za pośrednictwem od-
powiedniego receptora zwiększającego PD SEL [38]. Ostatni 
wyróżniony stan konformacyjny PD nazywany jest bramko-
wanym (ang. gated), a został wyróżniony ze względu na fakt, 
że w tym stanie przez PD, przemieszczają się cząsteczki, 
które mają sekwencje sygnałowe kierujące je do PD, gdzie 
kompleks NCAP-czaperon łączy się z PD zwiększając SEL. 
Warto dodać, że w tym przypadku dochodzi do rozwinięcia 
białka, które ma przejść przez PD [38].

KALOZA JAKO CZYNNIK REGULUJĄCY 
PRZEPUSTOWOŚĆ PD

Kaloza jest polisacharydem roślinnym z rodziny 
β-glukanów i zbudowana jest z reszt glukozy połączonych 
wiązaniami β-1,3. Kaloza syntetyzowana jest z udziałem 
syntazy kalozy, zaś jej rozkład zachodzi z udziałem β-1,3-
glukanazy. Udział kalozy w regulacji przemieszczania się 
substancji przez PD potwierdzony jest szeregiem badań 
[39]. Kontrola SEL PD zależna od kalozy jest ściśle powią-
zana z powstawaniem domen symplastowych, w obrębie 
których, komórki realizują odmienne programy rozwojowe 
[40,41]. 

Badania ostatnich lat pokazały, że przepustowość PD 
może być regulowana poprzez mechanizm niezależny od 

kalozy. Mianowice, kwas salicylowy (SA) powoduje zależ-
ne od remoryny tworzenie nanodomen lipidowych błony 
komórkowej w obszarze PD, co skutkuje wzrostem pla-
styczności błony ograniczając średnicę PD [42]. Kolejnym 
przykładem może być pierścień o charakterze białkowym 
tzw. zwieracz (ang. sphincter), który znajduje się w regionie 
szyjki PD, a jego działanie jest niezależne od procesu odkła-
dania się kalozy [21].

DOMENY SYMPLASTOWE

Komunikacja międzykomórkowa (ang. cell-to-cell commu-
nication) jest podstawowym parametrem koordynującym 
rozwój organizmu wielokomórkowego, zarówno zwierzę-
cego jak i roślinnego. Tworzenie wzorów przestrzennych 
i specyfikacja programu rozwojowego poszczególnych ko-
mórek wymaga takiej wymiany informacji, stanowiąc jed-
nocześnie informację pozycyjną, która u roślin, jest szcze-
gólnie istotna. W przypadku organizmów roślinnych o tym, 
jaką drogę rozwoju obierze dana komórka decyduje infor-
macja pozycyjna, czyli położenie komórki w organie. To od 
informacji pozycyjnej zależy, jaki zespół czynników che-
micznych i fizycznych wynikających z sąsiedztwa innych 
komórek będzie na nią oddziaływał [43].

Dlaczego badanie komunikacji symplastowej w trakcie 
rozwoju roślin jest ważne? Co stanowi o tym, że PD moż-
na rozpatrywać jako element ponadkomórkowego systemu 
wymiany informacji?

Określenie, które komórki i tkanki komunikują się po-
przez PD pozwala stwierdzić kiedy i gdzie zachodzi prze-
kazywanie sygnałów związanych z ich różnicowaniem. 
Wiadomo bowiem, że przez PD mogą przechodzić białka 
(w tym czynniki transkrypcyjne) oraz kwasy rybonukleino-
we (w tym mRNA). Ponieważ wymienione wyżej cząstecz-
ki mają istotny wpływ na różnicowanie komórek, można 
przyjąć, że regulacja ich przemieszczania się poprzez zmia-
nę przepustowości PD może mieć wpływ na regulację róż-
nicowania komórek.

Zmiany komunikacji symplastowej poprzez zmianę 
liczby PD oraz ich przepustowości wskazują na precyzyj-
ną regulację tego procesu. Oznacza to, że PD i komunika-
cja symplastowa stanowią istotny czynnik wpływający na 
różnicowanie komórek oraz morfogenezę roślin. Klasyczne 
badania pokazały, że zmiana programu ekspresji genów jest 
skorelowana ze zmianami w komunikacji symplastowej, 
wyrażającej się zmianą liczby PD lub ich przepustowości. 
Przykłady takiej zależności to: 1/tumory „crown gall” – 
brak połączenia za pośrednictwem PD z tkankami otacza-
jącymi [44], 2/Chara – zanik połączeń plazmodesmalnych 
warunkuje prawidłowy przebieg spermatogenezy [45],  
3/przedrośla paproci Onoclea sensibilis – zablokowanie ko-
munikacji poprzez PD skutkuje uzyskaniem totipotencji ko-
mórek, i w konsekwencji wytwarzaniem nowych przedrośli 
przez te komórki [46].

Stwierdzenie występowania PD może sugerować, że cia-
ło rośliny jest pojedynczym symplastem, czyli wszystkie ko-
mórki przez cały okres życia rośliny są połączone poprzez 
funkcjonalne PD. Okazuje się jednak, że w rzeczywistości 
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ciało rośliny podzielone jest na niezależne podjednostki 
funkcjonalne określane mianem domen symplastowych 
(DS).

W obrębie symplastu można wyróżnić tzw. trwałe DS 
charakteryzujące się brakiem PD na granicy domeny, a 
przykładem takiej domeny jest szparka. DS nietrwałą na-
zywamy obszar komórek, który jest izolowany od reszty 
rośliny na zasadzie nie braku PD, ale ograniczonej prze-
pustowości dla białek (a być może również dla niektórych 
jonów) w PD na granicy domeny. W trakcie rozwoju rośli-
ny, to właśnie DS nietrwałe są najważniejsze i jednocześnie 
najciekawsze do badania związku miedzy komunikacją 
symplastową a różnicowaniem komórek. Międzykomór-
kowe przemieszczanie się czynników transkrypcyjnych i 
regulatorowych RNAs jest niezbędne do ustalenia tożsa-
mości komórkowej w merystemach i tkankach. Wniosek ten 
poparty jest wynikami badań na liniach transgenicznych 
Arabidopsis z zablokowaną możliwością przemieszczania 
się cząsteczek sygnałowych przez PD, w wyniku czego do-
chodzi do poważnych defektów rozwojowych zarodków, w 
tym efektów letalnych [47]. Poniżej przedstawiono niektóre 
przykłady takiej zależności w trakcie morfogenezy roślin.

PRZYKŁADY ZMIAN W KOMUNIKACJI 
SYMPLASTOWEJ SKORELOWANE Z 
RÓŻNICOWANIEM KOMÓREK

EMBRIOGENEZA

Badania na Torenia fournieri wykazały, że miedzy komór-
ką jajową a komórką centralną zachodzi intensywny trans-
port symplastowy, który maleje tuż przed zapłodnieniem, 
zaś po zapłodnieniu zanika zupełnie miedzy bielmem a 
zygotą [48]. Badania te wskazują, na izolację symplastową 
kolejnych pokoleń oraz izolację między różnymi genotypa-
mi. Klasyczne już obecnie badania zygotycznej embrioge-
nezy Arabidopsis thaliana, pokazały czasowo-przestrzenną 
zależność miedzy powstającymi domenami symplastowy-
mi a wykształcaniem się organów i tkanek zarodkowych 
[29,49]. Wykazano, że mutacja typu ise 1 (ang. increased size 
exclusion limit) prowadząca do zablokowania zmniejszania 
się SEL w trakcie embriogenezy Arabidopsis, w wyniku 
której komórki ryzodermy różnicowały się tylko w typ wło-
śnikowy, jasno pokazała zależność między różnicowaniem 
komórek a komunikacją symplastową. Badania komunika-
cji symplastowej w trakcie somatycznej embriogenezy na 
przykładzie Arabidopsis wykazały, ze izolacja symplasto-
wa jest niezbędnym czynnikiem dla przejścia komórek ze 
stanu somatycznego w embriogenny [41,50]. Podobną zasa-
dę wykazano w trakcie somatycznej embriogenezy paproci 
drzewiastej Cyathea delgadii Sternb [51]. 

Czynniki transkrypcyjne takie jak SHR i TARGET OF 
MONOPTEROUS (TMO7) działają w zarodku w celu kon-
troli specyfikacji losów komórek. Zarówno aktywność/mo-
bilność SHR, jak i TMO7 jest regulowana poprzez interakcję 
z czynnikiem embriogenezy SHORTROOT INTERACTING 
EMBRYONIC LETHAL (SIEL), które wyraźnie wskazują 
na znaczenie przemieszczania się tych czynników poprzez 
PD w trakcie rozwoju korzenia [52]. To oznacza, że rozwój 
embrionalny merystemu korzenia jest wysoce zależny od 
komunikacji symplastowej umożliwiającej przemieszczanie 

się czynników transkrypcyjnych regulujących los komórek 
w merystemie. 

ROZWÓJ POST-EMBRIONALNY

Okazało się także, że komunikacja/izolacja symplstowa 
jest niezbędnym elementem kontrolującym różnicowanie 
komórek w merystemach, gdzie czynniki transkrypcyjne 
i inne cząsteczki sygnałowe, przemieszczają się lub nie, w 
celu określenia losów komórek i rozwoju tkanek.

Oprócz czynników transkrypcyjnych, sygnały takie 
jak sRNA i mikroRNA przemieszczają się poprzez PD i 
uczestniczą w wyciszaniu genów w merystemach. Rola PD  
w utrzymaniu tożsamości komórek w merystemach wierz-
chołkowych [53] pokazuje, że receptory Clavata1 (CLV1) i 
Arabidopsis Crinkly 4 (ACR4) wchodzą w interakcję z PD  
(i prawdopodobnie kontrolują przemieszczanie się sygna-
łów poprzez PD) w celu utrzymania nisz komórek macie-
rzystych korzenia. W merystemie wierzchołkowym pędu 
przemieszczanie się czynnika transkrypcyjnego należącego 
do rodziny homeoboxu KNOTTED1 (białka KNOX) okazały 
się kontrolować utrzymanie tożsamości komórek macierzy-
stych [54]. Ostatnie badania ujawniły w tym mechanizmie 
nowy składnik jakim jest białko opiekuńcze zaangażowane  
w prawidłowe fałdowanie białek KNOX po translokacji 
przez PD [55].

Okazało się, że długodystansowy transport białka FLO-
WERING LOCUS T (FT), które reguluje kwitnienie poprzez 
regulację przechodzenia merystemu z fazy wegetatywnej 
w generatywną również zachodzi poprzez PD [56]. FT jest 
również wymagane do przerwania spoczynku pąków u to-
poli [57]. Jego mobilność zależy od aktywności β-1,3 gluka-
naz zlokalizowanych w PD, a indukowanych przez kwas 
giberelinowy w uśpionych pąkach. Co ciekawe, aktywacja 
przemieszczania się FT zwiększała przepuszczalność PD, 
co znacząco wpływało na indukcję kwitnienia roślin upraw-
nych [56].

Rozwój komórek włośnikowych korzeni i korzeni bocz-
nych zwiększa zdolność korzenia do pozyskiwania wody 
i innych składników odżywczych z gleby. Te procesy są 
regulowane transportem fitohormonów i aktywacją szla-
ków sygnałowych, które promują podział komórek [57]. 
Kluczowa rola transportu za pośrednictwem PD takich 
czynników jak CPC (ang. CAPRICE) [58] w różnicowaniu 
komórek włośnikowych została potwierdzona eksperymen-
talnie [11]. Badania na korzeniach jęczmienia również po-
kazały korelację między komunikacją symplastową, a róż-
nicowaniem się komórek ryzodermy [59]. Zidentyfikowano 
plazmodesmalne białko, podobne do germin, PDGLP (ang. 
plasmodesmata germin-like proteins) uczestniczące w kontroli 
przemieszczania się cząsteczek sygnałowych między ko-
rzeniem głównym a merystemami korzeni bocznych [60]. 
Najnowsze dowody sugerują, że zamknięcie łączności PD 
łyka modyfikuje podstawowy transport cytokininy, która 
wpływa na polarny transport auksyny i układ naczyniowy 
w merystemie korzeniowym [61].

W trakcie rozwoju korzeni bocznych opisano ogranicze-
nia transportu symplastowego między łykiem, a komórka-



Postępy Biochemii 68 (1) 2022	 9

mi perycyklu dającymi początek korzeniom bocznym [62]. 
Następnie łączność symplastowa zostaje przywrócona, aby 
znowu być ograniczona między komórkami łyka, a zawiąz-
kami korzeni bocznych [62]. Te wyniki oznaczają, że zmiana 
kierunku różnicowania komórek wymaga ograniczeń w ko-
munikacji symplastowej [63]. 

Na podstawie badań ostatnich lat wiadomo, że wiele 
czynników transkrypcyjnych i cząsteczek sygnałowych za-
angażowanych w regulację różnicowania komórek i tkanek, 
a co za tym idzie, regulujących morfogenezę roślin, prze-
mieszcza się przez PD, a ich przemieszczanie skorelowane 
jest z różnicowaniem i specyfikacją komórek i tkanek [64]. 
Zidentyfikowane do tej pory czynniki transkrypcyjne i czą-
steczki sygnałowe to na przykład: a/AHL 3 i AHL4 (ang. 
AT-HOOK MOTIF NUCLEAR LOCALIZED PROTEIN 3 i 4, 
uczestniczące w specyfikacji ksylemu, a przemieszczające 
się z komórek prokambium do ksylemu [65], b/PLT2 (ang. 
PLETHORA2) kontroluje wykształcanie się stref korzenia 
[66], c/SHR, który przemieszcza się od steli do endoder-
my i reguluje formowanie się tkanki podstawowej [67], 
d/WUS (ang. WUSCHEL) przemieszczający się z centrum 
organizacyjnego merystemu wierzchołkowego SAM do 
warstwy L1 i L2, dzięki czemu utrzymana jest organizacja 
wierzchołka [68], e/FT kontrolujący przejście do fazy kwit-
nienia dzięki przemieszczaniu się od liści w stronę SAM 
[69], f/SPCH (ang. SPEECH-LESS) dyfundujący pomiędzy 
komórkami epidermy, który uczestniczy w specyfikacji ko-
mórek szparkowych [70], g/KN1/STM (ang. KNOTTED1) 
kontroluje utrzymanie specyfikacji komórek SAM [71], h/
AN3 (ang. ANGUSTIFOLIA3) reguluje rozwój liści [72], i/
Cyp1 (ang. CYCLOPHILIN 1) w korzeniach pomidora re-
guluje ich wzrost [73], j/miR165/6 przemieszczający się od 
endodermy do steli, co determinuje specyfikację ksylemu 
[74], k/miR394 regulujący utrzymanie SAM poprzez prze-
mieszczanie się z warstwy L1 do warstw wewnętrznych 
SAM [75], l/tasiR-ARF utrzymujący polarność liści gdyż 
przemieszcza się od strony adaksialnej do abaksjalnej [76] 
oraz m/IAA18 i IAA28 mRNA regulujące formowanie się 
korzeni bocznych, a przemieszczające się od dojrzałych liści 
do korzeni [5, 64, 77].

ZMIANY KOMUNIKACJI SYMPLASTOWEJ A REAKCJA 
ROŚLIN NA STRES BIOTYCZNY I ABIOTYCZNY

Reakcja roślin na stres objawia się odkładaniem ka-
lozy w PD i przez to reguluje przemieszczanie się czą-
steczek miedzy komórkami [78]. Odkładanie kalozy na-
stępuje w ciągu kilku minut w reakcji na stres biotycz-
ny i abiotyczny. Badania nad regulacją syntezy kalozy  
w odpowiedzi na stresy abiotyczne obejmują te, dotyczą-
ce stresu związanego z niską temperaturą [79], zranieniem 
[80], wysoką temperaturą [81] oraz w reakcji na skażenie 
metalami ciężkimi [82]. Z kolei stres oksydacyjny powodu-
jący akumulację reaktywnych form tlenu ROS (ang. reactive 
oxygen species) lub tlenków azotu (NO) może indukować 
odkładanie kalozy w PD [80, 83]. Szczególnie warte podkre-
ślenia są badania nad genem GAT1 (ang. gfp arrested traffic-
king 1), który koduje tioredoksynę typu m. Wyniki badań 
wykazały, że ROS są kluczowymi regulatorami homeostazy 
kalozy u Arabidopsis. Mutacja gat1 spowodowała zwięk-
szoną akumulację kalozy zlokalizowaną w PD, podobną do 

odpowiedzi roślin typu dzikiego traktowanych chemiczny-
mi utleniaczami [83]. 

Stresy biotyczne również prowadzą do odkładania kalo-
zy w PD, dlatego rozprzestrzenianie się między komórkami 
wirusów i infekcji grzybiczej jest ograniczone [84], co suge-
ruje, że odkładanie kalozy jest wczesnym mechanizmem 
obronnym roślin  w odpowiedzi na ataki patogenów. Wiele 
wirusów indukuje akumulację kalozy w PD, w tym wirus 
mozaiki tytoniu TMV (ang. tobacco mosaic virus) [84], wirus 
mozaiki karłowatości kukurydzy SCMV (ang. maize dwarf 
mosaic virus) [85] i wirus więdnięcia bobu [86]. Co zaska-
kujące, wykazano że niektóre białka MP (ang. movment pro-
teins) mogą indukować BG (β-1,3-gkukanazę) u roślin [87]. 
Nadal kontrowersyjne jest to, czy wzrost poziomu BG jest 
częścią obrony rośliny, czy strategii wirusowej mającej na 
celu otwarcie PD w celu ułatwienia rozprzestrzeniania się 
do sąsiednich komórek [87]. Zavaliev i inni [88] stwierdzi-
li, że indukcja genów: AtBG2 i AtBG3,  przez wirusa TVCV 
(ang. turnip vein clearing virus) i wirusa mozaiki ogórka 
CMV (ang. cucumber mosaic virus),  może świadczyć o roz-
kładzie kalozy w celu łatwiejszego rozprzestrzeniania się 
wirusa pomiędzy komórkami roślinnymi. Z kolei AtBG2, 
który jest wydzielany do apoplastu w odpowiedzi na stres, 
w której pośredniczy kwas salicylowy (SA) wydaje się nie 
być zaangażowany w regulację rozprzestrzeniania się wiru-
sa przez PD, ponieważ ani mutant atbg2, ani nadekspresja 
AtBG2 w Nicotiana benthamiana nie wpływały na zakażenie 
TVCV, przepuszczalność PD lub odkładanie kalozy. Jed-
nym z możliwych wyjaśnień jest to, że kaloza może utrud-
niać mechanizmy obronne roślin przed patogenem. Kaloza 
indukowana patogenem może negatywnie regulować szlak 
sygnalizacyjny SA roślin, a brak kalozy może wzmacniać 
sygnalizację SA, co skutkuje zwiększoną odpornością na 
patogen [89].

Przykładem zmniejszenia SEL poprzez odkładanie ka-
lozy w przebiegu infekcji bakteryjnej może być odpowiedź 
na zakażenie Pseudomonas syringae. Traktowanie patogenem 
bakteryjnym indukowało ekspresję PDLP5 (ang. PLASMO-
DESMAL-LOCALIZED PROTEIN 5) [11]. Co więcej, PDLP5 
wpłynęło na podatność rośliny na inwazję patogenów bak-
teryjnych, a linie z nadekspresją PLDP5 były oporne na 
P.  syringae, podczas gdy mutanty pdlp5-1 były wrażliwe 
[11].

Oczywisty wydaje się więc fakt, że komunikacja sym-
plastowa regulowana jest przez sygnały rozwojowe i śro-
dowiskowe, a PD stanowią istotną rolę w obronie przed 
patogenami. Kontrola przepustowości PD w czasie roz-
woju i zmian czynników środowiskowych, zależy rów-
nież od komunikacji PD i organelli ONPS (ang. organel-
le-nucleus-plasmodesmata signaling). Model komunikacji 
ONPS wskazuje w głównej mierze na udział chloroplastów  
w regulacji PD, poprzez komunikację z jądrem i kontrolę 
ekspresji genów związanych z PD lub bezpośredni wpływ 
na PD, bez zmian ekspresji genów [90]. Ten model oparty 
jest na badaniach, które pokazują, że rośliny z defektami w 
funkcjonowaniu chloroplastów wykazują zmiany w trans-
porcie międzkomórkowym zachodzącym przez PD [91]. Co 
ciekawe, zmiany wartości SEL PD związane były ze zmia-
ną ekspresji genu ISE2 (ang.- Increased Size Exclusion Limit2) 
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kodującego chloroplastową helikazę RNA. Gen ISE2 jest 
istotny w obróbce chloroplastowego RNA. Zmniejszenie 
ekspresji ISE2 wpływa na zmiany poziomu ekspresji wielu 
genów, transkrybowanych w jądrze, skutkując na przykład 
zmienioną akumulacją białek w rybosomach oraz zaburze-
niami w komunikacji chloroplast-jądro komórkowe [90,91]. 
Wyniki te potwierdzają, że zmiany ekspresji genów chloro-
plastowych mogą modulować funkcję PD poprzez wpływ 
i regulację ekspresji genów jądrowych. Innym przykładem 
genów biorących udział w regulacji transportu przez PD, 
na zasadzie komunikacji ONPS mogą być geny: ISE1 (ang. 
Increased Size Exclusion Limit1) i GAT1 (opis powyżej). Gen 
ISE1 koduje mitochondrialną helikazę DNA i kontroluje 
funkcjonowanie mitochondrium oraz transport międzyko-
mórkowy przez PD. Podobnie jak u mutanta ise2, u ise1 za-
obserwowano zwiększenie efektywności transportu przez 
PD. Wycieszenie genu ISE1 powoduje obniżenie potencjału 
redox chloroplastów i w żaden sposób nie wpływa na po-
tencjał oksydoredukcyjny mitochondriów. U mutantów ise1 
i ise2 obserwuje się taki sam fenotyp, dlatego można sądzić, 
że podwyższenie potencjału redox mitochondriów i jego 
obniżenie w przypadku chloroplastów powoduje wzrost 
przepuszczalności plazmodesm, co z kolei jest przykładem 
komunikacji ONPS bez udziału jądra komórkowego. Cho-
ciaż mutanty gat1 oraz ise1 i ise2 mają przeciwstawny efekt 
w kontroli transportu przez plazmodesmy, to u obu mutan-
tów można zaobserwować występowanie rozgałęzionych 
plazmodesm [83, 92]. Ponadto, chloroplasty mogą brać 
udział w nabyciu systemowej odporności SAR (ang. syste-
mic acquired resistance) poprzez kontrolę przemieszczania się 
cząsteczek sygnałowych oraz białek SAR (ang. SAR-reala-
ted proteins), dzięki lokalizacji białek PDLP1 and PDLP5 w 
błonie komórkowej plazmodesm [93]. Nadekspresja PDL5 
zmniejsza przepustowość PD, a także promuje mechanizmy 
obronne za pośrednictwem SA. Związek między PD i re-
akcją roślin na stress są poparte danymi pokazującymi, że 
rośliny z mutacjami lub nadespresją genów wpływających 
na przepustowość i transport komórkowy poprzez PD mają 
mniejszą odporność na infekcje wirusowe [34]. W ten spo-
sób chloroplasty kontrolują zarówno produkcję jak i dystry-
bucję cząsteczek sygnalizacyjnych dla układu ONPS, dającą 
chloroplastom znakomitą kontrolę nad reakcjami kontrolu-
jącymi przepustowość PD w tym, w reakcji na drobnoustro-
je [90].

PORÓWNANIE POŁĄCZENIA SZCZELINOWEGO 
TYPU NEKSUS (ANG. GAP JUNCTION) Z PD 
ORAZ NANORURKI TUNELUJĄCE (TNT)

Na koniec warto wspomnieć o dwóch rodzajach połą-
czeń międzykomórkowych w organizmach zwierzęcych. 
Jednym z nich jest tzw. neksus (połączenie komunikacyjne 
jonowo-metaboliczne) czyli kanał hydrofilowy o średnicy 
2–5 nm między sąsiadującymi komórkami. Neksus wystę-
puje w większości tkanek u niemal wszystkich zwierząt. 
Stan konformacyjny neksusa kontrolowany jest przez ko-
neksyny i jest podatny na różnice potencjałów miedzy ko-
mórkami, potencjał błonowy każdej komórki, pH oraz stę-
żenia jonów wapnia. Cząsteczki, które mogą przemieszczać 
się przez kanał to jony, cukry i nukleotydy, ale cząsteczki 
o masie większej niż 1 kDa nie przemieszczają się przez to 
połączenie. To co istotne, to coraz liczniejsze informacje, że 

pełnią podobne do PD, funkcje w organizmie zwierzęcym, 
w sensie regulacji różnicowania komórek.

W ostatnich latach stwierdzono występowanie zarów-
no u zwierząt, jak i bakterii, połączeń określanych mianem 
nanorurek tunelujących (ang. tunelling nanotubes – TNT). 
Najnowsze doniesienia naukowe wskazują, że TNT mogą 
stanowić drogę przemieszczania się niektórych wirusów, 
w tym wirusa HIV [94]. Dzięki intensywnie prowadzonym 
badaniom coraz więcej wiadomo nie tylko na temat budo-
wy TNT, ich funkcji ale także mechanizmów regulujących 
ich powstawanie i funkcjonowanie zarówno w warunkach 
in vitro jak i in vivo [95]. TNT często są porównywane do 
PD, ponieważ wykazują pewne podobieństwa w budowie 
(kanały wyścielone błoną komórkową, obecność pręta cen-
tralnego) [96] i prawdopodobnie posiadają podobne mecha-
nizmy regulacji transportu międzykomórkowego. Wskazu-
ją na to badania pokazujące, że homeodomena roślinnego 
białka KNOTTED1 (KN1; białko transportowane drogą 
symplastową), może się przemieszczać pomiędzy komórka-
mi zwierzęcymi przez TNT. Ponadto, wprowadzenie muta-
cji w sekwencji homeodomeny KN1 powodującej zabloko-
wanie transportu przez PD u roślin, powoduje zatrzymanie 
transportu tej cząsteczki przez TNT pomiędzy komórkami 
zwierzęcymi [97]. W bakteriach TNT mogą funkcjonować 
między komórkami tego samego lub różnych gatunków 
[98]. W roślinach PD mogą łączyć różne gatunki co stwier-
dzono badając przemieszczanie się różnych cząsteczek w 
trakcie szczepienia różnych gatunków roślin lub infekcji 
wirusowej [9]. Wykazano, że wirusy ewoluowały tak, aby 
wykorzystać TNT do rozprzestrzeniania się w obrębie or-
ganizmu zwierzęcego. W przypadku roślin przemieszcza-
nie wirusów poprzez PD jest doskonale udokumentowane 
[99]. W organizmach zwierzęcych TNT są wykorzystywane 
do rozprzestrzeniania informacji o ataku wirusa, podob-
nie jak PD służą do „informowania” niezainfekowanych 
komórek roślinnych o ataku patogenu [100]. Stąd, chociaż 
mogą różnić się szczegółami kompozycyjnymi i mechanicz-
nymi, TNT mogą być uważane, w istocie za pokryte błoną, 
symplazmatyczne kanały komunikacyjne, podobnie jak PD 
[101]. Fakt, że kanały te (zarówno PD jak i TNT) występu-
ją u prawie wszystkich organizmów wskazuje, że strategia 
tworzenia porów cytoplazmatycznych okrytych błoną jest 
szeroko rozpowszechniona wśród organizmów żywych [9].

PODSUMOWANIE

Istnieje czasowo-przestrzenna korelacja pomiędzy two-
rzeniem się domen symplastowych a różnicowaniem ko-
mórek.

Komórki różnicujące się w odmiennych kierunkach pod-
legają izolacji symplastowej.

PD można uważać za element ponadkomórkowego sys-
temu wymiany informacji uczestniczącego w regulacji mor-
fogenezy roślin.

Mimo wielu badań nad budową i funkcjonowaniem PD, 
ciągle wiele pytań pozostaje bez odpowiedzi. Na przykład, 
w jaki sposób zaangażowane są PD-RLKs/RLPs w proces 
udziału PD w regulację wzrostu i rozwoju roślin? Na razie 
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wiadomo, że pod wpływem stresu biotycznego czy abio-
tycznego dochodzi do ich relokacji z PM do PD-PM stymu-
lując akumulację kalozy [78]. O ile mechanizm kontrolują-
cy przepustowość PD związany z odkładaniem kalozy jest 
dobrze udokumentowany, to konieczne są dalsze badania 
nad regulacją mechanizmów kontrolujących PD SEL nieza-
leżnych od kalozy, na przykład udział auksyny w tym pro-
cesie.
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SUMMARY 
Plasmodesmata (PD), discovered more than 120 years ago, are still a mystery about their role in regulating plant cell differentiation. Research 
in recent years has verified our idea about the structure of PD and their function in the exchange of information between cells of the plant 
body. The involvement of PD in the movement of proteins, including transcription factors, hormones, and various types of RNA, indicates 
that they play an important role in regulating cell differentiation. The movement of molecules through PD is called symplasmic communica-
tion, and its limitations or absence are an essential element in controlling the direction of cell differentiation.


