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Streszczenie: Zjawiska ³¹czno�ci i izolacji symplastowej s¹ zwi¹zane z procesem komunikacji miêdzy-
komórkowej, w którym istotn¹ rolê pe³ni¹ plazmodesmy. Poprzez zmianê stanów konformacyjnych
tych struktur mo¿liwa jest albo swobodna wymiana zwi¹zków niskocz¹steczkowych w przypadku otwar-
tych plazmodesm, albo jej ca³kowite zahamowanie przy ich zamkniêciu. Stopieñ komunikacji miêdzy-
komórkowej mo¿e byæ tak¿e regulowany poprzez tworzenie nowych plazmodesm oraz likwidacjê ju¿
istniej¹cych. W stanie ³¹czno�ci symplastowej znajduj¹ siê komórki pe³ni¹ce podobne funkcje lub nie-
zró¿nicowane. Natomiast, gdy komórki pe³ni¹ odrêbne funkcje albo rozpoczynaj¹ proces ró¿nicowania,
pojawia siê izolacja symplastowa. Zjawiska ³¹czno�ci i izolacji symplastowej s¹ powszechne w organi-
zmach ro�linnych. Wystêpuj¹ w tkankach zarówno merystematycznych, jak i w pe³ni zró¿nicowanych.
Umo¿liwienie komunikacji miêdzykomórkowej w przypadku ³¹czno�ci symplastowej albo wydzielenie
pewnych grup komórek dziêki izolacji reguluje procesy wzrostu i rozwoju oraz zapewnia prawid³owe
funkcjonowanie dojrza³ych struktur ro�linnych.

S³owa kluczowe: plazmodesmy, izolacja symplastowa, ³¹czno�æ symplastowa, komunikacja miêdzyko-
mórkowa, pole i domena symplastowa.

Summary: Symplastic isolation and symplastic continuity are related to a process of cell-to-cell commu-
nication via plasmodesmata. Functional states of plasmodesmata are dynamically changing. Opened
plasmodesmata facilitate symplastic transport between cells. Closed plasmodesmata isolate a cell or a
group of cells and assure their functional integrity. Cell-to-cell communication may also be regulated
due to formation of new plasmodesmata and elimination of existing ones. Symplastic continuity is
present between mature cells, which perform the same functions, as well as between cells of undiffe-
rentiated structures and organs. The cells performing different functions or beginning a differentiation
are symplastically isolated. The phenomenon of symplastic isolation is universal in plant organisms. It
has been detected in meristematic tissues and in fully differentiated structures. Symplastic continuity,
which makes intercellular communication possible and symplastic isolation, which separates particular
groups of cells, both regulate processes of growth and development and guarantee proper functioning of
cells in mature plant structures.

Key words: plasmodesmata, symplastic isolation, symplastic continuity, cell-to-cell communication,
symplastic domains, symplastic fields.
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Wiêkszo�æ organizmów ro�linnych, w tym niektóre glony, mszaki, paprotniki i ro�liny
nasienne, sk³ada siê z dwóch, wzajemnie przenikaj¹cych siê systemów: symplastu i
apoplastu. Mianem symplastu okre�lamy system protoplazmy poszczególnych komórek
po³¹czony plazmodesmami. Natomiast w sk³ad apoplastu wchodz¹ pozosta³e elementy
komórek, czyli system po³¹czonych �cian komórkowych [27].

W obrêbie ca³ego organizmu ro�linnego symplast nie jest uk³adem ci¹g³ym, ale tworzy
mozaikê obszarów izolowanych symplastowo. O obecno�ci ograniczeñ w transporcie
symplastowym zwi¹zków niskocz¹steczkowych i makrocz¹steczek, czyli tak¿e o stopniu
komunikacji miêdzykomórkowej zachodz¹cej w obrêbie symplastu, wnioskujemy na
podstawie rozprzestrzeniania siê symplastowych barwników fluorescencyjnych. Zwi¹zki
te, np. fluoresceina i jej pochodne [5, 6, 19, 28, 30, 41, 47, 54, 60], Lucyfer Yellow [14,
49, 56], HPTS [22, 31, 72] wprowadzone do symplastu s¹ transportowane miêdzy
komórkami przez plazmodesmy i nie dyfunduj¹ do apoplastu. Dziêki temu analiza
rozprzestrzeniania siê omawianych fluorochromów pozwala okre�liæ stopieñ ³¹czno�ci
symplastowej miêdzy komórkami, czyli maksymaln¹ masê cz¹steczek, jakie mog¹ byæ
w badanej tkance transportowane przez plazmodesmy. W zwi¹zku z tym, je�li miêdzy
poszczególnymi komórkami transport symplastowych barwników fluorescencyjnych
zachodzi swobodnie, komórki te znajduj¹ siê w stanie ³¹czno�ci symplastowej. Oznacza
to, ¿e moleku³y o takiej samej masie jak stosowany znacznik fluorescencyjny lub mniejsze
mog¹ swobodnie dyfundowaæ przez plazmodesmy. Natomiast je�li transport fluoro-
chromów jest zahamowany, mamy do czynienia ze zjawiskiem izolacji symplastowej
[17]. O stopniu ³¹czno�ci symplastowej miêdzy komórkami decyduj¹ plazmodesmy.
Za ich po�rednictwem ci¹g³o�æ symplastu jest regulowana na dwa sposoby. Po pierwsze
nastêpuje modyfikacja stanu konformacyjnego plazmodesm. Po drugie, mo¿e zachodziæ
zmiana liczby plazmodesm wystêpuj¹cych miêdzy poszczególnymi komórkami. W tym
przypadku dochodzi albo do eliminacji istniej¹cych plazmodesm pierwotnych i wtórnych,
albo do tworzenia nowych, wtórnych plazmodesm [13]. Zjawiska ³¹czno�ci i izolacji
symplastowej decyduj¹ o procesie komunikacji miêdzykomórkowej, a przez to istotnie
wp³ywaj¹ na przebieg procesów wzrostu, rozwoju i ró¿nicowania siê ro�lin [34, 46].

1.1. Plazmodesmy � dynamiczne bramki decyduj¹ce o ³¹czno�ci symplastowej

Plazmodesmy s¹ w¹skimi kana³ami cytoplazmatycznymi przenikaj¹cymi �cianê
komórkow¹ [38, 39, 43, 51, 58, 64, 74]. Stanowi¹ z³o¿ony kompleks zbudowany z
b³on bia³kowo-lipidowych i bia³ek (ryc. 1).

Kana³ cytoplazmatyczny plazmodesmy wy�ciela plazmalemma, w jego centrum
znajduje siê cylinder zespolonego retikulum endoplazmatycznego (ER) okre�lany jako
desmotubula. Na powierzchni cylindra ER u³o¿one s¹ bia³ka globularne. Zespolone
ER po³¹czone jest z plazmalemm¹ wiêzad³ami bia³kowymi, które ³¹cz¹ bia³ka
zewnêtrznej powierzchni cylindra ER z bia³kami umieszczonymi na plazmalemmie.
Przestrzeñ, w której znajduj¹ siê wiêzad³a, okre�lana jest mianem rêkawa [39, 51]. W
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sk³ad plazmodesm wchodz¹ tak¿e elementy cytoszkieletu komórkowego: filamenty
aktynowe [71] w po³¹czeniu z miozyn¹ lub bia³kami podobnymi do miozyny [55] s¹
u³o¿one helikalnie w rejonie szyjki i wzd³u¿ ca³ego cylindra ER oraz nanofilamenty
centryny obecne jedynie w regionie szyjki [4].

Przez wiêkszo�æ plazmodesm swobodnie transportowane s¹ zwi¹zki o masie
cz¹steczkowej mniejszej ni¿ 1000 Da [23]. Liczba ta stanowi tzw. warto�æ graniczn¹ �
SEL (size exclusion limit). Warto�æ SEL mo¿e siê zmieniaæ i zale¿y czêsto od gatunku,
rodzaju i wieku tkanki oraz organu [7, 17, 23, 29, 45], obecno�ci jonów dwuwar-
to�ciowych [16], infekcji wirusowej [8, 9, 30, 33, 69, 70], warunków �rodowiskowych
[7], a tak¿e od zastosowanych metod badawczych [41, 48, 55, 74].

Plazmodesmy wystêpuj¹ w trzech stanach konformacyjnych: otwartym (open),
zamkniêtym (closed) i  rozszerzonym (dilated). Rodzaj stanu konformacyjnego  reguluje
stopieñ ³¹czno�ci symplastowej. W stanie zamkniêtym nie zachodzi transport
symplastowy miêdzy komórkami, w zwi¹zku z tym komórka, której plazmodesmy s¹
zamkniête, jest izolowana symplastowo od komórek s¹siaduj¹cych. W stanie konforma-
cyjnym otwartym nastêpuje wymiana zwi¹zków niskocz¹steczkowych, których masa
mie�ci siê w granicach SEL. Wówczas komórka znajduje siê w stanie ³¹czno�ci symplas-
towej z komórkami otaczaj¹cymi. W stanie rozszerzonym przez plazmodesmy zachodzi
transport zwi¹zków o masie wiêkszej ni¿ SEL danej tkanki. S¹ to na ogó³ makrocz¹steczki,
takie jak: wirusowe bia³ka MP [9, 30, 59], czynniki transkrypcyjne [32, 44, 62], bia³ka
endogenne [37, 63]. Oczywi�cie komórki, których plazmodesmy znajduj¹ siê w stanie
rozszerzonym, s¹ w ³¹czno�ci symplastowej z komórkami s¹siaduj¹cymi [74]. Transport
makrocz¹steczek odgrywa istotn¹ rolê w procesach wzrostu i rozwoju ro�lin [10, 25, 37,

RYCINA 1. Schemat budowy plazmodesmy pierwotnej (wg Lucas i in. [1993], zmienione)
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40]. Mo¿e on zachodziæ na dwa sposoby. Po pierwsze makrocz¹steczki (np. bia³ko GFP)
mog¹ byæ transportowane przez plazmodesmy w drodze dyfuzji. Tego typu transport
okre�lamy jako nieukierunkowany (non-targeted). Jest on zale¿ny od wielu czynników,
takich jak: wiek tkanki, warunki �rodowiskowe czy gatunek ro�liny [7, 73]. Drugim typem
transportu makrocz¹steczek jest transport ukierunkowany (targeted). Nie podlega on
wp³ywom �rodowiska, nie zale¿y od wieku tkanki i gatunku [7]. Jest on selektywny i
uwarunkowany obecno�ci¹ specyficznych bia³ek [10, 38], które tworz¹ z transportowanymi
makrocz¹steczkami kompleksy bia³kowe lub bia³kowo-nukleinowe (w przypadku kwasów
nukleinowych). Kompleksy te oddzia³uj¹ z elementami cytoszkieletu plazmodesmy
rozszerzaj¹c �rednicê rêkawa i zwiêkszaj¹c warto�æ SEL. W czasie transportu ukierunko-
wanego zmienia siê tak¿e struktura przestrzenna makrocz¹steczek dopasowuj¹c siê w ten
sposób do w¹skiego kana³u cytoplazmatycznego plazmodesmy [25, 34]. Specyficzno�æ
transportu makrocz¹steczek polega tak¿e na tym, ¿e nie jest on zale¿ny od transportu
zwi¹zków niskocz¹steczkowych. Niekiedy miêdzy rejonami, które s¹ izolowane symplastowo,
dla substancji o masie mniejszej ni¿ 1000 Da  zachodzi transport makrocz¹steczek [30, 68].

Plazmodesmy decyduj¹ wiêc o wystêpowaniu lub braku transportu symplastowego,
dlatego wszystkie czynniki, które reguluj¹ stan konformacyjny plazmodesm, okre�laj¹
tak¿e stopieñ ³¹czno�ci symplastowej komórek. Stan konformacyjny plazmodesm mo¿e
byæ regulowany miêdzy innymi przez kalozê. Jej synteza i odk³adanie siê na powierzchni
�cian otaczaj¹cych cylinder ER skutecznie zamyka plazmodesmy. Proces ten jest
odwracalny; rozk³ad kalozy odblokowuje plazmodesmy i przywraca ³¹czno�æ sympla-
stow¹ [39, 55, 56, 61]. Innymi czynnikami wp³ywaj¹cymi na stan konformacyjny
plazmodesm s¹ elementy cytoszkieletu [1]. Wskutek kurczenia siê filamentów aktynowo-
miozynowych w czê�ci centralnej plazmodesmy, nastêpuje ich przesuniêcie w regionie
szyjki, wskutek czego kana³ cytoplazmatyczny otwiera siê [50]. Stopieñ otwarcia
plazmodesm reguluj¹ tak¿e skurcze nanofilamentów centryny. Wraz ze wzrostem poziomu
wapnia nastêpuje spadek fosforylacji centryn, ich kurczenie, a w konsekwencji zamkniêcie
plazmodesm [4]. Fragment �ciany komórkowej w regionie szyjki plazmodesmy tworzy
charakterystyczn¹ strukturê w kszta³cie pier�cienia, okre�lan¹ jako zwieracz. Przypuszcza
siê, ¿e zwieracz wspó³dzia³a z filamentami aktynowo-miozynowymi i nanofilamentami
centryny reguluj¹c stopieñ otwarcia plazmodesmy [2, 50].

1.2. Pola i domeny symplastowe

Grupy komórek izolowane symplastowo od komórek otaczaj¹cych tworz¹ pola i
domeny symplastowe. W obszarach tych zachowana jest ³¹czno�æ symplastowa oraz
mniej lub bardziej swobodna wymiana takich zwi¹zków, jak: metabolity, hormony,
cz¹steczki sygna³owe, wtórne przeka�niki informacji czy jony [11, 39, 67]. Domeny i
pola symplastowe stanowi¹ zatem izolowane grupy komórek komunikuj¹cych siê
wzajemnie ze sob¹, które funkcjonuj¹ w organizmie ro�linnym jako odrêbne jednostki
rozwojowe i fizjologiczne [26].

Pierwszy raz obecno�æ domen symplastowych zaobserwowali Erwee i Goodwin [17].
Ich do�wiadczenia wykaza³y, ¿e w organizmie Egeria densa istnieje piêæ barier transportu
symplastowego. Obecne s¹ one w korzeniu (miêdzy czapeczk¹ i pozosta³ymi tkankami
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oraz miêdzy epiderm¹ i kor¹ pierwotn¹), w ³odydze (miêdzy epiderm¹ i kor¹ pierwotn¹
oraz miêdzy wêz³em i otaczaj¹cymi go epiderm¹ i kor¹ pierwotn¹ miêdzywê�li) oraz u
nasady li�cia [17]. Pó�niejsze badania pokaza³y, ¿e zjawisko regulacji transportu lub
ca³kowitej izolacji symplastowej jest powszechne w organizmach ro�linnych. Wystêpuje
ono zarówno w tkankach merystematycznych, np. w merystemie apikalnym pêdu [21,
48, 56, 57, 67] czy strefie kambium [42], jak i w komórkach w pe³ni zró¿nicowanych,
np. epidermie strefy w³o�nikowej korzenia [11], aparatach szparkowych [17, 52],
pasmach floemowych [6, 66] czy podczas rozwoju w³ókien bawe³ny [60, 61] lub
powstawania brodawek korzeniowych [6].

Z ograniczeniem ³¹czno�ci symplastowej miêdzy komórkami i wydzielaniem
odrêbnych domen symplastowych mamy do czynienia równie¿ w regeneruj¹cych
fragmentach tkanek hodowanych in vitro. Miêdzy komórkami tytoniu (epidermy i kilku
warstw subepidermy umieszczonych w odpowiedniej po¿ywce) zachowana jest ³¹czno�æ
symplastowa, a ca³y regeneruj¹cy siê fragment li�cia stanowi jedn¹ domenê symplastow¹.
Jednak w momencie wytworzenia wierzcho³ka, uk³ad ten ulega zaburzeniu, pojawia siê
izolacja symplastowa, która odgranicza tworz¹cy siê wierzcho³ek od pozosta³ych
komórek, a regeneruj¹cy fragment li�cia sk³ada siê od tej chwili z dwóch domen
symplastowych [5].

1.2.1. Pojawienie siê izolacji symplastowej jest istotnym czynnikiem wp³ywaj¹cym
na przebieg procesów wzrostu i ró¿nicowania u ró¿nych gatunków ro�lin

Spadek stopnia ³¹czno�ci symplastowej miêdzy komórkami zaobserwowano w
rozwijaj¹cym siê zarodku u Arabidopsis thaliana [31] oraz w dojrzewaj¹cym woreczku
zal¹¿kowym u Torenia fournieri [24]. Dzieñ przed wykszta³ceniem prêcików, miêdzy
komórkami centraln¹ i jajow¹ woreczka zal¹¿kowego zaobserwowano transport zwi¹zków
o masie do 10 kDa. �wiadczy to o du¿ym stopniu ³¹czno�ci symplastowej. Jednak ju¿
nastêpnego dnia przepuszczalno�æ plazmodesm spada, umo¿liwiaj¹c rozprzestrzenianie
siê zwi¹zków o masie do 3 kDa. Natomiast dwa dni po wytworzeniu prêcików miêdzy
komórkami centraln¹ i jajow¹ transportowane s¹ zwi¹zki o masie mniejszej ni¿ 1 kDa.
Jak widaæ, w miarê dojrzewania woreczka zal¹¿kowego spada przepuszczalno�æ
plazmodesm miêdzy komórkami centraln¹ i jajow¹ oraz zmniejsza siê stopieñ ³¹czno�ci
symplastowej. Nastêpnie, po zap³odnieniu komórki  jajowej powsta³a zygota jest izolowana
symplastowo od tworz¹cego siê endospermu [24]. Od tego momentu rozwijaj¹cy siê
sporofit jest izolowany symplastowo od otaczaj¹cego go gametofitu. Zjawisko izolacji
zarodka zaobserwowano tak¿e u Arabidopsis thaliana [29].

W rozwijaj¹cej siê plemni u Chara sp. miêdzy komórkami reprezentuj¹cymi ró¿ne
etapy rozwoju wystêpuje czopowanie plazmodesm ³¹cz¹cych komórki przez osmofilny
materia³, umo¿liwiaj¹cy jednak transport Lucyfer Yellow [36]. Natomiast kiedy komórki
nici spermatogenicznych dziel¹ siê lub ró¿nicuj¹ synchronicznie, s¹ w stanie swobodnej
³¹czno�ci symplastowej, a w ich plazmodesmach wystêpuje tylko cytoplazma [35].
Prawdopodobnie, czasowa lub permanentna blokada transportu symplastowego, w
wyniku zatkania plazmodesm osmofilnym materia³em, umo¿liwia komórkom powsta³ym
z jednej komórki inicjalnej dzieliæ siê niezale¿nie b¹d� realizowaæ odrêbne �cie¿ki
rozwojowe [35, 36]. Podobn¹ zale¿no�æ zaobserwowano miêdzy komórkami
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siostrzanymi powsta³ych z protoplastów mikrokallusów u Solanum nigrum L. Je�li
komórki siostrzane znajduj¹ siê w stanie ³¹czno�ci symplastowej, to dziel¹ siê
synchronicznie, pozostaj¹c na tym samym etapie rozwoju. Prawdopodobnie rozpoczêcie
mitozy w jednej z komórek siostrzanych wywo³uje taki sam proces w drugiej komórce
siostrzanej. Natomiast asynchroniczno�æ w podzia³ach komórkowych oraz niezale¿ny
czas rozpoczêcia i trwania mitozy, zwi¹zane czêsto z procesem ró¿nicowania, wystêpuj¹
tylko w komórkach izolowanych symplastowo [14]. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e regulacja
synchronizacji aktywno�ci podzia³owej i procesów ró¿nicowania komórek zale¿y od
transportu przez plazmodesmy pewnych cz¹steczek sygna³owych. Pojawienie siê nawet
czasowej izolacji symplastowej komórek hamuje transport cz¹steczek sygna³owych,
pozwalaj¹c izolowanym obszarom na indywidualny rozwój [13]. Selektywne zamykanie
plazmodesm osmofilnym materia³em i wydzielanie w ten sposób rejonów izolowanych
symplastowo ma tak¿e miejsce w rozwijaj¹cym siê kallusie u Molinia caerulea.
Rozwijaj¹cy siê z kallusa proembrion jest izolowany symplastowo od pozosta³ych
komórek kallusa. Równie¿ wewn¹trz proembrionu znajduj¹ siê kilkukomórkowe regiony
izolowane symplastowo. Interesuj¹ce jest to, ¿e proces zamykania plazmodesm zachodzi
w komórkach, które otaczaj¹ region izolowany symplastowo, a nie w komórkach, które
do niego nale¿¹ [12].

Zatem zjawisko izolacji symplastowej pojawia siê na wczesnych i �ci�le okre�lonych
etapach rozwoju oraz formowania siê okre�lonych struktur i organów ro�linnych. Wydaje
siê, ¿e ograniczenie transportu symplastowego mo¿e stanowiæ istotny czynnik, który
wp³ywa na pojawienie siê asynchronicznych podzia³ów komórkowych i rozpoczêcie
okre�lonych procesów ró¿nicowania [12] oraz zapewnia ich prawid³owy przebieg.

W epidermie li�ci u Commelina [15, 17, 52] i Allium [52] dojrza³e komórki szparkowe
s¹ izolowane symplastowo od siebie oraz od komórek otaczaj¹cych. Jednak macierzyste
komórki szparkowe oraz m³ode, jeszcze nie w pe³ni wykszta³cone szparki znajduj¹ siê
w ³¹czno�ci symplastowej ze sob¹ i z komórkami otaczaj¹cymi. Dopiero w drugim
etapie formowania siê kompleksu szparkowego, w momencie, kiedy szparki zaczynaj¹
siê powiêkszaæ, a por jeszcze siê nie wykszta³ci³, komórki szparkowe s¹ izolowane
symplastowo [52]. Nale¿y tak¿e zwróciæ uwagê, ¿e izolacja symplastowa komórek
szparkowych obserwowana jest w momencie, kiedy w �cianach ³¹cz¹cych komórki
szparkowe z komórkami otaczaj¹cymi wystêpuj¹ jeszcze plazmodesmy. W zwi¹zku z
tym obecno�æ izolacji symplastowej nie jest spowodowana zanikiem plazmodesm, ale
modyfikacj¹ ich stanu konformacyjnego [52]. Zatem izolacja symplastowa komórek
szparkowych pojawia siê w trakcie procesu rozwojowego i jest zachowywana
niezmiennie w pe³ni wykszta³conych strukturach. Podobna sytuacja wystêpuje w
korzeniu u Arabidopsis. Strefy niezró¿nicowane, czyli merystematyczna i wyd³u¿eniowa
s¹ po³¹czone symplastowo [11, 28]. Natomiast w momencie, kiedy rozpoczyna siê
tworzenie w³o�ników, a wiêc proces ró¿nicowania, nastêpuje izolacja symplastowa
epidermy strefy w³o�nikowej od kory pierwotnej oraz epidermy strefy wyd³u¿eniowej
[11]. Równie¿ w obrêbie epidermy dwa typy komórek, czyli trichoblasty i atrichoblasty
s¹ izolowane symplastowo od siebie [11]. Jednak mimo ¿e miêdzy trichoblastami i
atrichoblastami wystêpuje izolacja symplastowa, zachodzi miêdzy nimi transport
makrocz¹steczek. Bia³ko CAPRICE decyduje o wytworzeniu przez komórkê w³o�ników.
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Jego ekspresja zachodzi w atrichoblastach. Nastêpnie jest ono transportowane do
trichoblastów (prawdopodobnie przez plazmodesmy), gdzie hamuje transkrypcjê genu
GLABRA2, odpowiedzialnego za fenotyp bezw³o�nikowy [68]. Tak jak wspomniano
wcze�niej, transport makrocz¹steczek, a wiêc tak¿e bia³ka CAPRICE, mo¿e zachodziæ
miêdzy regionami izolowanymi symplastowo. Jest to mo¿liwe, poniewa¿ makrocz¹steczki
oddzia³uj¹ z cytoszkieletem plazmodesm zwiêkszaj¹c warto�æ SEL oraz modyfikuj¹ swoj¹
strukturê przestrzenn¹, dopasowuj¹c siê do w¹skiego kana³u cytoplazmatycznego [26].

Zjawisko izolacji symplastowej pe³ni istotn¹ rolê w procesie powstawania kompleksu
rurek sitowych i komórek towarzysz¹cych (SE-CC; sieve elements and companion
cells). Kompleks SE-CC tworzy pod³u¿nie zorientowan¹ domenê symplastow¹, którego
izolacja pojawia siê w trakcie procesu formowania. Na etapie komórek macierzystych
zarówno w kierunku osiowym, jak i radialnym wystêpuje ³¹czno�æ symplastowa. Jednak
ju¿ w momencie zaniku silnej wakuolizacji przysz³ych komórek kompleksu pojawia siê
izolacja w kierunku radialnym. Natomiast podczas ró¿nicowania siê komórek towarzy-
sz¹cych i obecno�ci p³yt sitowych zostaje dodatkowo zahamowany transport sympla-
stowy w kierunku osiowym. Na tym etapie przysz³y kompleks rurek sitowych i komórek
towarzysz¹cych jest izolowany zarówno w kierunku osiowym, jak i radialnym. Dopiero
w pe³ni wykszta³cony kompleks SE-CC odzyskuje ³¹czno�æ symplastow¹ w kierunku
osiowym, zachowuj¹c izolacjê w kierunku radialnym [66]. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e
zahamowanie transportu symplastowego w kierunku radialnym wystêpuje jedynie w
przypadku zwi¹zków niskocz¹steczkowych. Makrocz¹steczki, takie jak wirusowe bia³ka
MP, s¹ w stanie rozprzestrzeniaæ siê z kompleksu SE-CC do komórek otaczaj¹cych
[30]. Jest to kolejny przyk³ad, obok transportu bia³ka CAPRICE [68], rozprzestrzeniania
siê makrocz¹steczek miêdzy regionami izolowanymi symplastowo. Zjawisko izolacji
symplastowej kompleksu SE-CC zaobserwowano tak¿e u Arabidopsis [11, 21], Lupinus
luteus [66], Zea mays L. [28] czy w niezainfekowanych korzeniach Medicago sp. [6].
Jednak izolacja pasm floemowych mo¿e zanikn¹æ w wyniku infekcji bakteriami z rodzaju
Rhizobium [6]. Ju¿ w pierwszym dniu infekcji korzeni Medicago truncatula i Medicago
sativa miêdzy komórkami floemu i kory korzenia zostaje przywrócona ³¹czno�æ
symplastowa [6]. W tym samym czasie komórki inicjalne przysz³ej brodawki korze-
niowej, powsta³e z odró¿nicowanych komórek endodermy, kory i perycyklu, izoluj¹ siê
symplastowo od pozosta³ych komórek kory korzenia [6] tworz¹c pole symplastowe.
Interesuj¹cy jest mechanizm rozszerzania siê granic tego pola. Komórki znajduj¹ce siê
poza jego obrêbem, ale które maj¹ byæ do niego w³¹czone, najpierw zostaj¹ odizolowane
symplastowo od komórek kory korzenia. Nastêpnie zachodz¹ w nich odró¿nicuj¹ce
podzia³y komórkowe, które prowadz¹ do powiêkszenia objêto�ci brodawki. Wyra�nie
widaæ, ¿e zanim komórki ulegn¹ odró¿nicowaniu, musi zaistnieæ, dziêki zwiêkszeniu
przepuszczalno�ci plazmodesm miêdzy okre�lonymi komórkami i izolacji symplastowej
miêdzy innymi, swoisty proces regulacji komunikacji plazmodesmowej [6].

Powy¿sze przyk³ady ukazuj¹, ¿e regulacja ³¹czno�ci symplastowej stanowi pow-
szechny mechanizm, który kontroluje oraz koordynuje procesy wzrostu i ró¿nicowania
u ro�lin. Zamkniêcie plazmodesm ogranicza nie tylko ruch cz¹steczek sygna³owych,
jonów czy fotoasymilatów, ale wp³ywa tak¿e na potencja³ turgorowy [58]. Zmiany
potencja³u turgorowego, wspó³dzia³aj¹c ze zmianami ekspresji transporterów K+,
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sacharozy i ekspansyn, uczestnicz¹ w z³o¿onym procesie rozwoju w³ókien bawe³ny
[60, 61]. Ka¿de w³ókno bawe³ny stanowi pojedyncz¹ komórkê, która podczas swojego
rozwoju wyd³u¿a siê ponad 2000-krotnie. Proces ten mo¿na podzieliæ na trzy fazy. W
pierwszej fazie wyd³u¿anie w³ókien jest powolne. Plazmodesmy ³¹cz¹ce komórkê w³ókna
z okryw¹ nasienn¹ s¹ otwarte. Zachodzi maksymalna ekspresja ekspansyn, dziêki czemu
struktura �ciany komórkowej ulega rozlu�nieniu. W drugiej fazie nastêpuje intensywne
wyd³u¿anie w³ókien bawe³ny. Jest to mo¿liwe dziêki wspó³dzia³aniu dwóch procesów.
Po pierwsze rozwijaj¹ce siê w³ókno zostaje odizolowane symplastowo od komórek
okrywy nasiennej w wyniku zamkniêcia plazmodesm (poprzez od³o¿enie kalozy w
regionie szyjki plazmodesmy). Po drugie maksymalna ekspresja transporterów K+ oraz
sacharozy powoduje wzrost stê¿enia substancji osmotycznie czynnych i transport wody
do komórek w³ókien bawe³ny, co generuje w ten sposób wysoki turgor. Du¿e ci�nienie
turgorowe, dziêki izolacji symplastowej, jest utrzymywane przez kilka dni, umo¿liwiaj¹c
intensywny wzrost wyd³u¿eniowy w³ókien. W ostatniej fazie wskutek degradacji kalozy
[61] nastêpuje otwarcie plazmodesm i spadek turgoru w³ókien. W zwi¹zku z tym,
wyd³u¿anie komórek ulega wyra�nemu zahamowaniu lub zanika zupe³nie. Ekspresja
ekspansyn oraz transporterów K+ i sacharozy jest minimalna, a struktura �ciany komór-
kowej ulega zacie�nieniu. Proces rozwoju w³ókien bawe³ny zostaje zakoñczony [60,
61]. Opisany mechanizm �wietnie obrazuje, jak du¿e znaczenie dla rozwoju niektórych
struktur ro�linnych mo¿e pe³niæ czasowo istniej¹ca izolacja symplastowa komórek [53,
60]. Im d³u¿ej w³ókna bawe³ny w trakcie swojego rozwoju bêd¹ izolowane symplastowo,
tym bêd¹ d³u¿sze. U gatunków, u których plazmodesmy s¹ przez ca³y czas otwarte,
wyd³u¿anie w³ókien jest nieznaczne i zachodzi dziêki ekspresji ekspansyn oraz rozlu�-
nieniu �ciany komórkowej [61].

1.2.2. Czasowe i przestrzenne zmiany w uk³adzie pól symplastowych
merystemu apikalnego pêdu

W wyniku analizy rozprzestrzeniania siê fluorescencyjnych barwników symplas-
towych w merystemach apikalnych pêdu u Arabidopsis [21, 22], Betula pubescens
[56, 57] oraz Sinapis alba [48] powsta³ model rozmieszczenia pól symplastowych w
merystemie apikalnym pêdu ro�lin okrytozal¹¿kowych (ryc. 2), w którym wyró¿niamy:
centralne pole tuniki, centralne pole korpusu, peryferyczne pole tuniki oraz peryferyczne
pole korpusu [20, 67]. Ka¿de z tych pól pe³ni inn¹ funkcjê. Centralne pole tuniki,
poprzez podzia³y antyklinalne, powoduje wzrost powierzchniowy merystemu. Centralne
pole korpusu, przez podzia³y we wszystkich p³aszczyznach, prowadzi do wzrostu
objêto�ci trzonu merystemu. Natomiast peryferyczne pola tuniki i korpusu stanowi¹
strefê organogeniczn¹ [67].

Dziêki wprowadzeniu barwników fluorescencyjnych do komórek centralnego i
peryferycznego pola tuniki za pomoc¹ techniki mikroiniekcji oraz obserwacji ich
rozprzestrzeniania siê w sympla�cie udowodniono, ¿e pola symplastowe merystemu
apikalnego podlegaj¹ czasowym zmianom kszta³tu i wielko�ci pod wp³ywem d³ugo�ci
fotoperiodu. Ekspozycja Betula pubescens na dzia³anie krótkiego fotoperiodu powoduje
przej�cie ro�liny w stan spoczynku zimowego bezwzglêdnego. Na tym etapie, w wyniku
zamkniêcia plazmodesm przez kalozê, nie obserwuje siê jakiejkolwiek ³¹czno�ci
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symplastowej miêdzy komórkami merystemu apikalnego, zanikaj¹ wiêc pola symplas-
towe [56, 57].

Natomiast w wyniku dzia³ania d³ugiego fotoperiodu, nastêpuje indukcja do kwitnienia
i przej�cie merystemu ze stanu wegetatywnego w generatywny. W tym okresie merystem
apikalny jest izolowany symplastowo od pasm floemowych [21, 22]. £¹czno�æ symplas-
towa z floemem zostanie przywrócona dopiero w merystemie kwiatowym w momencie,
kiedy pojawi¹ siê dojrza³e owoce [21]. Wydaje siê, ¿e odizolowanie symplastowe
merystemu apikalnego pêdu od pasm floemowych podczas indukcji  do kwitnienia,
czyli zmniejszenie stopnia komunikacji miêdzykomórkowej merystemu z pozosta³ymi
czê�ciami ro�liny jest korzystne. Chroni ono merystem przed wp³ywem czynników,
które mog³yby zaburzyæ szereg procesów zachodz¹cych w tym czasie [75]. U Sinapis
alba w pierwszym oraz drugim dniu dzia³ania d³ugiego fotoperiodu zmienia siê
organizacja i geometria merystemu. Centralne pole symplastowe, obserwowane z
góry  na powierzchni merystemu, zmienia wówczas swój kszta³t z trójk¹tnego na kolisty
oraz rozrasta siê trzykrotnie w porównaniu ze stref¹ peryferyczn¹ [48]. W tym czasie
nastêpuje tak¿e dwu-, a nawet czterokrotny wzrost czêsto�ci wystêpowania plazmodesm
w warstwach L

1
, L

2
 i L

3
 oraz pomiêdzy nimi zarówno w strefie centralnej, jak i w

peryferycznej merystemu. Sytuacja ta nie trwa zbyt d³ugo, poniewa¿ ju¿ w trzecim
dniu dzia³ania d³ugiego fotoperiodu, kiedy wzrasta czêsto�æ podzia³ów mitotycznych
oraz zwiêksza siê objêto�æ i wielko�æ komórek merystemu, nowo powsta³e plazmodesmy
zanikaj¹ [49]. Natomiast w merystemie apikalnym u Iris, w momencie przekszta³cenia
merystemu wegetatywnego w generatywny nastêpuje redukcja czêsto�ci wystêpowania
plazmodesm w obrêbie warstwy L

2
 oraz miêdzy warstw¹ L

2
 i otaczaj¹cymi j¹ komórkami

warstwy L
1
 i korpusu. W tym przypadku nie mamy do czynienia z izolacj¹ symplastow¹

warstwy L
2
, jednak¿e nastêpuje istotne zmniejszenie stopnia jej ³¹czno�ci symplastowej.

RYCINA 2. Uk³ad pól  symplastowych  w  merystemie  apikalnym  pêdu  ro�lin  okrytozal¹¿kowych
(wg van der Schoot, Rinne [1999], zmienione)
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Nale¿y przy tym zaznaczyæ, ¿e w tym samym czasie czêsto�æ wystêpowania
plazmodesm w warstwie L

1
 i korpusie nie uleg³a zmianie [3].

W okresie indukcji do kwitnienia zmienia siê geometria merystemu apikalnego pêdu.
Zachodz¹ tak¿e zmiany w systemie komunikacji symplastowej dziêki tworzeniu nowych
plazmodesm i likwidacji ju¿ istniej¹cych. I chocia¿ u Sinapis alba [49] dochodzi do
zwiêkszenia, a u Iris [3] do zmniejszenia stopnia ³¹czno�ci symplastowej, zjawiska te
�wiadcz¹ o tym, jak du¿¹ rolê w procesach rozwojowych pe³ni¹ plazmodesmy.

1.2.3. Izolacja symplastowa w kambium i ³yku wtórnym

Kambium jest merystemem niejednorodnym (w jego sk³ad wchodz¹ komórki
wrzecionowate i promieniowe), którego aktywno�æ zmienia siê w ci¹gu roku [18, 27].
Analiza rozprzestrzeniania siê jednego z symplastowych barwników fluorescencyjnych
� fluoresceiny wykaza³a, ¿e w kambium aktywnym u Ulmus minor i Acer pseudo-
platanus komórki promieniowe s¹ izolowane symplastowo od otaczaj¹cych je komórek
wrzecionowatych (ryc. 3). Natomiast w kambium spoczynkowym izolacja zanika, a
miêdzy komórkami inicjalnymi wrzecionowatymi i promieniowymi zachowana jest
³¹czno�æ symplastowa [42].

Obecno�æ izolacji symplastowej komórek inicjalnych w kambium aktywnym mo¿na
wyja�niæ tym, ¿e komórki te pe³ni¹ inne funkcje. W wyniku aktywno�ci podzia³owej
komórek wrzecionowatych tworzony jest osiowy uk³ad ksylemu i floemu, natomiast w
wyniku podzia³ów komórek promieniowych powstaje uk³ad poprzeczny. St¹d, podobnie
jak w merystemie apikalnym pêdu, w którym komórki z poszczególnych pól symplas-
towych pe³ni¹ odrêbne funkcje [67], izolacja symplastowa w kambium aktywnym
umo¿liwia dwóm rodzajom komórek inicjalnych funkcjonowaæ niezale¿nie.

Van Bel i in. [65] przypuszczaj¹, ¿e zmiany stanów konformacyjnych plazmodesm
wymagaj¹ nak³adów energii. Najwiêcej energii potrzebne jest do utrzymania stanu
zamkniêtego, stan otwarty plazmodesm wymaga znacznie mniejszych nak³adów [65].
W zwi¹zku z tym, je�li w kambium spoczynkowym podzia³y komórkowe nie zachodz¹,
izolacja symplastowa komórek inicjalnych promieniowych od wrzecionowatych nie
jest potrzebna. A skoro stan otwarty plazmodesm jest korzystniejszy pod wzglêdem
energetycznym ni¿ stan zamkniêty, plazmodesmy w kambium spoczynkowym s¹ otwarte,
a miêdzy komórkami inicjalnymi utrzymywana jest ³¹czno�æ symplastowa.

Zjawisko izolacji symplastowej obecne jest tak¿e miêdzy komórkami floemu
wtórnego. Promienie ³ykowe, które tworz¹ uk³ad poprzeczny, s¹ izolowane symplastowo
od otaczaj¹cych je komórek miêkiszu osiowego i elementów przewodz¹cych uk³adu
pod³u¿nego. Izolacja symplastowa obecna jest  w ³yku zarówno zimowym, jak i
wiosennym; nie mamy wiêc do czynienia, tak jak w kambium, ze zmianami sezonowymi
[42]. Prawdopodobnie, w zwi¹zku z tym, ¿e ³yko wtórne jest tkank¹ w pe³ni zró¿nico-
wan¹, która powstaje w wyniku podzia³ów peryklinalnych kambium [27] oraz ze wzglêdu
na to, ¿e w kambium aktywnym wystêpuje izolacja symplastowa komórek promienio-
wych tworz¹cych uk³ad poprzeczny ³yka i drewna wtórnego, obecno�æ izolacji
symplastowej promieni w ³yku wtórnym jest ich w³asno�ci¹ nadan¹ podczas procesu
ró¿nicowania.
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1.3. Podsumowanie

Zjawiskiem regulacji ³¹czno�ci symplastowej, obecno�ci¹ domen i pól symplastowych
w organizmach ro�linnych naukowcy zajmuj¹ siê od ponad dwudziestu lat. Na pocz¹tku
jedynie obserwowano regiony izolowane symplastowo oraz wyznaczano warto�ci SEL
w badanych obiektach. Z biegiem czasu coraz ciekawsze stawa³o siê nie samo zagad-
nienie regulacji transportu symplastowego i obecno�ci izolacji symplastowej, ale tak¿e
moment ich pojawienia siê w czasie rozwoju organizmu oraz pod wp³ywem czynników
�rodowiskowych, mechanizm powstawania i rozszerzania granic pola czy domeny
symplastowej, a przede wszystkim ich znaczenie w procesach wzrostu i ró¿nicowania
ro�lin, na które wskazuj¹ przytoczone w artykule przyk³ady.
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