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PLAZMODESMY KOMORKI ROSLINNEJ —
WSPOLCZESNE POGLADY NA BUDOWE I FUNKCJE

Plasmodesmata of the plant cell — current opinion about structure and function

Rafat ButowT

Summary. Current knowledge about cell junctions (called plasmodesmata) is reviewed. The role of plant and viral factors,
which probably regulate plasmodesmata permeability, is discussed. An increase in plasmodesmata permeability accompa-
nies for viral infection of plant cells. The movement proteins responsible for this phenomenon are encoded by viral genes.
The role of the plasmodesmata in regulation of differentiation processes at the level of tissue and organ is emphasized.
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WSTEP

W Scianach komérkowych roslin znajduje
sie szereg struktur, przez ktére z komoérki do ko-
mérki przechodza pasma cytoplazmy taczace
sasiednie protoplasty. Struktury te, otoczone
blong bedaca przedtuzeniem plazmalemmy,
okresla si¢ mianem plazmodesm (ang. plasmo-
desmata). Obecnos¢ plazmodesm po raz pier-
wszy stwierdzit juz w 1879 roku Edward Tangl.
Postep badan dotyczacych plazmodesm nie byt
jednak zbyt szybki z powodu trudnosci w izolo-
waniu czystych preparatéw Scian komérkowych
[patrz przeglad: 11, 22, 54, 70]. Do dzisiaj pro-
blemy te nie zostaly w pelni przezwycigzone,
nie udalo si¢ bowiem wyizolowaé dotychczas
czystych plazmodesm”™ [88]. Z tego wzgledu
plazmodesmy s3 jednymi z najmniej poznanych
struktur komérkowych. Niemniej jednak w cia-
gu ostatnich 10-15 lat nastgpit istotny wzrost
wiedzy na temat plazmodesm. Przyczynito si¢
do tego gléwnie udoskonalenie metod mikro-
skopii elektronowej oraz wykorzystanie techni-
ki mikroiniekeji sond fluorescencyinych o zrz-

nicowanych masach czasteczkowych. Zastoso-
wanie znacznikéw fluorescencyjnych pozwolito
na okreslenie szybkosci przemieszczania sie
czasteczek pomiedzy komérkami w warunkach
przyzyciowych.

Dotychczasowe badania wskazujg, ze pla-
zmodesmy sa strukturami dynamicznymi, ktG-
rych powstawanie i zanik oraz otwieranie i za-
mykanie jest regulowane przez szereg czynni-
kow fizjologicznych. Dzigki temu organizm ro-
slinny jako catos¢ nie jest konglomeratem poje-
dynczych, izolowanych komérek, lecz zespotem

“komérek wzajemnie na siebie oddziatywuja-

cych. Regulacja przepuszczalno$ci plazmodesm
warunkuje kierunkowy przeptyw okreslonych
substancji i przez to wptywa na wzrost i réznico-
wanie organdw 1 tkanek roslinnych [ 47, 55, 63,
100]. Na przyktad, przez plazmodesmy komé-
rek mezofilowych liSci odbywa si¢ transport
fotoasymilatow do tkanki przewodzacej. U mu-
tanta kukurydzy — sed1 — niezdolnego do trans-
portu sacharozy z lisci, wykazano wystepowa-
nie plazmodesm o znacznie zmienionej ultra-
strukturze [71, 75]. Fakt uzyskania pierwszego
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Rye. 1. Schemat budowy plazmodesmy. A — in vivo, B — po traktowaniu detergentem, C — po traktowaniu proteazami lub

mocznikiem. W przypadku B i C brak plazmalemmy.

Fig. 1. The outline of plasmodesma structure. A — in vivo; B — following the detergent treatment; C — following the proteases

or urea treatment: In the case B and C lack of plasma membrane.

mutanta roslinnego charakteryzujacego sie za-
burzona budowa plazmodesm, stanowi zapewne
przyczynek do blizszego poznania biochemicz-
nej natury tych struktur.

BUDOWA PLAZMODESM NA POZIOMIE
ULTRASTRUKTURALNYM

W organizmach ro§linnych wyréznia sie
dwie podstawowe drogi transportu metabolitow.
Droge apoplastyczna tworza Sciany przylegaja-
cych komérek, natomiast droge symplastyczna
tworzg protoplasty potaczone plazmodesmami
[56].

Plazmodesmy wystepuja w $cianach prawie
wszystkich zywych komérek roslinnych. Wyja-
tek moga stanowic¢ niektére komérki linii gene-
ratywnej, jak np. ziarna pytku, w ktérych ko-
moérka wegetatywna i komérka generatywna nie
s polaczone plazmodesmami. Liczba i ksztatt
plazmodesm zaleza od gatunku, rodzaju tkanki i

stanu jej zréznicowania [70]. Miesci sig ona naj-
czesciej w granicach od kilkuset do nawet 25 ty-
sigcy na komérke, jak np. w korze pierwotnej
Viscum album [70]. Liczba plazmodesm w prze-
liczeniu na 100 pm? powierzchni $ciany w réz-
nych komérkach stozka wzrostu korzeni kuku-
rydzy waha si¢ od 500 do okoto 2000 [42]. Przy-
blizona sumaryczna powierzchnia plazmodesm
nie przekracza zazwyczaj 1% catkowitej powie-
rzchni komérki.

Aktualnie uznawany model budowy plazmo-
desm zostat ustalony na podstawie obserwacji w
mikroskopie elektronowym [67]. Bardziej
szczegltowe informacje uzyskano po zastoso-
waniu mrozeniowego utrwalania preparatéw
$cian w temperaturach rzedu —120° C, lub niz-
szych, oraz zastosowaniu tzw. techniki mroze-
nia i tamania (ang. freeze-fracture) [18, 78]. Pla-
zmodesmy komoérek roslin wyzszych tworza
wieloczgsteczkowe kompleksy zbudowane z
biatek, lipidéw i polisacharydéw. Obserwowana
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Srednica typowych plazmodesm jest rzedu 40—
50 nm (Ryc. 1) [53, 70]. W $wietle kanahu cyto-
plazmatycznego, pomiedzy btonami komérko-
wymi, znajduje si¢ rurkowata struktura zwana
desmotubula [67]. Posiada ona charakter lipido-
wo-biatkowy i wykazuje ciagtosé z retikulum
endoplazmatycznym [53, 79]. Obecnosci de-
smotubuli nie zaobserwowano u glonu ramieni-
cy [22]. Dalsze badania wykazg czy jest to cecha
charakterystyczna takze dla innych glonéw.

Przestrzen dostgpna dla transportowanych
czasteczek znajduje si¢ pomigdzy btona komér-
kowa a desmotubulg (Ryc.1). Jej $rednica wyno-
si okoto 1.5-2.5 nm [4, 77]. Wnetrze desmotu-
buli uniemozliwia transport metabolitow zawar-
tych w Swietle retikulum endoplazmatycznego
[4]. Jednak wydaje si¢, Ze poprzez membrang
desmotubuli zachodzi dyfuzja lipidéw zawar-
tych w blonach retikulum sasiadujacych komé-
rek [36]. Podobnej migdzykomérkowej dyfuzji
lipidéw nie zaobserwowano wzdhuz plazmalem-
my [36]. Btong komdrkowa i desmotubule moz-
na usuna¢ z powierzchni preparatow $cian ko-
moérkowych stosujac proteazy i detergenty [79].

Strukturalna specjalizacja w budowie pla-
zmodesmy obserwowana jest réwniez na zew-
natrz, tzn. w kierunku $ciany komérkowej ota-
czajacej kanatl blony komérkowej. Poczatkowo
stwierdzono, Zze w regionie tym znajduje sie
struktura zwana kolarem (ang. collar, dost. kot-
nierzyk) [97]. Podstawowym komponentem ko-
laru wydaje si¢ by¢ kaloza (§-1-3-glukan) [63].
Ostatnie doniesienia wskazuja jednak, ze region
Sciany bogaty w kaloz¢ znajduje sie poza kola-
rem, natomiast sam kolar stanowi odrebng stru-
kturg, o nieznanym dotychczas, prawdopodob-
nie biatkowo-weglowodanowym skladzie [88].
Dowodzi tego inkubacja merysteméw korzenio-
wych kukurydzy z kalaza (B-1-3-glukanaza),
prowadzaca do zniesienia znakowania plazmo-
desm przeciwciatami antykalozowymi, lecz
pozostawiajaca nienaruszony kolar [88].

W preparatach przygotowanych metodami
mrozeniowymi i analizowanych w powigksze-
niach rzedu 100 tysigcy razy, blona komérkowa
wokoét kanatu i desmotubula zawiera szereg glo-
bularnych, prawdopodobnie biatkowych cza-
stek, ktore sa skierowane do §wiatla kanatu [19].

Jak wynika z réznych Zrédet, ich liczba na cyto-
plazmatycznej powierzchni desmotubuli wynosi
od 6 do 8, natomiast na cytoplazmatycznej po-
wierzchni btony komérkowej wynosi od 9 do 14
[18, 67, 78]. Globularne czastki znajduja si¢
réwniez wewnatrz desmotubuli, zamykajac jej
Swiatlo. Powszechnie uwaza sie, migdzy innymi
przez analogie do jadrowego kompleksu poro-
wego, ze czastki skierowane do cytoplazmy sta-
nowia biatka, ktérych zmiany konformacyjne
regulujg proces otwierania/zamykania plazmo-
desm [11, 18, 22]. Zaktada sie réwniez, choé
brak na to bezpoSrednich dowodéw, iz pomie-
dzy globularnymi czastkami zlokalizowanymi
na powierzchni plazmalemmy i na powierzchni
desmotubuli znajduja sie widkienkowate biatka
mostkowe [7]. Do chwili obecnej, pomimo pod-
Jetych préb, nie wyizolowano jednak bialek z
calg pewnoscia charakterystycznych jedynie dla
plazmodesm [48, 59]. Z drugiej strony, w pla-
zmodesmach komérek lisci Mimosa pudica
Fleurat-Lessard i wsp. [28] wykazali brak H*-
ATPazy, enzymu wystepujacego w plazmalem-
mie wszystkich zbadanych dotad komorek ro-
Slinnych. Wynik ten wymaga jednak potwier-
dzenia, gdyz w powyzszych badaniach zastoso-
wano tylko jeden typ przeciwciala skierowane-
go przeciwko centralnej domenie 3 izoformy
H*-ATPazy obecnej w komérkach Arabidopsis
thaliana.

Badacze zajmujacy sie plazmodesmami
zwracaja uwage na ich funkcjonalne podobiefi-
stwo do polaczen typu ,,gap-junction” wystepu-
jacych w komérkach zwierzecych [22, 70]. Cy-
toplazma przylegajaca do obydwu rodzajéw po-
aczenl charakteryzuje si¢ podwyzszona zawar-
to$cia mikrofilamentéw aktynowych [91, 95].
Postuluje si¢ udziat aktyny (wraz z bialkami ty-
pu a-aktynina, winkulina) w stabilizacji obszaru
plazmalemmy otaczajacej kanat lub/i regulacji
jego przepuszczalnosci [95]. Zastosowanie
przeciwciat skierowanych przeciwko koneksy-
nie, tj. biatku regulujacemu przepuszczalnosé
polaczeni ,,gap-junction” w komérkach zwierze-
cych, wykazato obecno$é dwéch homologicz-
nych polipeptydéw w komérkach korzeni kuku-
rydzy [99]. Polipeptydy te, znane jako PAP26 i
PAP27, udalo si¢ czesciowo oczyscié, lecz ich
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sekwencja aminokwasowa wciaz nie jest znana
[22]. Uwaza si¢ réwniez, Ze polipeptydy te nie
stanowig roslinnych homologéw koneksyny,
lecz moga by¢ fragmentem nieznanej kinazy
biatkowej [60]. Prawdopodobnie pierwszym
specyficznym dla plazmodesm biatkiem moze
okazac si¢ biatko o masie 41 kDa, ktére wykryto
metoda immunolokalizacji w mikroskopie ele-
ktronowym w plazmodesmach oraz w aparacie
Golgiego komérek mezokotylu kukurydzy [23].
Biatko to nie zostalo jeszcze blizej scharakte-
ryzowane, jednak jego obecno$é zaréwno w
aparacie Golgiego jak i w plazmodesmach po-
twierdza hipotez¢ o powstawaniu tych struktur
droga fuzji pecherzykow Golgiego.

REGULACJA PRZEPUSZCZALNOSCI
PLAZMODESM

Plazmodesmy nie funkcjonuja w stanie cat-
kowitego otwarcia lub zamkniecia, lecz moga
osiggac szereg stanow posrednich [54]. Parame-
trem okreslajacym przepuszczalnoéé plazmo-
desmy w danej chwili jest tzw. graniczna wiel-
koS¢ przeptywu (SEL; ang. size exclusion li-
mits). SEL okresla maksymalng mase czastecz-
kowa substancji, ktéra moze przenikaé przez
plazmodesmy w okre$lonych warunkach. Dla
wigkszosci niepobudzonych komérek roslin
wyzszych (w warunkach fizjologicznych) war-
to§¢ SEL ich plazmodesm jest rzedu 700-900
Da [38, 84, 88, 92]. Tymczasem w komérkach
glonu Nitella stwierdzono swobodne przemiesz-
czanie si¢ przez plazmodesmy czasteczek o ma-
sie do okoto 40-45 kDa [45], co moze by¢é zwia-
zane z brakiem w plazmodesmach glonéw desmo-
tubuli, jak sugeruja autorzy tych obserwacji
[29].

Wartos¢ SEL rzedu 1 kDa odpowiada prze-
puszczalnej przestrzeni mikrokanalu cytopla-
zmatycznego o Srednicy 1.5-2.5 nm [18]. W ob-
rebie pojedynczej plazmodesmy znajduje sie od
6 do 8 takich ,,mikrokanalikéw”. Ich istnienie
uwarunkowane jest obecnoscia globularnych
czastek na powierzchni desmotubuli, schematy-
cznie przedstawionych na rycinie 2.

Przecigtna warto§¢ SEL wskazuje, ze w wie-
lu komérkach przez plazmodesmy moga swo-

plazmalemma
plasma membrane

desmotubula
desmotubula

globularne czasteczki biatka
globular protein particles

przestrzen transportujaca
(zamknieta)
permeable space (closed)

przestrzen transportujgca
(otwarta)
permeable space (open)

Rye. 2. Hipotetyczny schemat budowy plazmodesmy (prze-
krdj poprzeczny), uwzgledniajacy stan jej otwarcia i za-
mknigcia (wg [11]).

Fig. 2. Hipothetical scheme of plasmodesma structure cove-
ring both the state of opening and closing (after [11]).

bodnie przenika¢ przynajmniej niskoczastecz-
kowe metabolity, takie jak cukry czy aminokwa-
sy [7, 33, 56]. Jednak na zdolno$é przenikania
danej czasteczki wptywa réwniez stopieri jej hy-
drofilno$ci. Badania Tuckera [85] wykazaty, 7e
potaczenia izotiocyjanianu fluoresceiny (FITC)
z r6znymi aminokwasami przenikaja przez pla-
zmodesmy wiloskéw precikowych Setcreasea
purpurea z bardzo zréznicowana szybkoscia,
pomimo tego, ze ich masy czasteczkowe nie
przekraczaty SEL plazmodesm obecnych w ba-
danych komérkach. Najlepiej transportowane
byly koniugaty FITC z aminokwasami hydro-
filowymi o wypadkowym fadunku ujemnym od
—2 do -4, natomiast potaczenia FITC z tryptofa-
nem i fenyloalaning praktycznie nie przemiesz-
czaly si¢ miedzy komérkami (Tab.1).

Wartos¢ SEL plazmodesmy jest specyficzna
gatunkowo i tkankowo oraz zalezy od zewnatrz-
komérkowych bodZcéw docierajacych do ko-
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Tabela 1. Plazmodesmalny transport aminokwaséw znako-
wanych FITC wzdtuz komérek wioska precikowego Sercre-
asea purpurea. Sondg wprowadzano poprzez mikroiniekcje
do pojedynczej komérki. Rozprzestrzenianie si¢ fluorescen-
¢ji obserwowano po 5 min. Dia kazdej sondy wykonano
okoto 30 préb (wg [85], dzigki uprzejmosci autora). B —
fluorescencja ograniczona do komérki, do ktérej wprowa-
dzono sondg: S — fluorescencja obejmuje dodatkowo 1-3
komérek; M — fluorescencja obejmuje 4—5 komérek; D —
fluorescencja obejmuje liczbe komérek wieksza od 5.

Table 1. Plasmodesmal transport ot amino acids (marked
with FITC) along Sercreasea purpurea hair cells. Fluore-
scent probes were put by microinjection into single cell. The
spreading of fluorescence was observed after 5 min. 30 ex-
periments were made per every probe (after [85] - owing to
the author’s kindness). B — the fluorescence was registered
only in the cell the probe was put into; S — the fluorescence
includes additionally 1-3 cells; M — the fluorescence inclu-
des 4-5 cells; D - the fluorescence includes high quantity of
cells;

Rozprzestrzenienie si¢ fluorescenciji —
b the spreading of fluorescence
__probes %B %S %M %D
| F-Gly 0 52 19 29
F-Leu 9 51 40 0 |
F-Ala 0 0 4 ‘ 96
F-Ser 0 11 21 68
F-Thr 9 36 23 32
F-Cys 0 53 45 2
F-Met 8 84 ] 0
F-Phe 36 64 0 0
| F-Try 19 81 0 0 |
| F-Tyr i 15 33 30 22
F-Asp 0 10 19 71
F-Glu 0 13 17 70 |
F-Asn 0 4 5 91
F-Gln 0 44 23 33
F-Lys 0 4 9 87 |
F-His 6 88 6 0
F-Arg 0 8 13 9
'F-(Glu), 0 0 7 93
iF-(Glu), | 0 33 28 39

morek [21]. Na przyktad SEL, dla komérek ko-
rzeni pszenicy wynosi 680 Da [13], natomiast
SEL dla analogicznych komérek korzeni Ege-
ria densa miesci si¢ w granicach 450-540 Da
[25]. Niektére typy komérek roslinnych posia-
daja plazmodesmy o wartosci SEL znacznie wy-

zszej od I kDa. Warto§é SEL plazmodesm w ko-
moérkach wioskéw lisciowych tytoniu wynosi
okoto 7 kDa [57]. Wartosci SEL siegajace 3 kDa
odnotowano réwniez pomiedzy komoérkami si-
towymi i komérkami towarzyszacymi w wiaz-
kach przewodzacych [43].

Do szacowania warto$ci SEL stosuje sie
standardowo technike mikroiniekcji sond fluo-
rescencyjnych (do pojedynczej komorki), ktére
s3 nieprzepuszczalne dla blon biologicznych, a
zatem przenikaja jedynie przez plazmodesmy
[24, 85, 89]. Jako fluorochromy wykorzystuje
si¢ zwykle pochodne fluoresceiny lub lucyfery-
ny, ktére sprzega si¢ z dekstranami o zréznico-
wanej masie czasteczkowej. Sledzac rozktad ko-
niugatu fluorochrom-dekstran w tkance w fun-
kcji czasu okreSla si¢ wspdlczynniki dyfuzji i w
zwiazku z tym, réwniez wartosci SEL [85].

Zastosowanie techniki mikroiniekcji fluoro-
chromow jednoczesénie lub bezposrednio po mi-
kroiniekcji réznych substancji chemicznych
(lub po zadziataniu okreslonego bodzca fizycz-
nego), umozliwia poznanie wptywu tych sub-
stancji na przepuszczalno$é plazmodesm. Z
dotychczasowych badani wynika, ze podwyzsze-
nie poziomu CaZ* powoduje obnizenie SEL i
zmniejszenie przepuszczalnosci plazmodesm
[3, 24, 84]. Podobny efekt do wapnia wywotuja
takze inne kationy dwuwartosciowe, jak Mg?* i
Sr?*, natomiast mikroiniekcja kationéw jedno-
wartoSciowych (K*, Na*) nie wplywa na szyb-
kos¢ przemieszczania si¢ sondy fluorescencyj-
nej [24]. Zblizony do Ca?* efekt wywolujg réw-
niez przekazniki informacji podwyzszajace po-
ziom tego pierwiastka w cytoplazmie podstawo-
wej, jak np. 1.4,5-inozytolotrifosforan [3, 82].
Taki sam wptyw na SEL w komorkach wloskéw
precikowych Setcreasea purpurea posiada réw-
niez 14-bifosfoinozytol, nie wplywaja nato-
miast na warto§¢ SEL tych komérek takie
zwiazki jak 2-fosfoinozytol oraz myo-inozytol
[82]. Przepuszczalno§¢ plazmodesm obniza
réwniez mastoparan, oligopeptyd, ktéry poprzez
aktywacje biatek G powoduje przyspieszony
rozpad fosfoinozytoli 1 w efekcie wzrost cytozo-
lowego stezenia jonéw [Ca?* | [87].

Jony Ca* oraz wtérne przekazniki informa-
cji moga wpltywac na wartos$¢ SEL w sposéb po-
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Sredni, poprzez szereg nieznanych dotychczas,
wewnatrzkomérkowych proceséw. Jedna z hi-
potez zaktada udziat Ca®* w regulacji hipotety-
cznej kinazy/fosfatazy, ktéra dokonuje fosfory-
lacji/defosforylacji biatek obecnych w desmotu-
buli i plazmalemmie otaczajacej plazmodesme.
Proces ten méglby prowadzi¢ do zmian konfor-
macji plazmodesmalnych biatek i w efekcie re-
gulacji SEL calej plazmodesmy [11, 12, 18].
Wedtug innej hipotezy, nastepuje indukowana
przez Ca®* synteza kalozy [26], ktéra tworzy
cos w rodzaju zwieracza (ang. sphincter) powo-
dujacego szybkie zamknigcie plazmodesmy
[64]. Za tym mechanizmem przemawia fakt, ze
zaobserwowano syntez¢ plazmodesmalnej kalo-
zy w odpowiedzi na inkubacje¢ komérek z jono-
forem wapniowym A23187 [37].

Przepuszczalno$é plazmodesm wzrasta (do
wartosci SEL od 5 do 10 kDa) po traktowaniu
komérek azydkiem sodu [13, 86]. Niekt6rzy au-
torzy uwazajg, ze jest to efekt stresu beztleno-
wego [13]. Trudno jednak interpretowac powy-
zsze doswiadczenia z uwagi na to, ze NaN; ha-
mujac fosforylacje oksydacyjng wptywa posred-
nio na wiele innych proces6w wewnatrzkomér-
kowych. Miedzy innymi, powoduje wzrost cyto-
plazmatycznego poziomu Ca2* [34], obniza pH
w cytoplazmie [5] oraz hamuje przeptyw cyto-
plazmy [44]. Charakterystyczne, 7e w tym przy-
padku wzrost cytoplazmatycznego poziomu
Ca®* nie powoduje zmniejszenia wartosci SEL,
lecz efekt przeciwny. Wynik ten wskazuje, ze
jony Ca’* reguluja przepuszczalno$é plazmo-
desm w sposéb posredni, uzalezniony od doste-
pnosci innych wewnatrzkomérkowych czynni-
kow [86].

Niewiele wiadomo na temat wewnatrz-
komérkowych czynnikéw powodujacych zwie-
kszenie lub zmniejszenie wartosci SEL. Rewe-
lacja w tym zakresie bylo odkrycie w 1995 roku,
ze znane juz wczesniej u kukurydzy biatko
KNOTTEDI posiada wiasciwosci zwiekszania
wartosci SEL plazmodesm do co najmniej 20
kDa [55, 100]. Biatko to opr6cz promowania
transportu wysokoczasteczkowych dekstranéw,
samo aktywnie przemieszcza si¢ przez plazmo-
desmy oraz umozliwia plazmodesmalny trans-
port wlasnego mRNA. Jednoczes$nie wiadomo,

ze KNOTTEDI uniemozliwia miedzykomor-
kowy transport RNA o sekwencji antysensow-
nej w stosunku do wlasnego mRNA [55]. Intry-
gujacy jest fakt, ze biatko KNOTTEDI jest pro-
duktem genu homeotycznego, aktywnego w
czasie roznicowania merysteméw wierzchotko-
wych kukurydzy i jako czynnik transkrypcyjny
posiada wlasciwosci wigzania si¢ z DNA. Decy-
dujaca dla wykrycia zwiazku tego biatka z fun-
kcjonowaniem plazmodesm okazata sie wczes-
niejsza obserwacja o obecnos$ci mRNA dla biat-
ka KNOTTEDI tylko w niektérych regionach
merystemu, natomiast samego biatka we wszy-
stkich komérkach merystematycznych [55].

PLAZMODESMY JAKO MIEJSCE
ROZPRZESTRZENIANIA WIRUSOW

W badaniach zjawiska transportu przez pla-
zmodesmy fundamentalna kwestig bylo ustale-
nie, czy przez struktury te moga przenikaé cza-
steczki o masach kilkudziesigciu kDa, takie jak
np. biatka lub kwasy nukleinowe. Pierwsze dane
biochemiczne wskazywaly, ze zjawisko takie
moze mie¢ miejsce in vivo migdzy rurkami sito-
wymi i komérkami towarzyszacymi w tkance
przewodzacej [27]. Mozliwosé transportu endo-
gennych makromolekut przez plazmodesmy zo-
stala potwierdzona po wykryciu wlasciwosci
opisanego powyzej biatka KNOTTEDI.

Jednakze pierwszym doskonatym modelem
do badania transportu biatek i kwaséw nukleino-
wych przez plazmodesmy staty si¢ komorki ro-
§lin zainfekowane wirusami. Okazuje sig, ze wi-
rusowe makromolekuty mogg tatwo przenikac
przez plazmodesmy pomimo mas czgsteczko-
wych rzedu 30-50 kDa [30, 40, 98]. Hipoteze o
takim przemieszczaniu si¢ wiruséw w organi-
zmie ro§linnym wysunat juz w 1934 roku G. Sa-
muel [72 ]. Dalsze badania tego zagadnienia
rzucily pewne §wiatlo na zupelnie nieznane do
niedawna mechanizmy mi¢dzykomérkowego
transportu makromolekut u roslin, stad tez wy-
magaja osobnego omoéwienia.

Wirusy wykorzystuja dwie drogi rozprze-
strzeniania si¢ wewnatrz organizmu ro$linnego.
Na wigksze odleglosci przemieszczaja sie wy-
korzystujac floem, natomiast miedzy sasiednimi
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komorkami przechodza przez plazmodesmy [1,
8, 20, 40]. Fakt ten byt pierwszym dowodem, ze
przenikanie makromolekut przez plazmodesmy
jest w ogdéle mozliwe. Obecnie wiadomo, ze
pewne bialka wirusowe powoduja zwigkszenie
SEL juz istniejacych plazmodesm lub indukuja
powstawanie zmodyfikowanych plazmodesm
wtornych [19]. Biatka te sa niezwykle konser-
watywne 1 zachowujg swoje wlasciwosci w sto-
sunku do wielu wiruséw roslinnych. Po zainfe-
kowaniu roSliny wirusem BMV posiadajacym
zmutowane biatko odpowiedzialne za transport,
wirus ten nie jest zdolny do przemieszczania sie
przez plazmodesmy. Jesli jednak te sama ro$ling
zainfekuje si¢ dodatkowo dzika forma wirusa
mozaiki tytoniu (TMV), wéwczas obydwa wiru-
Sy sprawnie rozprzestrzeniaja si¢ poprzez pota-
czenia plazmodesmalne [2]. Transport czastek
wirusowych stosunkowo najlepiej poznano
wsréd RNA-wiruséw u wirusa mozaiki tytoniu
(TMYV), natomiast wsréd DNA-wiruséw u gemi-
niwirusa mozaiki fasoli karfowatej (BDMV).

MIEDZYKOMORKOWY TRANSPORT WIRUSA
MOZAIKI TYTONIU (TMV)

RNA-wirusy przemieszczaja si¢ przez pla-
zmodesmy jako cale wiriony (np. cowpea mosa-
ic virus) [90], albo jako nukleoproteinowe kom-
pleksy pozbawione biatka kapsydu (np. TMV)
[98]. Podstawowym czynnikiem umozliwiaja-
cym miedzykomérkowa infekcje TMV jest ko-
dowane przez genom wirusa biatko przemiesz-
czajace MP (ang. movement protein) [58]. Bial-
ko to zostato oczyszczone i zsekwencjonowane
[16, 17]. Sktada sie ono z 268 aminokwaséw, a
jego masa czasteczkowa wynosi okoto 30 kDa,
stad tez znane jest jako proteina P30. Mikroinie-
kcja tego biatka do pojedynczej komérki migki-
szu liSciowego tytoniu powoduje szybki wzrost
SEL plazmodesm tej komérki oraz komérek
otaczajacych (w czasie 1-5 minut) do wartosci
15-20 kDa [98]. W warunkach infekcji wiruso-
wej czes$¢ tego biatka pozostaje zwiazana z pla-
zmodesmami, cze$¢ natomiast znajduje si¢ w
cytoplazmie {80]. Wplyw biatka P30 na SEL
plazmodesm uzalezniony jest réwniez od rodza-
Jju zainfekowanych komérek. W przypadku ko-
morek wioskéw lisciowych tytoniu, biatko P30

powoduje wzrost SEL ich plazmodesm jedynie
do okoto 10 kDa [94].

Mutanty TMV posiadajace zmienione biatko
P30 replikuja si¢ in vivo prawidtowo, pozba-
wione s3 jednak zdolnosci rozprzestrzeniania si¢
w obrebie organizmu roéliny [60]. Natomiast
transgeniczne rosliny tytoniu posiadajgce ulega-
jacy ekspresji gen dla biatka P30, ,,odtwarzaja”
zdolno$¢ infekcji migdzykomérkowej tych mu-
tantéw [16].

Jaki jest zatem mechanizm funkcjonowania
biatka P30? Wydaje sig¢, ze biatko to wigzac sie
z kwasem nukleinowym, ostania go przed ko-
moérkowymi nukleazami i umozliwia transport
catego kompleksu przez plazmodesmy [9]. Ba-
dania in vitro wykazaly, ze P30 wiaze jednoni-
ciowe kwasy nukleinowe w spos6b kooperatyw-
ny i niezalezny od sekwencji nukleotydowej [9].
W odréznieniu od innych znanych biatek wiaza-
cych jednoniciowe kwasy nukleinowe, P30 wy-
kazuje zblizone powinowactwo do DNA i RNA
[9]. Sugeruje sie, iz in vivo z czasteczka RNA
wiaze si¢ kompleks ztozony z kilku biatek P30
[7].

Analiza komplekséw P30-RNA w mikro-
skopie elektronowym wskazuje, ze biatko P30
posiada zdolono$¢ ,rozwijania” czasteczki
RNA. Przed zwiazaniem P30, czasteczka wiru-
sowego RNA posiada $rednice zblizona do 10
nm, po zwiazaniu biatka spada ona do okoto 2-3
nm [10]. Przypuszcza sig, ze jedynie w takiej
rozwini¢tej formie mozliwy jest transport kom-
pleksu P30-RNA przez plazmodesmy. Jednak w
przypadku wirusa mozaiki gozdzika (ang. red
clover mosaic virus) nie stwierdzono ,,rozwija-
jacego” wplywu biatka przemieszczajacego na
wirusowy RNA [30]. By¢ moze w tym przypad-
ku funkcje t¢ pelnia inne nieznane czynniki ko-
moérkowe.

Cho¢ nie jest znany mechanizm przepusz-
czalnosci plazmodesm, wiadomo Ze nie jest w
tym celu konieczne uprzednie powstanie kom-
pleksu P30-RNA. Metoda ukierunkowanej mu-
tagenezy analogicznego do P30 biatka wirusa
mozaiki goZdzika uzyskano jego formy o obni-
zonej zdolno$ci wiazania RNA, choé ich zdol-
no$¢ do zwickszania wartosci SEL pozostata nie
zmieniona [33]. Powyzsze badania wskazuja
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Ryc. 3. Schemat pierwszorzedowe]j budowy biatka P30 uwzgledniajacy lokalizacje funkcjonalnych domen tego biatka. A
(112-185 aminokwas6w) i B (185-268 aminokwaséw) — domeny wiazace jednoniciowe kwasy nukleinowe; C (65-86 ami-
nokwaséw) — region warunkujacy whasciwa strukture trzeciorzedowa biatka; D — region ulegajacy fosforylacji; E (126-224
aminokwasy) — domena odpowiedzialna za wzrost SEL plazmodesmy (wg [93]).

Fig. 3. The primary structure of the P30 protein covering the localization of functional domains. A (112—185 amino acids)
and B (185-268 amino acids) — single-strand nucleic acids binding domains; C (65-86 amino acids) the important region for
tertiary structure of the protein; D — the domain with phosphorylation sites; E (126-224 amino acids) — the domain involved

in SEL increasing (after [93]).

jednoczesnie, ze wirusowe biatka transportujace
zawieraja co najmniej trzy funkcjonalne dome-
ny. Dwie z nich gwarantuja kooperatywne wia-
zanie RNA, a trzecia jest odpowiedzialna za re-
gulacje przepuszezalnosci plazmodesm. Mutan-
ty delecyjne P30 pozbawione 73 C-koricowych
aminokwaséw posiadaja zdolno$é¢ wiazania
RNA, lecz nie sa zdolne do modyfikowania
przepuszczalnosci plazmodesm [31]. Z drugiej
strony, mutanty delecyjne pozbawione jedynie
55 C-koficowych aminokwaséw zachowujg
zdolnos¢ zwigkszania SEL plazmodesm [31].
Dalsze badania sze$ciu réznych mutantéw dele-
cyjnych, pozwolity ustali¢ w przyblizeniu poto-
zenie funkcjonalnych domen w biatku P30 (Ryc.
3) [93]. Fragment biatka P30 obejmujacy ami-
nokwasy 126-224 (Ryc. 3; domena E) wiaze sie
najprawdopodobniej z ktérym$ z biatek obe-
cnych w plazmodesmie. Zadnego z tych biatek
dotychczas nie wyizolowano, jednak przypusz-
cza sig, ze jednym z nich jest kinaza serynowo-
treoninowa [12].

Preparaty P30 izolowane ze Scian komdérek
dojrzatych lisci sg czesto fosforylowane w Ser-
258, Thr-261 1 Ser-265. Prawdopodobnie fosfo-
rylacja powoduje unieruchomienie P30 w pla-
zmodesmie i obnizenie jego zdolnosci do zmia-
ny SEL [11]. Mlode liscie tytoniu, niezdolne do

fosforylacji P30, sa bardziej wrazliwe na infe-
kcje wirusem TMV [14]. Tzolacja P30 z mio-
dych lidci ujawnia jednoczes$nie, ze wigkszosé
tego biatka znajduje si¢ we frakcji cytopla-
zmatycznej (a wigc nie jest zwigzana ze §ciang).
Biatko P30 jest jedynym kodowanym przez
genom TMYV biatkiem promujacym jego roz-
przestrzenianie si¢. Prawdopodobnie nie jest
jednak jedynym czynnikiem wymaganym do
przebiegu tego procesu. Wedtug ogélnie akcep-
towanego modelu zaktada si¢ istnienie co naj-
mniej dwéch czynnikéw komérkowych (Ryc.
4). Jeden z nich umozliwiatby transport komple-
ksu P30-RNA z miejsca jego powstania do pla-
zmodesmy, a drugi (bedacy integralnym sktad-
nikiem plazmodesmy) oddziatywaltby z P30, co
w konsekwencji zwiekszatoby SEL okreslonej
plazmodesmy [11]. Pomimo intensywnych ba-
dan, nie wyizolowano dotychczas cytopla-
zmatycznego czynnika umozliwiajaeego trans-
port kompleksu P30-RNA do obszaru plazmo-
desmy. Jego istnienie sugeruja mikroskopowe
obserwacje kompleksow P30-RNA, ktére po-
wstaja w cytoplazmie, a nie w bezposredniej bli-
skosci plazmodesm [68]. Wydaje sig, ze czynnik
ten moze odpowiadaé za specyficzne wigzanie
biatka P30 do elementéw cytoszkieletu, gdyz
powstawanie potaczen P30 z mikrotubulami
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Fig. 4. Schemat migdzykomérkowego transportu materiatu genetycznego wirusa TMV (wg [12], opis w tekscie).

Fig. 4. The scheme of cell-to-cell movement of TMV genetic material (after [12] — description in the text).

[38, 57] i tfilamentami aktynowymi [57] zostato
ostatnio udokumentowane w protoplastach z li-
sci tytoniu. Ponadto wiadomo réwniez, ze biat-
ko P30 - jak i inne tego rodzaju biatka wirusowe
— moze z duzym powinowactwem wiazaé GTP,
lecz nie posiada prawdopodobnie aktywnosci
hydrolitycznej w stosunku do tego nukleotydu
[52]. Przypuszcza sig, Ze dostarczany przez biat-
ko P30 nukleotyd jest hydrolizowany przez
GTP-aze zlokalizowana w plazmodesmie, co
jest istotnym elementem procesu przemieszcze-
nia. Warto zwréci¢ uwage, 7Ze w badaniach gru-
py Heinleina [38], zamiast mikroiniekcji sond
fluorescencyjnych wykorzystano infekcje proto-
plastbw genetycznie zmienionym wirusem
TMV oraz tobamowirusem Ob. W wirusach
tych dokonano fuzji RNA dla wirusowego bial-
ka MP z sekwencja kodujaca biatko (pochodza-
ce z meduzy Aequorea victoria) fluoryzujace w
zielonym zakresie widma, po uprzednim wzbu-
dzeniu Swiattem niebieskim [65]. Tak zmienio-
ne biatko MP zachowuje swéj wptyw na war-
to$¢ SEL plazmodesm i jednoczesnie jest tatwe
do zlokalizowania w mikroskopie fluorescen-

cyjnym.

MIEDZYKOMORKOWY TRANSPORT
GEMINIWIRUSA MOZAIKI FASOLI
KARLOWATE] (BDMV)

Geminiwirusy sa jedyna znana grupa wiru-
séw roslinnych posiadajaca genom w postaci
Jjednoniciowego DNA. Wigkszo$¢ geminiwiru-
sow posiada dwuczesciowy genom, ziozony z

podobnej wielkosci (okoto 2.6 kb) kolistych
czasteczek DNA [74]. Czasteczki te okresla sie
jako DNA-A i DNA-B. DNA-A koduje bialka
odpowiedzialne za replikacje i enkapsydacje wi-
rusa, natomiast DNA-B zawiera informacje do-
tyczaca dwu bialek transportujacych (okresla-
nych jako BR1 i BL1) oraz konserwatywng se-
kwencj¢ zwiazang z replikacja tej czesci geno-
mu wirusa [74].

Biatko BR1 warunkuje transport wirusowe-
g0 DNA pomi¢dzy jadrem komérkowym a cyto-
plazma, natomiast biatko BL1 umozliwia prze-
mieszczanie si¢ wirusowego DNA przez pla-
zmodesmy do sasiednich komérek [6, 90]. BL1
jest wiec funkcjonalnym analogiem biatka P30
wirusa TMV. Masa czasteczkowa BL1, podob-
nie jak biatka P30, zblizona jest do 30 kDa. Wy-
kazano réwniez znaczne homologie sekwencji
niektorych obszaréw czasteczek obydwu biatek.
Wyniki te sugeruja, ze geny kodujace biatka trans-
portujace przez plazmodesmy moga wywodzié
si¢ z jednego wspdlnego pragenu, by¢ moze po-
chodzenia komérkowego [69]. Jesli tak jest, moz-
naby wéwczas uznac je za biatka homologiczne.

Podobnie jak w przypadku wirusa TMYV,
niektére mutanty wirusa BDMV pod wzgledem
biatka BL1 wydajnie replikuja sie w hodowli
tkankowej, lecz nie sa zdolne do systematyczne;j
infekcji [62]. Mikroiniekcja prawidlowego, wy-
znakowanego fluorochromem biatka BL1, po-
woduje jego przemieszczanie sie do sasiednich
komorek [40]. Towarzyszy temu wzrost SEL
plazmodesm do wartosci okolo 10 kDa. Sondy o
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Ryc. 5. Schemat miedzykomérkowego transportu materiatu genetycznego roslinnych geminiwiruséw (opis w tekscie).

Fig. 5. The scheme of cell-to-cell movement of plant geminiviruses genetic material (description in the text).

masie 15-20 kDa, pomimo obecnos$ci BL1, nie
przenikaja przez plazmodesmy [58, 62]. Nato-
miast mikroiniekcja zmutowanej formy BL1
(pojedyncza substytucja asn — asp w pozycji
78) hamuje zdolnosci tego biatka do przemiesz-
czania si¢ przez plazmodesmy. Znane s3a obec-
nie transgeniczne roSliny tytoniu z wbudowa-
nym genem dla biatka BL1, ktdre wykazujg
symptomy infekcji wirusowej pomimo braku
wirusowego DNA [69]. Prawdopodobnie jest to
zwigzane z zaburzeniem metabolizmu komorek,
spowodowanym nadmierna przepuszczalno$cig
plazmodesm dla metabolitéw wewnatrzkomor-
kowych [69].

Cecha geminiwiruséw jest przechodzenie
przez plazmodesmy kwaséw nukleinowych po-
zbawionych biatka kapsydu [32]. Ostatnie bada-
nia wskazuja, ze forma transportowang in vivo
sa kompleksy BL1 z dwuniciowym DNA wirusa
[62]. Dotychczas brak doktadnych danych na te-
mat tworzenia komplekséw DNA-BLI1. Jednak
fakt, ze biatko BL1 przemieszcza si¢ przez pla-
zmodesmy zaréwno przy braku DNA wirusa,
jak 1 promuje przemieszczanie si¢ dwuniciowe-
go DNA, sugeruje istnienie w nim co najmniej
dwdch niezaleznych domen [62]. Przez analogie
do biatka P30 wirusa TMV, jedna z tych domen
odpowiadataby za tworzenie kompleksu z DNA,
a druga oddzialywalaby ze sktadnikiem plazmo-
desm. W efekcie dochodzitoby do zwigkszenia
SEL plazmodesmy i przejscia kompleksu BL1-
DNA do sasiedniej komédrki (Ryc. 5). Rola

ewentualnych roslinnych czynnikéw wewnatrz-
komoérkowych w chwili obecnej jest nieznana.

Warto podkreslié, iz niektére grupy wiruséw
roslinnych (jak np. como-, nepo-, tospowirusy),
rozprzestrzeniajac si¢ pomigdzy sasiednimi ko-
mérkami, indukujg powstawanie w Scianie ko-
moérkowe] tubularnych struktur taczacych sa-
siednie protoplasty. Srednica tych struktur jest
zblizona do §rednicy wirionu. Struktury te po-
wstaja niekiedy z plazmodesm, w ktorych wiru-
sy indukuja degradacj¢ desmotubul [7].

POWSTAWANIE PLAZMODESM ORAZ ICH
ROLA W PROCESIE ROZNICOWANIA

W komorkach roslinnych moga wystepowac
plazmodesmy pierwotne oraz plazmodesmy
wtorne. Plazmodesmy pierwotne sa pochodze-
nia cytokinetycznego powstajg w plaszczyZnie
ptytki srodkowej pod koniec telofazy dzielacych
si¢ komoérek [39, 70]. Ich powstawanie zwigza-
ne jest z aktywno$cia aparatow Golgiego, wy-
dzielajacych pecherzyki wokét odpowiednio
ukierunkowanych cystern retikulum endopla-
zmatycznego [39].

Plazmodesmy wtérne moga powstawaé w
komorkach nie dzielacych si¢ [41]. Ich tworze-
nie wykazano migdzy innymi na granicy mie-
dzygatunkowych przeszczepéw u Vicia i He-
lianthus [46, 47], migdzy komoérkami pasozyta i
roSliny-gospodarza [13], w trakcie regeneracji
protoplastéw Solanum nigrum [59] 1 w rozwi-



Plazmodesmy komérki roslinnej — wspéiczesne poglady na budowe i Sfunkcje 45

Jajacych si¢ komoérkach macierzystych pytku
[8]. Podobnie jak w przypadku plazmodesm
pierwotnych, nie jest znany doktadny mecha-
nizm powstawania plazmodesm wtérnych. Wia-
domo, ze istotna dla tego procesu jest aktywnosé
wydzielnicza aparatéw Golgiego, ktdrych pe-
cherzyki odktadaja material wokét miejsc,
w ktorych cysterny retikulum znajdujg sie bar-
dzo blisko plazmalemmy [46, 59]. Pecherzyki
Golgiego zawieraja prawdopodobnie enzymy
degradujace lokalnie $ciane komérkowa. Z ob-
serwacji mikroskopowych wynika, ze poczatko-
wo powstaja tzw. plazmodesmy potéwkowe
(ang. half-plasmodesmata), bedace wynikiem
aktywnosci jednej komorki [41, 59]. Cata pla-
zmodesma powstaje gdy sasiednia komérka dobu-
duje po przeciwnej stronie Sciany brakujaca ,,po-
towke”. Pomimo odmiennego sposobu powstawa-
nia, ultrastruktura plazmodesm pierwomych i
wtdérnych nie wykazuje zauwazalnych réznic [59,
70].

Mozliwos¢ regulacji przepuszczalnodci i li-
czby plazmodesm sugeruje, Ze struktury te moga
stanowi¢ istotny czynnik réznicowania organi-
zmu roslinnego. Plazmodesmy uczestnicza w
przekazywaniu blonowego impulsu elektrycz-
nego, powstajacego u ro§lin w odpowiedzi na
szereg bodZcéw zewnetrznych, np. na zranienie
[96]. Zaktada si¢ ponadto, ze przez plazmodes-
my moga migrowaé w sposéb regulowany
zwigzki o charakterze przekaznikéw informacii
[18. 54, 89]. gwiadcza o tym m.in. obserwacje
moéwigce o obnizeniu liczby plazmodesm wraz
ze wzrostem indeksu mitotycznego w stozkach
wzrostu u Silene [76]. Réznicowaniu todyg i li-
Sciu Egeria densa towarzysza znaczne zmiany
w przepuszczalnosci plazmodesm [25], a inicja-
cji tworzenia korzeni bocznych towarzyszy
wzrost liczby potaczen miedzykomorkowych
poprzez plazmodesmy [66].

Obecnie wiadomo, Ze zmiana programu eks-
presji genéw wiaze si¢ miedzy innymi z powsta-
waniem lub/i zanikiem potaczeri miedzykomér-
kowych poprzez plazmodesmy. W powstaja-
cych wokét tkanki przyrannej komérkach tumo-
ru typu ,.crown gall” nie obserwuje sie potaczen
plazmodesmalnych z otaczajaca tkanka [49].
Przyjmuje sig, Ze izolacja plazmodesmowa

transformowanych komérek sprzyja wytamaniu
si¢ ich spod kontroli organizmu i promuje roz-
woj nowotworu. Natomiast w przypadku glonu
Chara, zanik potaczeri poprzez plazmodesmy
jest warunkiem przebiegu prawidtowej sper-
matogenezy [51]; ogranicza takze transport
kwasu giberelowego w rdéznicujacych sie ante-
rydiach [49]. Przejrzystym przyktadem istotnej
roli plazmodesm w réznicowaniu na poziomie
organizmu moze by¢ do§wiadczenie, w ktérym
przy pomocy plazmolizy zniszczono cytopla-
zmatyczne polgczenia pomiedzy komérkami
przedrosla paproci Onoclea sensibilis. W efe-
kcie, izolowane komérki uzyskaly totipotencje i
kazda z nich wytworzyta nowe przedrosle [83].
Innym dobrze udokumentowanym przyktadem
jest tworzenie plazmodesm wtérnych, prowa-
dzace do synchronizacji rozwoju zrastajacych
si¢ owocolistkéw u Catharanhus roseus [73,
89]. W trakcie rozwoju stupka u wspomnianego
gatunku wyodrebniaja sie¢ poczatkowo dwa
owocolistki, z ktérych kazdy otoczony jest witas-
na epiderma. W czasie wzrostu owocolistkéw
dochodzi do kontaktu, a nastepnie zrosniecia ko-
morek ich epidermy. Kontaktujace sie ze soba
komorki epidermy ulegaja odréznicowaniu i
przeksztalcaja si¢ w komérki parenchymatycz-
ne. Jak wykazali van der Schoot i wspélautorzy
[89], warunkiem tego procesu (a wigc réwniez
prawidlowego rozwoju stupka) jest powstanie
plazmodesm wtérnych pomiedzy kontaktujacy-
mi si¢ komérkami epidermy.

PODSUMOWANIE

W poréwnaniu z wieloma innymi struktura-
mi komérek rodlinnych, plazmodesmy sa sto-
sunkowo stabo poznane. Z powodu ich niewiel-
kich rozmiar6w oraz umiejscowienia wewnatrz
Scian komérkowych zawodza w stosunku do
nich metody klasycznej biochemii. Dlatego tez
izolacja makromolekut charakterystycznych je-
dynie dla plazmodesm napotyka na ogromne
trudnosci, a podstawowym narzedziem badania
struktury plazmodesm pozostaje nadal wysoko-
rozdzielczy mikroskop elektronowy. Wydaje
si¢, Ze istotny postep w kierunku poznania bio-
chemicznej natury plazmodesm moga przyniesé
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badania nad mutantem kukurydzy sed1, u ktére-
go zaburzony transport sacharozy z lisci zwiaza-
ny jest ze zmieniona budowa plazmodesm wy-
stepujacych w okreslonym typie komorek.

Istotny postep w zakresie funkcjonowania
plazmodesm wnosza obecnie badania biatek wa-
runkujacych miedzykomérkowe przenikanie
wiruséw roslinnych. Wyniki tych badar sktania-
jado przypuszczenia, ze komdrki roslinne moga
zawieraC zestaw biatek regulujacych przepusz-
czalno$¢ plazmodesm 1 w ten sposéb umozli-
wia¢ miedzykomérkowy transport makromole-
kut. Jedynym poznanym dotychczas ros§linnym
biatkiem wptywajacym na przepuszczalnosé
plazmodesm jest produkt genu KNOTTED 1.
Biatko to jest rownoczesnie wigzacym si¢ z
DNA czynnikiem transkrypcyjnym, wptywaja-
cym na réznicowanie komérek merystematycz-
nych u kukurydzy. Stanowi to dowdéd na udziat
polaczen plazmodesmalnych w réznicowaniu i
morfogenezie organizmu ro§linnego. Stad tez
dalsze badania w tym zakresie zapowiadaja sie
niezwykle interesujaco.

Ze wzgledu na dhugi cykl wydawniczy praca
nie obejmuje wynikéw najnowszych badari nt.
budowy i funkcji plazmodesm. Autor szczegdl-
nie poleca artykut przegladowy w Ann. Plant
Physiol. Plant Mol. Biol. (1997) 48: 27-50.
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