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System odpornościowy roślin – model zygzakowy

STRESZCZENIE

W odróżnieniu do kręgowców rośliny nie posiadają wyspecjalizowanych, mobilnych ko-
mórek odpornościowych oraz przeciwciał. Nie oznacza to jednak, że nie są w stanie 

skutecznie bronić się przed atakiem patogenów. W przypadku roślin niemal każda komórka 
jest bowiem zdolna do wywołania skutecznej odpowiedzi obronnej, dzięki działaniu ukła-
du odpornościowego. Jednym z modeli opisujących system odpornościowy roślin jest model 
zygzakowy zaproponowany przez JD Jonesa i JL Dangla, który obejmuje jego dwa poziomy. 
Model ten po raz pierwszy w jasny sposób przedstawił skomplikowane wzajemne zależno-
ści między roślinami a ich patogenami, co więcej jest niezwykle użyteczny z dydaktycznego 
punku widzenia.

WPROWADZENIE

Rośliny narażone są na ciągłe ataki szerokiej grupy patogennych mikroor-
ganizmów, które stosują różne strategie pozwalające skutecznie infekować go-
spodarza. Ze względu na prowadzony tryb życia patogeny zostały podzielone 
na trzy grupy. Jedną z nich stanowią nekrotrofy (np. Botrytis cinerea, Fusarium 
culmorum), pobierające związki odżywcze z martwych bądź obumierających 
komórek. Kolejną grupę tworzą odżywiające się żywą tkanką patogeny biotro-
ficzne (np. Hyaloperonospora arabidopsidis). Z kolei tzw. hemibiotrofy (np. Pseu-
domonas syringae) swój cykl rozpoczynają jako biotrofy i z czasem przechodzą 
na nekrotroficzny tryb życia (Ryc. 1) [1]. Aby bronić się przed patogenami ro-
śliny rozwinęły niezwykle złożony i dynamiczny system odpornościowy, który 
w znacznym stopniu różni się od tego funkcjonującego u kręgowców. Celem 
niniejszej pracy przeglądowej jest przybliżenie podstawowych aspektów i po-
jęć związanych z opisem układu odpornościowego roślin, w tym tzw. modelu 
zygzakowego (ang. zig-zag model) (Ryc. 2, Ryc. 3). Artykuł ten jest dedykowany 
przede wszystkim osobom, które po raz pierwszy stykają się z prezentowaną 
tematyką, bądź chcą usystematyzować wiedzę odnośnie organizacji układu od-
pornościowego działającego w roślinach.

ORGANIZACJA SYTSEMU ODPORNOŚCIOWEGO ROŚLIN

ODPOWIEDŹ LOKALNA
Pierwszą linię ochrony przed atakiem patogenu stanowią bariery konstytu-

tywne. Są one niespecyficzne i mogą mieć charakter zarówno strukturalny, jak 
i chemiczny. Określona budowa anatomiczna rośliny np. liczba i wielkość apa-
ratów szparkowych, grubość ściany komórkowej, czy wysycenie kutyną i wo-
skami, może ograniczyć możliwość wtargnięcia niektórym mikroorganizmom. 
Co więcej konstytutywna synteza oraz magazynowanie w wyspecjalizowanych 
organach bądź tkankach specyficznych metabolitów wtórnych o właściwościach 
antybakteryjnych i antygrzybiczych tzw. fitoantycipin, może stanowić skutecz-
ną ochronę przeciwko nieprzystosowanym patogenom (ang. nonadaped patho-
gens) (Ryc. 1, Ryc. 3). W tym przypadku możemy mówić o odporności biernej 
rośliny [2,3,4,5].

Rośliny dysponują także mechanizmami obronnymi uruchamianymi pod-
czas ataku przez mikroorganizmy patogenne (Ryc. 3). Ten typ oddziaływań 
został dobrze opisany za pomocą wspomnianego wcześniej modelu zygzako-
wego (Ryc. 2) [6]. Zakłada on, iż indukowana odpowiedź obronna w pierw-
szej kolejności jest aktywowana przez tzw. wzorce molekularne związane z 
mikroorganizmami lub patogenami w skrócie MAMP lub PAMP (ang. micro-
be- or pathogen-associated molecular patterns), inaczej określane jako generalne lub 
nieswoiste elicytory. Stanowią one niejednorodną pod względem struktural-
nym i funkcjonalnym grupę związków. Są szeroko rozpowszechnione wśród 
mikroorganizmów i ze względu na istotne funkcje jakie pełnią nie mogą być 
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modyfikowane bez wpływu na żywotność, przez co nie 
podlegają szybkim zmianom ewolucyjnym. Należą do nich 
m.in. bakteryjna flagelina, białka szoku cieplnego, czynnik 
elongacji Tu (EF-Tu), bakteryjne lipopolisacharydy (LPS), 
chityna, β-glukan. Do wzorców molekularnych zalicza się 
również tzw. DAMPsy (ang. damage-associated molecular pat-
terns), które powstają na skutek uszkodzeń wywołanych 
inwazją chorobotwórczych mikroorganizmów. MAMPsy/
PAMPsy/DAMPsy wiążą się do zewnątrzkomórkowych, 
transbłonowych receptorów rozpoznających wzorce mole-
kularne tzw. PRR (ang. pattern recognition receptors) co wy-
zwala niespecyficzną, lokalną, odpowiedź odpornościową 
PTI (ang. pattern-triggered immunity). Obejmuje ona szereg 
uniwersalnych reakcji w tym: (i) aktywację kaskady kinaz 
zależnych od wapnia (CDPK, ang. calcium-dependent prote-

in kinase) oraz kinaz aktywowanych mitogenami (MAPK, 
ang. mitogen-activated protein kinases) [6-9]. Pociąga to za 
sobą szybką, zależną od czynników transkrypcyjnych in-
dukcję genów obronnych, produkcję reaktywnych form tle-
nu (ROS, ang. reactive oxygen species); wzmocnienie ściany 
komórkowej poprzez syntezę i depozycję kalozy i lignin, 
syntezę metabolitów wtórnych o charakterze antybakteryj-
nym i antygrzybiczym (fitoaleksyn) oraz akumulację białek 
powiązanych z patogenezą (PR, ang. pathogenesis-related pro-
teins), takich jak np. chitynazy czy glukanazy [6].

Część patogenów jest zdolna do supresji PTI za pośred-
nictwem białkowych efektorów (czynników wirulencji), 
które zwykle wprowadzane są bezpośrednio do cytopla-
zmy komórek gospodarza. Wiadomo, że bakterie wykorzy-

Rycina 1. Podział mikroorganizmów patogennych (bakterii, grzybów i lęgniowców): ze względu na tryb życia (A), ze względu na rodzaj oddziaływań między patogenem 
a rośliną (B).

Rycina 2. Schemat rozwoju odporności roślin według modelu zygzakowego, na podstawie Jones i Dangl 2006. Model zygzakowy przedstawia kolejne etapy interakcji 
roślina-patogen. W pierwszej kolejności wzorce molekularne związane z patogenami (PAMP) są rozpoznawane przez roślinne, transbłonowe receptory PRR, co prowadzi 
do ustanowienia odporności indukowanej przez wzorce molekularne (PTI) i uruchomienie reakcji obronnej. W kolejnej fazie, infekcyjny patogen dostarcza efektorów, 
które interferują z PTI, lub wspomagają odżywianie i rozprzestrzenianie się patogenu, co prowadzi do wykształcenia tzw. wyzwalanej przez efektor wrażliwości (ETS). 
W trzeciej fazie efektory mogą stać się czynnikami awirulencji (avr) gdy roślina dysponuje odpowiednim białkiem odporności (R). Rozpoznanie efektora przez białko R 
skutkuje uruchomieniem specyficznej, wyzwalanej przez efektor odporności (ETI), która często prowadzi do rozwinięcia reakcji nadwrażliwości (HR). W kolejnej fazie 
patogen może zyskać nowy efektor, np. na drodze horyzontalnego transferu genów, który może tłumić ETI. W odpowiedzi na to selekcja może faworyzować nowe roślin-
ne allele genów R, których produkty rozpoznają nowy efektor, co ponownie prowadzi do uruchomienia ETI.
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stują do tego celu system sekrecji typu III (TTSS, ang. type-III 
secretion system), z kolei biotroficzne grzyby i lęgniowce do-
starczają efektory do cytoplazmy za pośrednictwem wyspe-
cjalizowanych struktur infekcyjnych, tzw. haustoriów [10-
12]. Działanie efektorów może polegać m.in. na blokowaniu 
aktywności kinazowej receptorów PRR, tak jest w przypad-
ku produkowanego przez P. syringae AvrPto. HopAI1 od-
powiada za defosforylację kinaz MPK3 i MPK6, co skutkuje 
przedwczesną terminacją szlaku sygnałowego PTI. Znane 
są także przykłady hamowania przez efektory biosyntezy 
metabolitów wtórnych, taką funkcję spełnia HopZ1, czy ak-
tywacji ekspresji genów gospodarza, co wykazano dla efek-
tora HsvG z Pantoea agglomerans [13]. Podsumowując, rola 
efektorów polega w głównej mierze na supresji odpowie-
dzi obronnej lub zmianach w fizjologii rośliny, które pro-
mują rozwój i rozprzestrzenianie się patogenu [14]. Więcej 
przykładów białek efektorowych z opisem mechanizmów 
ich działania znaleźć można w pracy przeglądowej autor-
stwa A. Hetmann i S. Kowalczyk [13]. Zablokowanie PTI 
wywołane aktywnością efektorów prowadzi do wykształ-
cenia tzw. wyzwalanej przez efektor wrażliwości ETS (ang. 
effector-triggered susceptibility) i w konsekwencji rozwoju 
choroby. Patogeny zdolne do przełamania barier konstytu-
tywnych, a następnie supresji odpowiedzi PTI, określane są 
jako przystosowane (ang. adapted pathogens) (Ryc. 1, Ryc. 3)  
[2]. Indywidualny szczep fitopatogena bakteryjnego może 
kodować od kilku do kilkudziesięciu różnych efektorów. 
W przypadku grzybów czy lęgniowców liczba ta może być 
jeszcze wyższa. W odróżnieniu do MAMP/PAMP-sów 
efektory nie są niezbędne do prawidłowego funkcjonowa-

nia organizmu, dlatego też charakteryzują się dużą zmien-
nością. Często zdarza się, że blisko spokrewnione ze sobą 
szczepy bakterii bądź izolaty grzybowe posiadają odmien-
ne zestawy efektorów przez co zakażają różne gatunki bądź 
odmiany roślin [15].

Produkowane przez patogeny efektory mogą stać się 
czynnikami awirulencji (ang. avirulence factor, avr). Dzieje 
się tak, gdy komórka roślinna dysponuje rozpoznającymi je, 
zwykle wewnątrzkomórkowymi receptorami, kodowany-
mi przez tzw. geny odporności R (ang. resistance genes) [16]. 
Receptory te najczęściej należą do klasy NB-LRR/NLR (ang. 
nucleotide-binding and leucine-rich-repeat-containing receptors), 
a ich bezpośrednie bądź pośrednie związanie z czynnikiem 
awirulencji prowadzi do uruchomienia specyficznej, wy-
zwalanej przez efektor odporności ETI (ang. effector-trigge-
red immunity) [17]. Zarówno efektory jak i białka R mogą 
podlegać szybkim zmianom co prowadzi do dynamicznej 
koewolucji układu roślina-patogen. Przypomina to swoisty 
„wyścig zbrojeń”, w którym celem rośliny jest posiadanie 
odpowiedniego genu R, rozpoznającego dany efektor, na-
tomiast patogen dąży do unikania rozpoznania, np. po-
przez mutację w genie kodującym efektor [6,18]. Uważa się, 
że ETI jest szybszą i silniejszą wersją PTI. Często skutkuje 
rozwinięciem reakcji nadwrażliwości (ang. hypersensitive re-
sponse, HR). HR prowadzi do śmierci komórek gospodarza 
otaczających miejsce infekcji, a tym samym odcina patogen 
od źródła żywych tkanek, co jest skuteczne w przypadku 
ochrony przed biotrofami [6, 19]. W zależności od tego, czy 
produkowane przez mikroorganizmy chorobotwórcze efek-

Rycina 3. Schemat przedstawiający organizację systemu odpornościowego roślin z uwzględnieniem różnych typów odpowiedzi obronnych.
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tory są rozpoznawane przez roślinne białka R, patogeny 
podzielono na wirulentne i awirulentne, a oddziaływania 
roślina-patogen odpowiednio na kompatybilne (ang. compa-
tible) i niekompatybilne (ang. incompatible) (Ryc. 1, Ryc. 3). 
W przypadku oddziaływań kompatybilnych dochodzi do 
zakażenia rośliny i rozwoju choroby w wyniku działaniu 
czynnika wirulencji. W przypadku oddziaływań niekom-
patybilnych następuje uruchomienie silnej odpowiedzi 
obronnej wywołanej rozpoznaniem czynnika awirulencji, 
co prowadzi do wykształcenia odporności typu host (ang. 
host resistance), która skutecznie zabezpiecza przed infekcją 
wywołaną określoną rasą patogenu [20,21]. Obok specyficz-
nej odporności typu host, wyróżnia się także niespecyficzną 
odporność non-host (ang. non-host resistance, NHR), która 
wykazuje silne podobieństwo i związek z odpornością pod-
stawową (ang. basal resistance) na niezaadaptowane patoge-
ny [22]. Zwykle NHR warunkowana jest wieloma genami i 
angażuje zarówno mechanizmy konstytutywnej jak i indu-
kowanej odpowiedzi obronnej. Charakteryzuje się mniejszą 
siłą, jest natomiast stosunkowo trwała i chroni roślinę przed 
szerokim spektrum patogenów [23-25] (Ryc. 3).

ODPOWIEDŹ SYSTEMICZNA

Początkowo słaba lokalna reakcja obronna z czasem 
może rozszerzyć się na całą roślinę i prowadzić do pojawie-
nia nabytej odporności systemicznej (ang. systemic acquired 
resistance, SAR). Za przekazanie sygnału z miejsca pierwot-
nej infekcji do dystalnych części rośliny odpowiada główny 
fitohormon obronny, kwas salicylowy (ang. salicylic acid, 
SA). Jest on transportowany wiązkami przewodzącymi, a 
jego rola polega na przeprogramowaniu transkryptomu go-
spodarza w kierunku funkcji obronnych. SAR nadaje długo-
trwałą odporność na niepowiązane patogeny i chroni rośli-
nę w przypadku wtórnych infekcji [26-28] (Ryc. 3).

Innym przykładem odporności systemicznej jest induko-
wana odporność systemiczna (ang. induced systemic resistan-
ce, ISR), wyzwalana przez tzw. bakterie promujące wzrost 
roślin (ang. plant growth-promoting rhizobacteria, PGPR), naj-
częściej z rodzaju Pseudomonas i Bacillus, a także arbusku-
larne grzyby mikoryzowe i związki syntetyczne. ISR spro-
wadza się do promowania reakcji obronnych (ang. priming), 
czyli szybszej bądź silniejszej aktywacji mechanizmów 
obronnych w odpowiedzi na atak patogenu. ISR jest zwykle 
regulowana przez szlaki sygnalne zależne od kwasu jasmo-
nowego i etylenu [29] (Ryc. 3).

PODSUMOWANIE

Biorąc pod uwagę obecny stan wiedzy o interakcjach 
gospodarz-patogen model zygzakowy z pewnością nie jest 
kompletny, stąd w ostatnich latach pojawiły się modele al-
ternatywne [30-32]. Pomimo daleko idącego uproszczenia 
i pewnych niedoskonałości ma on jednak wielką wartość 
w szerokim komunikowaniu o podstawowych mechani-
zmach, które rządzą oddziaływaniami roślin z mikroor-
ganizmami patogennymi. Ponadto jest dobrym punktem 
odniesienia do bardziej pogłębionych rozważań nad funk-
cjonowaniem systemu obronnego roślin. W tym miejscu 
warto zwrócić uwagę na aspekty, które nie zostały poruszo-
ne w artykule jak: i) pamięć immunologiczna, ii) ewolucja 

układu odpornościowego roślin, iii) rozróżnienie mikro-
organizmów symbiotycznych od patogennych, iv) wpływ 
stresów abiotycznych, v) odpowiedź rośliny na zakażenia 
wirusowe, atak patogenów nekrotroficznych oraz owadów 
roślinożernych [30,33-39]. Wszystkie te elementy składają 
się na pełniejszy obraz działania systemu odpornościowego 
roślin, wykraczają jednak poza ramy tego opracowania.
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ABSTRACT
Unlike vertebrates, plants lack specialized mobile immune cells and antibodies. However, it doesn’t mean that plants are not able to effec-
tively defend themselves against pathogens. In the case of plants, almost every cell appears to be able of triggering an effective defense re-
sponse thanks to the action of the immune system. The latter is well described by zig-zag model proposed by JD Jones and JL Dangle, which 
encompasses two branches of the plant immune system. Importantly, the zig-zag model, for the first time, has clearly presented the complex 
interplay between plants and their pathogens, moreover, it is extremely useful from a didactic point of view.


