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POSTĘPY BIOLOGII KOMÓRKI TOM 7, NR 4, 1980 ( 287-304)

Pamięci prof. Andrzeja Jasińskiego 
artykuł ten poświęcam

FILOGENEZA UKŁADU ODPORNOŚCIOWEGO KRĘGOWCÓW

PHYLOGENY OF THE VERTEBRATE 1MMUNE SYSTEM

Barbara PŁYTYCZ

Zakład Anatomii Porównawczej, Instytut. Zoologii UJ

Streszczenie, Kręgowce rozwinęły mechanizmy obronne swoiste i nieswoiste. Pod
łoże komórkowe ich układu odpornościowego stanowią limfocyty pozostające w licz
nych wzajemnych powiązaniach z układem monocytów fagocytujących. Cytoarchi- 
tektura tkanek limfatycznych komplikuje się na każdym etapie ewolucji kręgow
ców. Opisano anatomię funkcjonalną wysoce wyspecjalizowanych narządów limfa
tycznych centralnych (grasica, kaletka Fabrycjusza) i obwodowych (śledziona, 
węzły chłonne, kępki Peyera) kręgowców stałocieplnych.

Summary. The vetebrate defense mechanisms include specific and nonspecific 
reactions. The immune system of vertebrates is based at the cellular level on 
lymphocytes which show several interrelationships with mononuclear phagocyte 
system. Cytoarchitecture of lymphoid tissues increases in complexity at each level 
of vertebrate evolution. The functional anatemy of highly specialized primary 
(thymus and bursa) and secondary (spleen, lymph nodes and Peyer’s patches) 
lymphoid organs of endothermic vertebrates is described.

Istoty żywe są zagrożone przez czynniki chorobotwórcze ze strony 
środowiska zewnętrznego, jak również ze strony własnego organizmu, 
gdyż zmutowane komórki mogą rozpocząć niekontrolowany roz
pleni nowotworowy. Możliwość rozpoznawania komórek własnych i ob
cych jest cechą wszystkich organizmów żywych. U kręgowców do peł
nienia funkcji obronnych obok układu makrofagów wyspecjalizowała
się druga grupa komórek limfocyty, umożliwiając zwierzętom z tej
jednostki systematycznej rozwinięcie reakcji obronnej nazywanej od
powiedzią immunologiczną [91, 108, 114, 147, 154, 160, 165, 179, 214,
215], Limfocyty nadzorują organizm krążąc we krwi, limfie i płynach 
tkankowych, a ponadto zasiedlają tkanki limf a tyczne, które w toku 
ewolucji organizują się w wysoko wyspecjalizowane narządy. Zespół 
tych narządów nazywamy układem limfatycznym [142]. U ssaków np.
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obejmuje on grasicę, szpik kostny, śledzionę, węzły chłonne oraz na
rządy związane z przewodem pokarmowym, a więc migdałki, wyrostek 
robaczkowy i grudki limfatyczne skupione (kępki Peyera).

Do prawidłowego przebiegu reakcji limfocytów na bodźce antyge
nowe konieczny jest współudział makrofagów [3, 45, 89, 128, 132, 161, 
200, 201, 213] oraz wytworzenie specyficznego mikrośrodowiska przez 
komórki zrębu narządów limfatycznych [49, 89, 127, 137]. Aby zatem 
nie pomijać roli tych linii komórkowych, słuszniej jest zespół tkanek 
i narządów zaangażowanych w reakcje obronne kręgowców nazwać 
układem odpornościowym (immune system) [35], podkreślając tym sa
mym jego funkcję.

Celem obecnego artykułu jest krótkie zaprezentowanie anatomii 
funkcjonalnej układu odpornościowego w ewolucji kręgowców. Dla zro
zumienia roli wąsko wyspecjalizowanych nisz w obrębie narządów lim
fatycznych ssaków przydatne może być przytoczenie niektórych pojęć 
z zakresu immunobiologii.

1. R E A K C JE  IM M UNOLOGICZNE K RĘG O W CÓ W

Immunobiologia jest nauką o odpowiedziach organizmu na an ty
geny. Swoistość i pamięć reakcji immunologicznych kręgowców wyni
kają ze szczególnych właściwości limfocytów, mających na swej po
wierzchni cząsteczki receptorowe o charakterze immunoglobulin [115, 
116, 134, 147, 208], dzięki czemu zdolne są one do wykrywania an ty 
genów, czyli ugrupowań chemicznych obcych dla danego organizmu. 
Kręgowce rozwinęły dwa typy odporności swoistej [95, 108, 114, 154, 
160, 179, 214].

1. O d p o w i e d ź  h u m o r a l n ą ,  w której plazmocyty powstałe 
z pobudzonych antygenowo limfocytów uwalniają do układu krążenia 
i do płynów tkankowych swoiste dla danego antygenu przeciwciała. Do 
przekształcania się w plazmocyty zdolne są wyłącznie limfocyty B doj
rzewające pod wpływem ptasiej kaletki Fabrycjusza (bursa Fabricii) lub 
jej równoważników funkcjonalnych.

2. O d p o w i e d ź  k o m ó r k o w ą ,  w której uczulone na dany 
antygen limfocyty zdolne są do zabijania komórek mających ten  an ty
gen i uwalniają mediatory chemiczne — limfokiny. W odpowiedzi tej 
uczestniczą limfocyty T dojrzewające pod wpływem grasicy (thymus).

Typ odpowiedzi immunologicznej zależy od rodzaju antygenu (rye. 1) 
[95, 120, 165, 177]. Większość znanych antygenów indukuje odpowiedź 
z udziałem subpopulacji pomocniczych limfocytów T, określa się je 
więc mianem antygenów zależnych od grasicy. Niektóre z nich powo
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F I L O G E N E Z A 235

dują, iż pomocnicze limfocyty T pobudzają cytotoksyczne limfocyty T, 
zabijające komórki docelowe w toku odpowiedzi typu komórkowego 
(lewa część rye. 1). W zetknięciu z innymi antygenami zależnymi od 
grasicy, pomocnicze limfocyty T współdziałają z limfocytami B w roz
winięciu odpowiedzi typu humoralnego (część środkowa rye. 1) [84, 120, 
162, 177, 187]. Jedynie na nieliczne ugrupowania chemiczne, zwane 
antygenami niezależnymi od grasicy, limfocyty B są w stanie odpowie
dzieć samodzielnie przez uwalnianie przeciwciał (prawa część rye. 1) 
[95, 120].

Rye. 1. T ypy  odpow iedzi im m unologicznej k ręgow ców  na an ty g en y  zależne i n ie 
zależne od grasicy

Część swoistych dla danego antygenu limfocytów T i B przekształ
ca się w  komórki pamięci immunologicznej, umożliwiając szybką reakcję 
na powtórne zetknięcie się z tym samym antygenem [55, 84]. Ponadto 
w obrębie limfocytów T wyróżniono subpopulację komórek ham ują
cych odpowiedź immunologiczną [70, 84].

Przytoczony Schemat odpowiedzi immunologicznej opracowany zo
stał na podstawie doświadczeń prowadzonych na ssakach. Obecnie gro
madzi się dane zmierzające do ustalenia, czy podobne prawidłowości 
istnieją u kręgowców filogenetycznie starszych. Swoistość i pamięć reak
cji obronnych wszystkich kręgowców nie budzą wątpliwości [15, 16, 30, 
34, 39, 47, 56, 111, 114, 115, 117, 126, 146]. U wszystkich żuchwowców 
udokumentowano współpracę limfocytów T i B w odpowiedzi na anty
geny zależne od grasicy, co wskazuje na wczesne wyodrębnienie się 
pomocniczej subpopulacji limfocytów T [16, 25, 39, 163, 164, 172]. To, 
samo dotyczy zapewne ich subpopulacji supresyjnej, gdyż istnienie jej 
wykazano u owodniowców i niektórych gatunków ryb [16, 39].

U kręgowców zmiennocieplnych szybkość reakcji immunologicz
nych zależy od tem peratury [114, 115], gdyż w niskiej temperaturze 
zahamowane są pewne etapy aktywacji limfocytów tych zwierząt [212].
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2. M O RFO LO G IA  K O M Ó REK  U K ŁA D U  ODPORNOŚCIOW EGO

W reakcjach obronnych kręgowców biorą udział wszystkie rodzaje 
krwinek białych [104, 137], lecz swoistość i pamięć reakcji immunolo
gicznych uwarunkowana jest obecnością limfocytów [137, 208]. W obra
zie mikroskopowym identyfikacja limfocytów, komórek o bardzo wąskim 
rąbku cytoplazmy, nie nastręcza żadnych trudności (ryc. 2). Limfocyty 
pobudzone swoistym dla nich antygenem lub też odpowiednimi związ
kami chemicznymi przyjmują postać limfoblastów (ryc. 2). Pobudzone 
limfocyty B przekształcają się w komórki plazmatyczne uwalniające 
przeciwciała, czego odzwierciedleniem morfologicznym jest bardzo roz
budowana siateczka śródplazmatyczna ziarnista tych komórek (ryc. 2).

Zaliczenie limfocytów do populacji T lub B na podstawach morfo
logicznych okazało się bardzo trudne. Błędna była optymistyczna inter
pretacja pionierskich prac nad limfocytami w mikroskopie elektrono
wym skaningowym [151], gdyż gładkość i „kolczastość” ich powierzch
ni nie koreluje z podziałem na populacje T i B wyznaczone testami 
immunologicznymi [165], lecz zależy od aktualnego stanu funkcjonal
nego komórki [107, 150, 159, 175, 176], a w dużej mierze jest też uw a
runkowana sposobem przygotowania materiału do obserwacji [11, 107, 
150, 156, 159]. Poszukiwania morfologicznych wykładników przynależ
ności populacyjnej limfocytów trwają jednak nadal. Nadzieje można 
wiązać z badaniami morfometrycznymi na elektronogramach z mikro
skopu transmisyjnego [102, 155, 188]. Co więcej, różnice w gęstości elek
tronowej cytoplazmy i w rozmieszczeniu chromatyny w limfocytach 
zasiedlających część korową i rdzenną grasicy mogą korelować z sub- 
populacjami limfocytów T [119].

Komórki o cechach morfologicznych limfocytów występują u wszyst
kich kręgowców. U wszystkich też wykryto przeciwciała krążące [14- 
16, 24, 25, 51, 105, 106, 115, 116, 208]. O ile jednak obecność plazmocy- 
tów u żuchwowców od dawna nie budzi wątpliwości [16, 25, 37, 38, 115, 
116, 208], to występowanie tego typu komórek u minoga, przedstawi
ciela bezżuchwowców, udokumentowano niedawno [86, 93].

Postacią wyjściową makrofagów, niezbędnych do pełnego rozwi
nięcia odpowiedzi immunologicznej, są łatwe do odróżnienia w krwi 
obwodowej monocyty. W tkankach i narządach zmieniają się one jednak 
radykalnie, przyjmując postać histiocytów tkanki łącznej, komórek Bro- 
wicza-Kupffera wątroby, makrofagów alweolarnych płuc, wolnych 
i osiadłych makrofagów śledziony, węzłów chłonnych, szpiku kostnego 
i przestrzeni surowiczych, a prawdopodobnie również osteoklastów tkan
ki kostnej i mikrogleju tkanki nerwowej. Zgodnie z międzynarodową 
nomenklaturą Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) te wszystkie ko-
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Rye. 2. K om órk i lim fo idalne  w  błonie pedśluzow ej traw ień ca  owcy: L — l im 
focyt, Lb — lim foblast, P — plazm ocyt. Pow iększenie  około 10 000 X. Dzięki

uprze jm ości d r  J. B igaja

http://rcin.org.pl



http://rcin.org.pl



F I L O G E N E Z A 237

mórki o owalnych jądrach i wybitnych właściwościach żernych oraz ich 
prekursory  z linii krwiotwórczej monocytoidalnej określa się mianem 
układu monocytów fagocytujących (mononuclear phagocyte system) 
[121].

3. LIM FO CY TY  A NARZĄDY LIM FA TY C ZN E

Pierwotne komórki limfoidalne wywodzą się prawdopodobnie z tej 
samej komórki macierzystej o wielu możliwościach potencjalnych, co 
komórki hemopoetyczne pierwotne dla linii erytrocytowej, granulocy- 
towej i monocytowej [91, 152]. W rozwoju zarodkowym kręgowców 
pierwszym miejscem hematopoezy są wyspy krwiotwórcze wewnątrz- 
zarodkowe i pozazarodkowe. W późniejszych okresach życia ich funkcję 
przejmuje wątroba, nerka, warstwa podśluzowa jelita i śledziona [53, 
66, 142, 166, 167]. U niższych kręgowców te właśnie narządy konty
nuują czynność krwiotwórczą także 
u zwierząt dorosłych [53, 142].
W toku ewolucji funkcję tę w ży
ciu pozazarodkowym przejmuje stop
niowo szpik kostny [41, 56, 61, 142,
181].

We wczesnym okresie życia za
rodkowego prekursorzy limfocytów 
trafiają do jednego z centralnych 
narządów limfatycznych, do grasicy 
albo do kaletki Fabrycjusza lub do 
jej odpowiedników [56, 103, 113, 114,
165] (ryc. 3). Fakt ten determinuje 
późniejsze właściwości limfocytów, 
a tym samym ich przynależność do 
populacji T lub B. Część tak zapro
gramowanych limfocytów po opusz
czeniu grasicy lub kaletki zasiedla 
odpowiednie strefy obwodowych na
rządów limfatycznych, takich jak 
śledziona, węzły chłonne i skupienia związane z przewodem pokarmo
wym [109, 112-114, 192, 205], a część stanowi populację bardzo ruchli
wą. Ta druga grupa limfocytów krąży w naczyniach krwionośnych, 
opuszcza ich łożysko na terenie kapilar, penetruje okoliczne tkanki, 
przedostaje się do naczyń limfatycznych i wraz z chłonką trafia na 
powrót do układu krwionośnego w jego części żylnej. W swej wędrów
ce limfocyty te przechodzą przez obwodowe narządy limfatyczne filtru 
jące płyn tkankowy, krew lub limfę (ryc. 3). W tych właśnie narządach

Ryc. 3. Losy lim focytów  w  o rg a 
nizm ie kręgow ców . Opis w  tekście
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238 B . P Ł Y T Y C Z

predysponowanych do zetknięcia z antygenem lub pobudzonymi przez 
niego limfocytami odbywają się procesy namnażania limfoblastów i ich 
przekształcenie w komórki wykonawcze odpowiedzi immunologicznej 
[113, 114, 165].

Różnice między centralnymi a obwodowymi narządami limfatycz- 
nymi zestawiono w tabeli 1.

T A B E L A  1

Cechy centralnych i obwodowych narządów limfatycznych (według Marchalonisa [115], zmienione

Cechy
Narządy centralne 

grasica,
kaletka Fabrycjusza

Narządy obwodowe 
śledziona, węzły chłonne, 
skupienia limfatyczne 
związane z przewodem 
pokarmowym (migdałki, 
wyrostek robaczkowy, 
kępki Peyera)

Pochodzenie embrionalne komó
rek zrębu

nabłonkowe (połączenie ekto- 
entodermalne)

mezenchymatyczne

Występowanie limfopoezy wczesne późne
Aktywność limfopoetyczna wysoka niska
Zależność limfopoezy od antygenu brak jest
Limfopoeza u zwierząt hodowa

nych w warunkach jałowych
normalna zredukowana

Wpływ usunięcia u zarodka 
lub noworodka

znaczne ubytki immunolo
giczne

niewielki wpływ lokalny

Zachowanie się w ciągu życia z reguły inwolucja w okresie 
dojrzewania

przetrwanie

Aktywność hormonalna wysoka brak

4. CEN TRA LN E NARZĄDY LIM FA TY C ZN E

Jedynie u ptaków można wykazać z całą pewnością dwa zorganizo
wane centralne narządy limfatyczne [114]. W rozwoju zarodkowym 
zrąb obu narządów pojawia się jako uchyłek nabłonka zarodkowego 
przewodu pokarmowego na styku jego części ektodermalnych i entoder- 
malnej. W wyniku takiego rozwoju narządy te porównuje się do przed
nich i tylnych wrót przewodu pokarmowego [142]. Wcześnie w życiu 
zarodkowym nabłonkowe zręby narządów zasiedlają wnikające tu pre- 
kursory limfocytów [56, 114, 115, 203]. Podlegają one w środowisku 
hormonalnym grasicy lub kaletki licznym podziałom mitotycznym, róż
nicując się w komórki T lub B [58, 210]. Proces ten przebiega bez udzia
łu zewnętrznych bodźców antygenowych [114, 115].

Kaletka Fabrycjusza ptaków zanika zupełnie w okresie dojrzewa-
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F I L O G E N E Z A 239

nia płciowego [114]. Wysuwa się różne hipotezy na temat ewentualnych 
odpowiedników kaletki w  innych gromadach kręgowców. Odpowiedni
kiem tym może być wątroba zarodkowa u ssaków [4, 141], skupienia 
limfatyczne związane z przewodem pokarmowym [185], zewnętrzna 
strefa wątroby płazów ogoniastych [68] i inne narządy [16, 170]. Do
tychczasowe dane na ten temat są jednak kontrowersyjne.

4.1. G R A S I C A

Zainteresowanie tym narządem datuje się od bardzo dawna [207], 
jednak dopiero ostatnie lata pozwoliły powiązać strukturę i funkcję 
grasicy. Zrąb grasicy powstaje z komórek nabłonkowych różnych par 
kieszonek skrzelowych, co koreluje z pozycją systematyczną poszcze
gólnych gatunków [114, 145] (ryc. 4).

Ryc. 4. P o w staw an ie  zaw iązków  grasicy  z odpow iednich  p a r  kieszonek sk rze lo 
w ych p rzekro jonych  w  płaszczyźnie czołowej (a—e) lub  poprzecznej (f, g). Z aczer
niono zaw iązki g rasicy  uczestniczące w  fo rm ow an iu  defin ityw nego  narządu , z a 
k rop k ow an o  zaw iązki zan ikające; a — ry b y  chrzęstnoszkiele tow e, b — płazy  ogo
n iaste , c — płazy bezogonowe, d — ptak i, e — ssaki, /  — u gadów  zaw iązek  g ra 
sicy pow sta je  z g rzb ie tow ej części kieszonki, g — u ssaków  — z części brzusznej

(w edług [114])

W ciągu szeregu lat rozwijała się dyskusja na temat pochodzenia 
prekursorów limfocytów zasiedlających grasicę. Wyniki niektórych eks
perymentów i obserwacji morfologicznych sugerowały bowiem ich róż
nicowanie się in situ  z komórek nabłonkowych [2, 5, 31, 191, 193, 204], 
Większość doświadczeń, w tym również najnowszych, przemawia jed
nak za pozagrasiczym powstawaniem prekursorów limfocytów [22, 87,
103, 124, 194, 202, 203].

http://rcin.org.pl
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W pełni rozwinięta grasi
ca ma podobną budowę u wszy
stkich żuchwowców [13, 40, 
42, 44, 90, 96, 114, 129, 130, 
137, 209]. Otoczona jest ona 
torebką łącznotkankową, któ
rej beleczki dzielą narząd w 
sposób niezupełny na szereg 
płacików. W każdym z nich 
można wyróżnić części korowe 
i rdzenne (ryc. 5a). Części ko
rowe płacików są gęsto zasied
lone przez limfocyty grasi- 
cze — tymocyty, wykazujące 
silną aktywność mitotyczną 
lecz i dużą śmiertelność. Mar
twe komórki trawione są przez 
makrofagi (ryc. 5b). Poszcze
gólne płaciki połączone są

Ryc. 5. S chem at budow y grasicy; aRyc. 5. S chem at budow y grasicy; a — 
schem at ogólny, b — e lem en ty  k o 
m órkow e w  poszczególnych częściach 
n a rząd u  (w edług [137], uproszczone i

zmienione)
1 — t o r e b k a ,  2 — b e l e c z k a ,  3 — k o r a ,  4 — 
r d z e ń ,  5 — l i m f o c y t y ,  6 — m a k r o f a g i ,  7 — 
m i t o z a ,  8 — n a c z y n i e  k r w i o n o ś n e ,  9 —
k o m ó r k i  w y d z i e l n i c z e ,  10 — k o m ó r k a  m i o -  
i d a l n a ,  11 — c i a ł k o  H a s s a l a ,  12 — k o m ó r k i  

n a b ł o n k o w e ,  13 — b ł o n a  p o d s t a w n a

między sobą poprzez części rdzenne, o znacznie mniejszej zawartości 
tymocytów, a więc optycznie jaśniejsze. Grupy tymocytów i makro- 
fagów zamknięte są w oczkach trójwymiarowej sieci utworzonej przez 
gwiaździste komórki nabłonkowe połączone wzajemnie desmosomami, 
stanowiące zrąb grasicy. Ich wypustki są długie i cienkie w części koro
wej, a krępe w części rdzennej narządu [137] (ryc. 5b).

Naczynia krwionośne wnikają do grasicy z beleczek dzielących na
rząd na płaciki. Kapilary części korowej nie graniczą wprost z tymo- 
cytami. Otacza je bowiem kompletna warstwa spłaszczonych komórek 
nabłonkowych spiętych połączeniami zwartymi. Komórki te wspierają 
się o własną błonę podstawną będącą kontynuacją błony otaczającej 
narząd z zewnątrz [37] (ryc. 5b). Przypomina to więc stosunki panujące
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w mózgu, gdzie ciągłą taśmę opasującą naczynia kapilarne tworzą astro- 
cyty, stanowiąc morfologiczny składnik tzw. bariery krew — mózg, nie
przepuszczalnej dla substancji o ciężarze cząsteczkowym ponad 40 000 
[85]. Przez analogię wprowadzono termin „bariera krew — grasica”, 
jednak zespół ten prawdopodobnie nie występuje w części rdzennej na

rz ąd u  [137].
Część komórek nabłonkowych zlokalizowanych na granicy kory 

i rdzenia wykazuje aktywność wydzielniczą [42, 78, 136, 137]. Zawartość 
ich ziarnistości sekrecyjnyćh uwalniana jest zapewne do systemu cyst 
i kanalików towarzyszących tym komórkom [42, 137]. W ich pobliżu 
obserwuje się też intrygujące komórki myoidalne, których jądro ota
czają kurczliwe miofilamenty zorganizowane w sarkomery typowe dla 
komórek mięśniowych poprzecznie prążkowanych [40, 42, 137]. Przy
puszcza się, że zespół złożony z komórek sekrecyjnych, cyst, kanalików 
i komórek kurczliwych może stanowić jednostkę anatomiczno-funkcjo- 
nalną rozprowadzającą hormony grasicze do docelowych limfocytów [42] 
(ryc. 5b).

Typowym elementem części rdzennej dojrzałej grasicy są ciałka 
Hassala zbudowane z koncentrycznie ułożonych spłaszczonych komórek 
nabłonkowych podlegających stopniowej keratynizacji (ryc. 5b) [137]. 
W starzejących się grasicach pojawiają się też granulocyty [137]. De
generacji grasicy u niektórych gatunków towarzyszy wzrastająca liczba 
plazmocytów na jej terenie sugerując immunologiczny charakter pro
cesu inwolucji [10].

Dane na temat występowania grasicy jako uformowanego narządu 
u kręgoustych są jak dotąd kontrowersyjne [25, 158], bowiem u trud
nieniem badań anatomicznych jest zanik tego narządu wraz z osiąg
nięciem dojrzałości płciowej niektórych gatunków kręgowców [25]. 
Z całą pewnością występuje ona jednak przynajmniej u form młodo
cianych wszystkich żuchwowców [25]. U części gatunków ulega zmia
nom wstecznym w okresie dojrzewania [10, 114, 137]. W niektórych 
jednostkach systematycznych funkcjonuje przez całe życie zwierząt, 
podlegając u zmiennocieplnyćh drastycznym zmianom sezonowym [80, 
81, 83]. U ptaków niektóre jej płaty podejmują funkcję erytropoezy 
[92]. Erytropoezę i granulocytopoezę opisano też w płodowej grasicy 
ludzkiej [182].

By poznać znaczenie grasicy dla danego organizmu usuwa się za
wiązek narządu wczesnym zarodkom. Jest to szczególnie łatwe do prze
prowadzenia u wolnożyjących larw płazów, stąd też mnogość doświad
czeń na zwierzętach z tej gromady [25, 26, 31, 109, 110, 114, 203]. Wcze
sna tymektomia pociąga za sobą znaczne zubożenie populacji limfocy
tów zasiedlających obwodowe narządy limfatyczne [71, 72, 75, 76, 185]
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oraz upośledzenie lub zanik odporności na antygeny zależne od grasicy, 
m. in. na alloantygeny przeszczepów [21, 43, 52, 71, 77, 157, 186]. Te 
ubytki immunologiczne można zlikwidować wszczepiając zwierzęciu 
grasicę [73]. Okazało się, że w dużej mierze efektywne jest nawet 
wszczepienie narządu zamkniętego w komorze miliporowej, nieprze
puszczalnej dla limfocytów [101, 138-140], co było koronnym dowodem 
na istnienie i funkcję hormonów grasiczych, będących ciągle w cen
trum uwagi wielu badaczy [57-59].

Hormonalna rola grasicy polegałaby zatem na kształtowaniu popu
lacji limfocytów T, natomiast wnikanie prekursorów limfocytów do 
wnętrza grasicy, ich niezwykle wysoka proliferacja i duża śmiertelność 
na terenie narządu mogą mieć również inne ogromne znaczenie przy
stosowawcze. Prawdopodobnie w toku tych procesów następuje elimi
nacja klonów komórek potencjalnie zdolnych do autoagresji, czyli reak
cji immunologicznych wymierzonych przeciw własnym tkankom danego 
osobnika [180]. Opuszczają grasicę prawie wyłącznie [168] limfocyty T 
zaprogramowane do wykrywania w organizmie antygenów pochodzenia 
zewnętrznego lub nowotworowego [180].

4.2. K A L E T K A  F A B R Y C J U S Z A

Kaletka Fabrycjusza rozwija się u zarodków ptaków jako worko
wate uwypuklenie grzbietowej ściany kloaki na granicy ekto- i ento- 
dermalnej [114] (ryc. 6a). Błona śluzowa kaletki tworzy wzdłużne fał
dy. Ich nabłonek w wielu miejscach silnie proliferuje wpuklając się 
w podścielającą tkankę łączną i wpuklając tam również błonę podstawną 
[137]. Formują się przy tym charakterystyczne mieszki limfatyczne ka
letki (ryc. 6b) zasiedlane przez prekursory limfocytów [103, 122, 123]. 
Prekursofy te pochodzą najprawdopodobniej z wewnątrzzarodkowych 
wysp krwiotwórczych [100]. Część rdzenna mieszków, otoczona błoną 
podstawną, ma zrąb z gwiaździstych komórek pochodzenia nabłonko
wego, a zrąb części korowej ma charakter tkanki łącznej [137]. Specy
ficzne środowisko kaletki i jej hormony [7, 8, 17, 58] przygotowują lim
focyty do pełnienia funkcji komórek wykonawczych w reakcjach hu- 
moralnych, toteż w dojrzałej kaletce obok limfocytów i limfoblastów 
obserwujemy wiele komórek plazmatycznych. Często spotykane na te
renie mieszków są również makrofagi [137].

Kaletka Fabrycjusza obok „szkolenia” limfocytów B pełni również 
funkcję obwodowego narządu limfatycznego. Antygeny wprowadzone 
do przewodu pokarmowego piskląt per anum  wsysane są do wnętrza 
tego narządu i podlegają endocytozie w wyspecjalizowanych w tym kie
runku komórkach nabłonka usytuowanych bezpośrednio nad mieszka
mi limfatycznymi [12, 131, 174]. Antygen wnika następnie do wnętrza
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Ryc. 6. S chem at budow y k a le tk i  F ab ryc ju sza : a — schem at ogólny (w edług [135]),
b — e lem en ty  kom órkow e m ieszka  (według [135], uproszczone)

1 — m i e s z k i  k a l e t k i ,  2 — k a l e t k a  F a b r y c j u s z a ,  3 — p r o c t o d e u m ,  4 — c o p r o d e u m ,  5 — u r o -  
d e u m ,  6 — b ł o n a  p o d s t a w n a ,  7 — k o m ó r k i  n a b ł o n k o w e ,  8 — r d z e ń ,  9 — k o r a ,  10 — l i m f o c y t y

mieszków i oddziałuje na liczne zgromadzone tu komórki immunologicz
nie kompetentnie — limfocyty. Organizm nabywa więc tą drogą część 
swojej odporności swoistej [174]. Za rolą kaletki jako obwodowego na
rządu limfatycznego przemawia też obecność na jej terenie obszaru za
siedlonego przez limfocyty T, co umożliwia reagowanie na antygeny 
zależne od grasicy [135]. Z drugiej strony uzyskano dane o pojawianiu 
się u kurcząt komórek wytwarzających przeciwciała bez udziału kaletki, 
co przemawia za obecnością alternatywnej drogi dojrzewania limfocy
tów B [125, 169].

5. OBW ODOW E NARZĄDY LIM FA TY C ZN E

Cechy obwodowych narządów limfatycznych zestawiono w tabeli 1. 
Zwraca uwagę strategiczne rozlokowanie tych narządów. Skupienia lim- 
fatyczne przewodu pokarmowego narażone są na częste działania czyn
ników patogennych wnikających tutaj ze światła jelita [63-65]. Część 
antygenów trafia do układu krążenia, do którego dostają się też pobu
dzone antygenowo limfocyty. Olbrzymie znaczenie przystosowawcze ma 
zatem lokalizacja obwodowych narządów limfatycznych na drodze krwi 
i limfy. Cała krew filtrowana jest przez śledzionę, a limfa przez regio
nalne węzły chłonne. Do narządów tych trafiają też wyspecjalizowane 
komórki wychwytujące antygen [171]. Antygeny i uczulone limfocyty 
wywołują w obwodowych narządach limfatycznych stan pobudzenia, 
a więc namnażanie się i czynnościowe dojrzewanie komórek przezna
czonych do niszczenia danego czynnika inwazyjnego [113, 114]. ‘

U zwierząt stałocieplnych ze szczególną wyrazistością zaznacza się 
dichotomiczny charakter obwodowych narządów limfatycznych [113, 
114, 143]; odmienna strefa narządu zasiedlana jest przez limfocyty T, 
jest to zatem strefa zależna od grasicy, a odmienna zawiera limfocyty
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populacji B, jest więc od grasicy niezależna (ryc. 7). Jak  już wspom
niano do odpowiedzi humoralnej na antygeny zależne od grasicy nie
zbędna jest współpraca limfocytów T i B. Współpraca ta realizuje się 
na terenie strefy zależnej od grasicy (strefy T) obwodowych narządów 
limfatycznych. Fakt ten łatwo można skorelować z poznawanymi coraz 
lepiej szlakami wędrówki limfocytów T i B z łożyska krwionośnego do 
właściwych dla nich obszarów obwodowych narządów limfatycznvch 
[97, 133] (ryc. 7).

Ryc. 7. Szlaki w ęd ró w k i lim focy tów  T 
i B w  obw odow ych n a rząd ach  l im fa ty cz 

nych
1 — o ś r o d e k  o d c z y n o w y  z k o m ó r k a m i  p a m i ę c i ,
2 — s t r e f a  w s p ó ł p r a c y  l i m f o c y t ó w  T  i B, 3 — 
ż y ł k a  p o z a w ł o s o w a t a  o w y s o k i m  ś r ó d b ł o n k u ,  
4 — s z l a k  w ę d r ó w k i  l i m f o c y t ó w  T ,  5 — s z l a k

w ę d r ó w k i  l i m f o c y t ó w  B

W obwodowych narządach limfatycznych część niezależną od gra
sicy budują tzw. grudki limfatyczne (lymphoid follicles) [113, 114, 137], 
sferyczne twory, w których — na podłożu tkanki łącznej siateczko- 
wej — rozlokowane są limfocyty i komórki należące do układu mono- 
cytów fagocytujących [137]. Ważną funkcję pełnią tutaj dendrytyczne 
komórki siateczki utrzymujące na swej powierzchni cząsteczki an ty
genu stymulujące okoliczne limfocyty, dzięki czemu utrzymywany jest 
niezbędny poziom aktywności układu obronnego [32, 183].

U zwierząt stałocieplnych w obrębie grudek limfatycznych istnieją 
optycznie jaśniejsze ośrodki wyspecjalizowane w kierunku namnażania 
limfocytów szczególnie w trakcie odpowiedzi wtórnej [195, 211], tzw.
ośrodki odczynowe (germinal centres) [14, 15, 16, 137] (ryc. 7).

#

Strefa zależna od grasicy zlokalizowana jest poza obrębem grudek 
limfatycznych [113, 114]. W węzłach chłonnych, grudkach chłonnych 
skupionych przewodu pokarmowego (zwanych kępkami Peyera), migdał- 
kach i w wyrostku robaczkowym ssaków limfocyty przedostają się 
z krwioobiegu na teren tej strefy poprzez wysoce wyspecjalizowane 
odcinki systemu żylnego, tzw. żyłki pozawłosowate o wysokim śród
błonku (high endothelial venules) [54, 137, 196] (ryc. 7).
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5.1. O Ś R O D K I  O D C Z Y N O W E

Do rozwoju ośrodków odczynowych konieczny jest bodziec anty
genowy, brak ich bowiem u zwierząt hodowanych w warunkach jało
wych. W warunkach typowych są to skupienia limfoblastów otoczone 
strefą złożoną z limfocytów, zlokalizowane zwykle w centralnej partii 
grudek limfatycznych. Nawet w stanie niepobudzonym występuje w nich 
nieznaczna aktywność mitotyczna, która zdecydowanie wzmaga się przy 
reakcji wtórnej [137]. Nowo powstałe komórki mogą degenerować na 
terenie ośrodka i są wówczas usuwane przez obecne tam makrofagi [98, 
137]. Mogą one również opuszczać miejsce powstania i przekształcać się 
w komórki plazmatyczne lub zachowywać morfologię limfocytów [137]. 
Zrąb ośrodków odczynowych stanowią gwiaździste komórki siateczki, 
które na obwodzie przyjmują postać płaskich, przylegających do siebie 
komórek wyznaczających granicę tych tworów ze strefą korową za
siedloną przez limfocyty [137]. Ośrodki odczynowe śledziony ptaków są 
dodatkowo otoczone torebkami łącznotkankowymi, dzięki czemu można 
je wypreparować z narządu [173], są zatem realnie istniejącymi jed
nostkami architektonicznymi. Większość ośrodków odczynowych formu
je się we wczesnym okresie życia pozazarodkowego, gdy organizm sty
ka się po raz pierwszy z mnogością nieznanych sobie antygenów ze śro
dowiska zewnętrznego. Przemawia to za związkiem tych tworów 
z kształtowaniem się pamięci immunologicznej [195].

5.2. Ż Y Ł K I  P O Z A W Ł O S O W A T E  O W Y S O K I M  S R Ó D B Ł O N K U

Na przekrojach przez węzły chłonne, kępki Peyera, migdałki czy 
wyrostek robaczkowy ssaków łatwo można wskazać segmenty naczy
niowe wyspecjalizowane w przepuszczaniu z krwi do strefy zależnej od 
grasicy limfocytów obu populacji, T i B (ryc. 7). O ile bowiem w ścia
nach „normalnych” naczyń żylnych występują typowo płaskie komórki 
śródbłonka, to owe wyspecjalizowane żyłki pozawłosowate wyposażone 
są w komórki śródbłonka sześcienne lub nawet cylindryczne [137, 196, 
197]. Elektronogramy z mikroskopu transmisyjnego sugerują, że mogą 
istnieć dwa sposoby pokonywania przez lim focyty ' tej paradoksalnie 
wysokiej bariery. Po pierwsze, limfocyt może przeciskać się między 
dwiema komórkami śródbłonka. Po drugie, limfocyt może zagłębiać się 
do wnętrza komórki śródbłonka nie przerywając jednak nigdy ciągłości 
jego zewnętrznej błony cytoplazmatycznej, po czym szczelina otacza
jąca limfocyt otwiera się po stronie przeciwnej [137]. Na elektronogra- 
mach z mikroskopu skaningowego widać, że limfocyt pokonujący ba
rierę komórek wysokiego śródbłonka traci „kolczastość” swojej po
wierzchni [198], Wczesny rozwój żyłek pozawłosowatych o wysokim 
śródbłonku przebiega bez indukcyjnego wpływu limfocytów [196].
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5.3. Ś L E D Z I O N A

U kręgóustych i ryb dwudysznych tkanka śledzionowa wtopiona jest 
w ścianę przewodu pokarmowego [16, 25, 142], natomiast u zwierząt 
z pozostałych jednostek systematycznych śledziona występuje jako osob
ny narząd z wyodrębnioną miazgą białą zasiedloną przez limfocyty 
i z miazgą czerwoną, obfitującą w erytrocyty (ryc. 8a). U niższych k rę
gowców pełni ona funkcję krwiotwórczą, a począwszy od ryb  kostno- 
szkieletowych, bardziej zaawansowanych filogenetycznie, podejmuje też 
czynność krwiogubną [142]. W wychwytywaniu zużytych krwinek 
i wszelkiego rodzaju elementów obcych uczestniczą komórki zrębu śle
dziony o wybitnych właściwościach żernych, lecz niemniej ważna jest 
rola tego narządu jako czysto mechanicznego filtru przepływającej krwi, 
możliwa dzięki specyficznej architekturze strefy granicznej między 
miazgą białą a czerwoną [48].

O budowie śledziony mało jeszcze wiemy [137], a również wkład 
tego największego z narządów limfatycznych kręgowców w ich reakcje 
odpornościowe nie jest jeszcze w pełni rozszyfrowany [6, 18, 33, 46, 74, 
82, 99, 189, 190]. Budowę śledziony można najłatwiej powiązać z jej 
funkcją śledząc drogę strumienia krwi, pomijając dla uproszczenia licz
ne różnice międzygatunkowe [67]. Naczynia krwionośne dostają się do 
wnętrza śledziony wraz z beleczkami łącznofkankowymi będącymi w y
pustkami torebki otaczającej narząd. Tętnice wnikające z ibeleczek do 
miąższu śledziony nazywamy tętnicami centralnymi, gdyż znajdują się 
mniej więcej w środku tkanki zasiedlonej przez limfocyty, a więc miazgi 
białej. Tętnice centralne rozgałęziają się pędzelkowato, a. powstałe w ten 
sposób tętniczki przechodzą w naczynia włosowate na terenie strefy 
granicznej między miazgą białą a czerwoną (ryc. 8b). Niektóre obser
wacje wskazują, że kapilary te kończą się tutaj ślepo, a opuszczające 
je krwinki, przeciskając się między utkaniem tej strefy, by dostać się 
do zatok krwionośnych miazgi czerwonej, narażają się wielokrotnie na 
kontakt z Usadowionymi tutaj komórkami żernymi. Inne badania świad
czą, że kapilary tętnicze otwierają się wprost do zatok śledziony [137]. 
Być może w różnych stanach fizjologicznych preferowany jest pierwszy 
lub drugi szlak wędrówki krwi. Zatoki krwionośne strefy granicznej lub 
miazgi czerwonej drenowane są przez kapilary żylne. Stwierdzono, że 
światło ich początkowych odcinków może się zamykać, a wówczas krew 
zostaje uwięziona w systemie zatok, dzięki czemu śledziona pełni funkcję 
rezerwuaru krwi [137, 142]. Miąższ śledziony drenowany jest również 
przez kapilary limfatyczne, odprowadzające chłonkę. U żadnego gatunku 
nie stwierdzono jednak obecności w śledzionie naczyń chłonnych dopro
wadzających, charakterystycznych dla węzłów limfatycznych [137, 142],

W śledzionie ptasiej udało się prześledzić powstawanie ośrodków
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Rye. 8. S chem at budow y śledziony jako  obwodowego n a rząd u  lim fatycznego; a — 
sch em at ogólny (w edług [114]), b — schem at unaczyn ien ia  m iazgi białej śledziony 
i sz lak  w ęd ró w k i an tygenu  (w edług [211], uproszczone), c — s tre fy  T i B m iazgi 
b ia łej śledziony (w edług [133]), d  — szlaki w ęd ró w k i lim focytów  T i B w  m iazdze

białej śledziony (w edług  [133])
I — t ę t n i c a  c e n t r a l n a ,  I I  — m i a z g a  b i a ł a ,  I I I  — o ś r o d e k  o d c z y n o w y ,  IV  — m i a z g a  c z e r w o n a ,  
V  — s t r e f a  g r a n i c z n a ,  V I  — t ę t n i c z k i  p ę d z e l k o w a t e ,  V I I  — s t r e f a  o s ł o n k o w a  t ę t n i c z k i ,  V I I I  — 
n o w o  f o r m o w a n y  o ś r o d e k  o d c z y n o w y ,  I X  — s t r e f a  w s p ó ł p r a c y  l i m f o c y t ó w ,  X  — k i e r u n e k  
p r z e p ł y w u  k r w i ,  X I  — s t r e f a  B ,  X I I  — s t r e f a  T ,  1, 2, 3 — k o l e j n e  e t a p y  w ę d r ó w k i  a n t y g e n u
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odczynowych [211] (ryc. 8b — prawa część schematu). Wykazano, że 
antygen rozpuszczalny przenika na teren miazgi białej w obrębie tzw. 
strefy osłonkowej tętniezek pędzelkowatych (sheathed arterioles), w któ
rej sześcienne komórki śródbłonka pozbawione błony podstawnej oto
czone są kilkoma warstwami zmodyfikowanych wrzecionokształtnych 
komórek siateczki [62, 211]. Antygen wychwytywany jest następnie 
przez inny typ wyspecjalizowanych komórek siateczki, tzw. komórki 
dendrytyczne (dendritic cells) i wędruje do miejsca rozwidlenia tętni- 
czek pędzelkowatych, gdzie formuje się ośrodek odczynowy w arunku
jący pamięć immunologiczną na to właśnie ugrupowanie chemiczne 
[211] (ryc. 8b).

W śledzionach zwierząt stałocieplnych [113, 114, 127], a także u nie
których gadów [144] wykazano podział miazgi białej na strefę T, zależ
ną od grasicy, leżącą w bezpośrednim sąsiedztwie naczyń tętniczych 
tego obszaru, oraz zlokalizowaną na zewnątrz od niej strefę B od gra
sicy niezależną (ryc. 8c). Limfocyty strefy B formują niekiedy grudki 
limfatyczne otaczające typowe dla stałocieplnych ośrodki odczynowe — 
morfologiczne wykładniki pamięci immunologicznej [137, 173, 195]. 
W ostatnich latach częściowo prześledzono szlaki wędrówki uczulonych
limfocytów w obrębie śledziony [133] (ryc. 8d). Opuszczają one kapi- 
lary prawdopodobnie na terenie strefy granicznej, a następnie powra
cają wzdłuż naczyń tętniczych w kierunku przeciwnym do strumienia 
krwi. Początkowo zarówno limfocyty T, jak i B poruszają się w obrębie 
strefy zależnej od grasicy i tutaj zapewne realizuje się ich współpraca. 
Limfocyty T pozostają w przynależnym im obszarze, a limfocyty B wy- 
wędrowują do grudek limfatycznych strefy B — niezależnej od gra
sicy. Komórki pamięci zasiedlają ośrodki odczynowe [133].

5.4. W Ę Z Ł Y  C H Ł O N N E%

Typowe węzły chłonne filtrujące limfę rozwijają się u ssaków ło
żyskowych jako skupienia mezenchymatyczne na przebiegu naczyń 
chłonnych [50], Do ukształtowanego węzła limfatycznego (ryc. 9a) chłon- 
ka wpływa zatem naczyniami limfatycznymi doprowadzającymi i roz
lewa się po zatoce brzeżnej. Następnie przeciska się przez miąższ węzła 
i opuszcza go naczyniem limfatycznym odprowadzającym, wychodzą
cym z narządu przez tzw. wnękę [113, 114, 137, 142]. Do wnęki tej wni
kają z kolei naczynia krwionośne tętnicze odżywiające narząd i dopro
wadzające tutaj uczulone limfocyty, a opuszczają go w tym miejscu na
czynia żylne [137].

W utkaniu limfatycznym węzła chłonnego wyróżnia się strefę ko
rową (B), przykorową (T) i część rdzenną obfitującą w plazmocyty [113, 
114, 137] (ryc. 9a). Zasiedlenie wymienionych stref przez limfocyty T
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Ryc. 9. S ch em at w ęzła lim fatycznego  ssak a ; a — schem at ogólny i s tre fy  T  i B 
(w edług [114]), b, c — zaczerniono m iejsca lokalizacji lim focytów  w  w ęźle ch łon
nym  osobnika o w yizo low anym  system ie  T  (b) i B (c) (według [199], zmienione)
1 — n a c z y n i e  l i m f a t y c z n e  d o p r o w a d z a j ą c e ,  2 — l i m f a t y c z n a  z a t o k a  b r z e ż n a ,  3 — g r u d k i  l i m -  
f a t y c z n e  s t r e f y  B ,  4 — o ś r o d k i  o d c z y n o w e ,  5 — s t r e f a  T  p r z y k o r o w a ,  6 — n a c z y n i e  l i m f a 

t y c z n e  w y p r o w a d z a j ą c e ,  7 — k o r a ,  8 — r d z e ń  *

lub B wykazano wielokrotnie różnymi technikami badawczymi [143, 
199-201]. Bardzo przekonujące obrazy otrzymuje się eksperymentalnie 
pozbawiając zwierzęcia populacji limfocytów B lub T [199]. Uzyskuje 
się wówczas wyizolowane systemy odpowiednio T lub B (ryc. 9b, c), 
gdzie zasiedlona przez limfocyty jest tylko jedna Strefa węzła chłon
nego.

Charakterystycznym elementem strefy T są żyłki pozawłosowate 
o wysokim śródbłonku, przez które wnikają do obszaru przykorowego 
węzła zarówno limfocyty T, jak i B (punkt 5.2) (ryc. 7). Drugim ele
mentem charakterystycznym tej Strefy są tzw. komódki zazębiające się 
(interdigitating cells) [89, 200, 201]. Prawdopodobnie należą one do 
układu monocytów fagocytujących. Uzyskano dane, że są to pobudzone 
antygenowo makrofagi, które po wejściu do strefy przykorowej węzła 
radykalnie zmieniają wygląd, przyjmując postać komórek osiadłych 
o licznych palczastych wypustkach ściśle łączących sąsiadujące ele
menty [89]. Do wypustek tych przylegają też ściśle limfocyty. Uważa

2 — P o s t ę p y  B io l .  K o m .  4/80
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się, że 'kontakt ten jest niezbędny do zainicjowania odpowiedzi 'komór
kowej i do rozpoczęcia współpracy limfocytów T i B w odpowiedzi na 
antygeny zależne od grasicy (punkt 1, rye. 1) [201]. Z kolei elementem 
charakterystycznym strefy korowej węzłów chłonnych są dendrytyczne 
komórki siateczki deponujące antygen [09]. Po wtargnięciu czynnika 
inwazyjnego zarówno antygen, jak i swoiste dla niego limfocyty są 
przez pewien czas więzione w przynależnych im strefach obwodowych 
narządów limfatycznych. Wycięcie zatem tych narządów w określonym 
czasie po zadziałaniu bodźca antygenowego znacznie wydłuża odpowiedź 
immunologiczną [23].

W typowym węźle limfatycznym ssaków strumień krwi biegnie 
niezależnie od strumienia limfy. Istnieją jednak tzw. węzły krwiolim- 
fatyczne, w których krew wlewa się do zatoki brzeżnej i miesza z chłon- 
ką, oraz węzły podobne do śledziony, pozbawione w ogóle naczyń lim
fatycznych, filtrujące wyłącznie krew [137, 142]. W filogenezie kręgow
ców pojawiają się najwcześniej, bo już u płazów bezogonowych, te dwa

* % ® » *

ostatnie typy węzłów chłonnych. Ze względów poznawczych poświęca 
się im wiele uwagi, zarówno u osobników dorosłych, u których zloka
lizowane są głównie w okolicy szyjno-pachowej [9, 19, 25, 35, 178, 206], 
jak i u larw [35, 36, 184]. Szczególnie intrygującym narządem jest tzw. 
gruczoł limfatyczny (lymph gland) charakterystyczny dla kijanek ro
dzaju Rana [35, 36, 153]. Prymitywne węzły chłonne występują też 
u gadów, ptaków i stekowców [20, 114].

• «  *  ę  a  •  •  f  ł  •  •

5.5. N A R Z Ą D Y  L I M F A T Y C Z N E  P R Z E W O D U  P O K A R M O W E G O
» • • /  4 •  • # ł •  ' ̂

Tkanka limfatyczna przewodu pokarmowego (gut-associated lym
phoid tissue — GALT) występuje u wszystkich kręgowców, pełni bo
wiem ważną funkcję jako pierwsza linia obrony przeciw antygenom 
wprowadzonym wraz z pokarmem do światła jelita. U wszystkich krę
gowców spotyka się tkankę limfatyczną rozproszoną [142], a począwszy 
od płazów [25, 26, 60, 80, 81, 83, 114, 149, 184] w przewodach pokarmo
wych formują się grudki limfatyczne możliwe do zidentyfikowania i po
liczenia. Począwszy od gadów [137, 142] wyodrębniają się jako wyraźne 
narządy migdałki, a następnie wyrostek robaczkowy. U ssaków skupie
nia limfatyczne przewodu pokarmowego formują w blaszce właściwej 
błony śluzowej wyraźne twory — kępki Peyera [1, 137] (rye. 10a). 
W ich obrębie wyróżnia się grudki limfatyczne strefy B, zawierające 
ośrodki odczynowe, oraz przygrudkową strefę T. Strefa wypukła two
rów, pozbawiona kosmków jelitowych, zasiedlona jest przez limfocyty 
obu populacji [1] (rye. 10a). U zwierząt pozbawionych limfocytów B 
brak jest grudek limfatycznych (rye. 10b), natomiast u zwierząt o wy
izolowanym systemie T zanika strefa przygrudkową [1] (rye. 10c).

U części ssaków wykazano, że pobudzone limfocyty B przewodu
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*

Ryc. 10. S chem at budow y kępk i P e y e ra ;  a — schem at ogólny i lokalizac ja  s tre f  T 
i B, b, c — w ygląd  kępek  P ey e ra  u zw ierząt o w yizo low anym  system ie  T (b) lub

B (c) (w edług [1], zmienione)
1 — b l a s z k a  w ł a ś c i w a  b ł o n y  ś l u z o w e j ,  2 — b l a s z k a  m i ę ś n i o w a  b ł o n y  ś l u z o w e j ,  3 — s t r e f a  
w y p u k ł a ,  4 — s t r e f a  T ,  5 — s t r e f a  B ,  6 — o ś r o d e k  o d c z y n o w y ,  7 — b ł o n a  p o d ś l u z o w a ,  8 —

b ł o n a  m i ę ś n i o w a ,  9 — b ł o n a  s u r o w i c z a

pokarmowego odbywają dłu,gą wędrówkę zanim zaczną wytwarzać prze
ciwciała [63-65, 79]. Wraz z chłonką opuszczają jelita, proliferują w węz
łach chłonnych krezki, poprzez przewód limfatyczny piersiowy dostają 
się do krwioobiegu, by z powrotem zasiedlić błonę śluzową przewodu

a

pokarmowego i uwalniać przeciwciała klasy IgA, stanowiące tutaj 
pierwszą linię obrony przed antygenem. Zjawisku temu nadano nazwę 
jelitowego krążenia limfocytów. Obecność przeciwciał w błonie śluzowej 
przewodu pokarmowego stwierdzono też u niższych kręgowców [88, 118].

6. PO R Ó W N A N IE ST O PN IA  R O ZW O JU  U K ŁA D U  ODPORNOŚCIOW EGO
K RĘG O W CÓ W  Z RÓŻNYCH GROM AD

Reakcje odpornościowe wszystkich kręgowców cechuje udział lim
focytów, pamięć i swoistość (tabela 2). We wszystkich gromadach opi
sano też odporność komórkową i humoralną. Również u wszystkich k rę 
gowców wymagana jest zapewne współpraca limfocytów T i B w od
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powiedzi na antygeny zależne od grasicy, tymczasem jedynie u stało
cieplnych opisano wysoko wyspecjalizowany układ odpornościowy, gdy 
w obrębie poszczególnych narządów limfatycznych wyodrębnione są 
wąskie nisze przystosowane do pełnienia funkcji w ściśle określonych 
etapach odpowiedzi na dany antygen. U kręgoustych natomiast w ogóle 
brak jest zorganizowanych narządów limfatycznych, dopiero u żuch- 
wowców zmiennocieplnych wyodrębniają się one Stopniowo, lecz ich 
organizacja jest o wiele mniej zaawansowana niż u ptaków i ssaków 
(tabela 2) [15, 16, 24, 25, 113-116, 146] lub też mniej poznana.

T A B E L A  2

Filogeneza komórek, tkanek i narządów limfatycznych (według Borysenko [16], zmienione)
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Kręgouste + + ± + - ? ± — ± -----------

Ryby
chrzęstnoszkieletowe + + + + + + — ± -----------

kostnoszkieletowe + + + + + + — db -----------

dwudyszne + + ?
• + + ± — ± -----------

Płazy
ogoniaste + + + + + + — + -----------

bezogonowe + + + + + + + -----------

Gady + + + + + + ± + -----------

Ptaki + + + + + + ± + +
Ssaki + + + + + + + + +

+  — N a r z ą d  w y r a ź n i e  w y o d r ę b n i o n y ;  ± — n a r z ą d  w y o d r ę b n i o n y  s ł a b i e j  n i ż  j e g o
o d p o w i e d n i k i  u  s s a k ó w ;  ? — b r a k  d a n y c h .

G A L T  — T k a n k a  l i m f a t y c z n a  p r z e w o d u  p o k a r m o w e g o  ( g u t  -  a s s o c i a t e d  l y m p h o i d  t i s s u e ) .

Do prawidłowego przebiegu reakcji na antygeny wystarcza zatem 
działalność limfocytów rozproszonych w organizmie lub też skupionych 
w niewyspecjalizowanyćh zespołach [15, 25]. Wiadomo jednak, że po
szczególne gatunki kręgowców różnią się znacznie sprawnością reakcji 
immunologicznych zarówno komórkowych, jak i humoralnych [114, 
115]. Najwięcej danych porównawczych zebrano odnośnie do odrzuca
nia alloprzeszczepów przez kręgowce z różnych jednostek systematycz
nych. Różnice tempa tej reakcji tłumaczy się przypuszczalnymi różni
cami w składzie antygenów transplantacyjnych kodowanych przez geny
zgodności tkankowej [27-30, 69, 94, 115, 146, 148]. Nie można jednak
wykluczyć, że czynnikiem limitującym szybkość odpowiedzi na anty
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geny może być stopień organizacji tkanek limfatycznych [148, 149]. 
Łatwo bowiem wyobrazić sobie, że reakcja przebiega sprawniej w nie
jako przygotowanej wyspecjalizowanej niszy danego narządu. Aby tę 
tezę zweryfikować, konieczna jest jednak olbrzymia liczba badań ko
relujących szybkość odpowiedzi immunologicznych na różnego typu an
tygeny z budową narządów limfatycznych u jak największej liczby 
zwierząt zmiennocieplnych. Uwzględnić należy ponadto zmiany cyklicz
ne cechujące te organizmy [115]. Badania takie wydają się uzasadnione, 
gdyż być może pozwolą w obrazie reakcji immunologicznych uwypuklić 
cechy fundamentalne, obowiązujące u wszystkich kręgowców i przeciw
stawić je cechom specyficznym dla poszczególnych gatunków czy nawet 
osobników.
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RÓŻNICOWANIE CHLOROPLASTÓW POD WPŁYWEM ŚWIATŁA 
O RÓŻNEJ BARWIE

C H LO R O PLA ST D EV ELO PM EN T IN VARIOUS L IG H T  TREA TM EN TS

Eliza LEW ANDOW SKA i A gnieszka M OSTOW SKA

Z akład  M etabolizm u Roślin, In s ty tu t  B otanik i, U n iw ersy te t  W arszaw sk i

Streszczenie.  W a r ty k u le  p rzedstaw iono  w yn ik i dotyczące ontogenezy ch lo rop la
s tów  w  św ietle  b ia łym  i m onochrom atycznym  (głównie czerw onym  i niebieskim ). 
Najczęściej b adano  rozwój ch lo rop lastów  św ia tła  białego. C hlorop lasty  różnicujące 
się w  tych  w a ru n k a c h  przechodzą przez s tad iu m  etiop lastu , k tórego  c h a ra k te ry 
styczną cechą je s t obecność p a rak ry s ta liczn y ch  ciał p ro lam ella rnych . W edług now 
szych prac, rów nież  podczas rozw oju  ch lo rop lastów  w  roślinach  ośw ietlanych  św ia 
tłem  b ia łym  od początku  k ie łkow ania , s tw ierdzono  obecność ciał p ro lam ella rnych . 
Z astosow anie  now ych m etod u trw a la n ia  m a te r ia łu  do m ik roskopu  elektronow ego 
w ykazało , że początkow e e tap y  p rzeksz ta łcan ia  e tiop lastów  w  ch lo rop lasty  p rzeb ie
g a ją  inaczej niż to opisali Von W etts te in  w  1958 r. [62] oraz M iih le tha le r i F rey -  
-W yssling w  1959 r. [41].

We w szystk ich  b ad an y ch  b a rw ach  św ia tła  s tw ierdzono  tran s fo rm ac ję  ciał p ro 
lam e lla rn y ch , chociaż w ed ług  różnych au to ró w  proces ten  przebiega w  różnym  
stopniu . K ró tk o trw a łe  ośw ietlan ie  św ia tłem  zaw iera jącym  św iatło  czerw one jako 
sk ład n ik  pow odu je  w zrost pow ierzchni p ie rw o tnych  ty lakoidów . W edług n iek tó 
rych  au to ró w  św iatło  n ieb iesk ie  w  p o ró w n an iu  ze św ia tłem  czerw onym  s tym ulu je  
tw orzenie  g ran , n a to m ias t inni u w aża ją , że w  św ietle  czerw onym  pow sta je  więcej 
g ran  niż w  niebieskim .

S u m m a r y .  T he p a p e r  rev iew s ex isting  resu lts  on ch lo rop last ontogeny in w hite  
and  coloured (blue and  red  m ain ly ) light. C h lo rop las t developm en t in  w hite  ligh t in 
th e  d a rk -g ro w n  p lan ts  has been s tud ied  m ost ex tensivelly . C h lo rop las t d if fe re n tia t
ing in these  conditions undergoes the  stage of e tioplast, w hich  ch arac te r is tic  fea tu re  
is th e  p resence  of p a ra c ry s ta l l in e  p ro la m e lla r  bodies. Also, according  to recent 
papers , p ro la m m e lla r  bodies in ch lo rop last deve lopm en t from  th e  ligh t-  grow n 
p lan ts  h av e  been  observed. W hen new  fixa tion  m ethods for e lec tron  m icroscopy 
w e re  app lied , it has  been  d em o n stra ted , th a t  th e  f irs t  stages of ch lo rop last deve- 
lo p p m en t a re  d iffe ren t from  th a t  proposed  by Von W etts te in  (1958), [62] and  also 
by M iih le th a le r  and  F rey-W yssling  (1959) [41].

All l igh t t re a tm e n ts  t ra n s fo rm e d  th e  p ro la m e lla r  body a lthough  d iffe ren t
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au th o rs  rep o rted  d if fe ren t ad v an cem en t of th e  process. S ho rt e x p o s u r e s  to red 
light, or il lum ination  tre a tm e n ts  con ta in ing  red ligh t induces increase  of p r im a ry  
thy lako id  area . A ccording to som e pap ers  b lue ligh t as com pared  to  th e  red  light 
is m ore  effic ien t in g ran a  fo rm ation  a lthough  o th e r  p ap ers  c laim  the  opposite.

W STĘP

Wpływ światła o różnej barwie na budowę i funkcję chloroplastów 
jest jednym z ważniejszych zagadnień związanych z procesem fotosyn
tezy, pozwalającym na określenie relacji między u ltrastruk turą  chloro
plastów a ich funkcją. Zagadnienie to jest obecnie szeroko podejmowane 
przez wielu badaczy.

Różnicowanie się chloroplastów w świetle białym było tematem 
licznych prac. Najczęściej analizowano rozwój chloroplastów z etiopla- 
stów w trakcie zielenienia roślin etiolowanych. Mało natomiast jest 
prac dotyczących przekształcania się proplastydów w chloroplasty, 
a zwłaszcza jego wczesnych etapów podczas kiełkowania i wzrostu 
w świetle białym.

Niektóre interesujące, a zarazem podstawowe zagadnienia, jak np. 
wczesne etapy różnicowania proplastydów, sposób powstawania gran 
i ich wzajemnych powiązań poprzez system tylakoidów inteergranalnych 
oraz określenie centrów biosyntezy dla rozbudowywanego systemu ty- 
lakoidowego, wymagają dalszych badań.

Słabo poznany jest rozwój chloroplastów w świetle monochroma
tycznym. Badania cytologiczne tego zagadnienia rozpoczęły się w po
łowie lat pięćdziesiątych, ale dotyczyły jedynie zmian widocznych w mi
kroskopie świetlnym, takich jak: liczba, 'kształt i wielkość chloropla
stów [63]. Literatura dotycząca tego zagadnienia jest niewielka, a uzy
skane wyniki bardzo fragmentaryczne.

Badania wpływu barwy światła na ultraśtrukturę chloroplastów 
prowadzone były w szerokim zakresie widma — od ultrafioletu, po
przez światło widzialne, do dalekiej czerwieni.

Interesujące wydają się badania w zakresie światła niebieskiego 
(400-500 nm) i czerwonego (600-700 nm), czyli w zakresie widma naj
bardziej efektywnego w procesie fotosyntezy. Jednak uzyskane do tej 
pory wyniki dotyczą tylko pewnych wybranych etapów rozwoju chlo
roplastów z etioplastów, ponieważ najczęściej stanowiły one uzupełnie
nie szeroko zakrojonych prac fizjologicznych. Prace uwzględniające 
zmiany ultrastrukturalne mogą wyjaśnić związek aktywności procesów 
fotosyntezy z odpowiednimi zmianami w strukturze chloroplastów.

Celowe więc wydaje się omówienie dotychczasowych niepełnych 
i często kontrowersyjnych wyników dotyczących wpływu światła o róż
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nym składzie widmowym na ultrastrukturę chloroplastów. Pewną trud
ność w porównaniu i podsumowywaniu danych z literatury stanowi 
stosowanie przez badaczy bardzo różnych układów eksperymentalnych.

R O Z W Ó J CH LO RO PLA STÓ W  W ŚW IETLE BIAŁYM

Rozwój chloroplastów w świetle białym badano głównie na przy
kładzie roślin etiolowanych zieleniejących w tym świetle [4-6, 22, 23, 
26, 33, 47, 48, 50, 55, 69], Ultrastruktura rozwijających się w tych wa
runkach chloroplastów była badana in situ w roślinach, jak i w kultu
rach tkankowych [3, 55] i wreszcie na izolowanych chloroplastach [32, 
70, 71]'. Jak już wspomniano, większość prac związanych z rozwojem 
chloroplastów w świetle białym była wykonana na roślinach etiolowa
nych poddanych działaniu tego światła. Plastydy roślin rosnących 
w ciemności charakteryzują się obecnością ciał prolamellarnych o bar
dzo uporządkowanej strukturze i talkie plastydy nazwano etioplastami 
[29]. Powstawanie ciał prolamellarnych w czasie rozwoju etioplastów 
u roślin okrytonasiennych zbadano szczegółowo [20, 22, 31, 38, 41, 62, 
67]. Dostarczenie roślinom światła jest bodźcem do podjęcia natychmia
stowego rozwoju etioplastów w chloroplasty. Na podstawie prac Von 
Wettsteina [62] uważano, że podstawowymi procesami związanymi 
z rozwojem chloroplastów z etioplastów są:

1. przekształcenie parakrystalicznego ciała prolamellarnego w drob
ne pęcherzyki lub rurki — „tube transformation”, „vesicle formation”,

2. rozproszenie pęcherzyków — „vesicle dispersal” , które układają 
się w rzędy przebiegające przez plastyd, równolegle do jego długiej osi,

3. fuzja pęcherzyków w tylakoidy i tworzenie się gran — „grana 
formation”.

Dzięki wprowadzeniu nowych metod utrwalania materiału do mi
kroskopu elektronowego skorygowano i uzupełniono schemat rozwoju 
chloroplastów zaproponowany przez Von Wettsteina w 1958 r. [62]. 
Opisywane przez Von Wettsteina [62] pojawianie się pęcherzyków w cza
sie rozwoju chloroplastów było spowodowane użyciem K M n04 jako 
utrwalacza. Z całą pewnością, na podstawie obecnych danych, dzięki za
stosowaniu głównie aldehydu glutarowego z postfiksacją 0 s 0 4, można 
uważać te pęcherzyki za obraz uzyskany po działaniu K M n04. K M n04 
traktu je  się obecnie jako utrwalacz powodujący znaczne zmiany w ko
mórce i jej organellach.

Obecnie w rozwoju chloroplastów wyróżnia się następujące etapy
[7, 20, 40, 48]:

1. przekształcenie ciała prolamellarnego (tube transformation),
2. rozproszenie elementów ciała prolamellarnego (prolamellar body
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dispersal) prowadzące do powstania pierwotnych warstw porowatych 
tylakoidów (primary lamellar layers),

3. tworzenie się gran (grana formation).
Termin transformacja używany jest albo do określenia zaniku para- 

krystalicznej s truk tu ry  ciała prolamellarnego, albo do całkowitego roz
padu ciała prolamellarnego. W pracy tej, zgodnie z Bradbeerem i wsp. 
[7] i Rosiński i Rosen [48], termin transformacja stosowany jest w pierw
szym znaczeniu.

Ad 1. Przekształcenie ciała prolamellarnego pod wpływem światła 
białego sprowadza się do zaniku parakrystalicznego uporządkowania 
rurkowatych błon [7, 20, 69].

W czternastodniowych, etiolowanych, a następnie oświetlanych 
siewkach fasoli zanikanie parakrystalicznej s truk tu ry  ciała prolamellar
nego zachodziło powoli i było kompletne po 105 min od rozpoczęcia na
świetlania [6a]. Podobnie (według Weiera i wsp. [69]) w oświetlanych, 
etiolowanych siewkach fasoli transformacja ciał prolamellarnych zakoń
czona jest po 1-2 godz. U młodszych roślin (7-8-dniowych etiolowanych 
siewek jęczmienia) oświetlanych światłem białym proces ten następuje 
szybciej [23]. W 9- i 11-dniowych etiolowanych siewkach jęczmienia 
transformacja ciał prolamellarnych pod wpływem światła i po przenie
sieniu do ciemności przebiegała wolniej niż w siewkach 5- i 7-dniowych 
i nie była zakończona w ciągu 60 min [22].

Jeżeli jednak etiolowane siewki zielenieją w świetle białym o ni
skiej intensywności, to po początkowej transformacji ciał prolam ellar
nych stwierdzono ponowne pojawianie się parakrystalicznych ciał pro
lamellarnych obok gran i tylakoidów intergranalnych [41, 74, 75]. P ro
ces ponownego powstawania parakrystalicznych ciał prolamellarnych 
nosi nazwę rekrystalizacji (reformacji) i wydaje się być podobny do two
rzenia ciał prolamellarnych w etioplastach [67]. Rozwój etioplastów 
8-dniowych etiolowanych siewek fasoli w świetle białym o niskiej in
tensywności (1000 lux) prowadzi poprzez transformację parakrystalicz
nych ciał prolamellarnych (1 i 2 godz. oświetlenia) do ponownego po
wstania, w wyniku rekrystalizacji, parakrystalicznych ciał p:rolamellar- 
nych. Ciała prolamellarne etiolowanych siewek są nie do odróżnienia 
od ciał prolamellarnych powstałych w wyniku rekrystalizacji. Wpływ 
światła na strukturę plastydów zaznacza się jedynie obecnością drob
nych gran. Jednocześnie w czasie 12 godz. oświetlania stwierdzono znacz
ny wzrost zawartości chlorofilu [69]. Rekrystalizację wykazano również 
w przypadku długotrwałego oświetlania światłem białym o niskiej in
tensywności etiolowanych siewek grochu [57].

Krótkie oświetlanie światłem białym siewek owsa doprowadziło do 
powstania parakrystalicznych ciał prolamellarnych po 45 min ciemno
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ści, ale nie wykazano synchronizacji tych zmian ani na terenie liścia, 
ani nawet tej samej komórki [20].

Szybkość rekrystalizacji ciał prolamellarnych może być uzależniona 
od wieku roślin. W 5-dniowych etiolowanych siewkach jęczmienia re
krystalizacja ciał prolamellarnych i resynteza protochlorofilu po krót
kim działaniu światła (2 min.) były zakończone w czasie krótszym niż 
jedna godzina. Ponowne naświetlanie tych samych roślin powoduje 
szybszą transformację i rozproszenie elementów ciał prolamellarnych 
niż to zaobserwowano po pierwszym naświetlaniu.

Ad 2. Rozproszeniu elementów ciał prolamellarnych towarzyszy 
pojawianie się pierwotnych warstw lamellarnych (6a, 22, 69]. Powstałe 
na drodze reorganizacji błon ciał prolamellarnych tylakoidy mają liczne 
pory, które są odpowiednikiem oczek siatki parakrystalicznej. Perfo
racje widoczne we wczesnych etapach rozwoju zanikają jeszcze przed 
okresem szybkiego tworzenia się gran [22],

Po początkowym wzroście długości pierwotnych warstw lemellar- 
nych następuje skrócenie całkowitej ich długości, co jest w czasie sko
relowane z zanikaniem por, prawdopodobnie na drodze kontrakcji 
błon [23].

W 14-dniowych etiolowanych siewkach fasoli oświetlanych świa
tłem białym przez pierwsze 10 godz. pierwotne tylakoidy tworzą się 
tylko z reorganizacji błon ciał prolamellarnych, natomiast de novo po
wstają one między 10 a 15 godz. [6a], a według Henningsena i Boyntona 
[23] do 24 godz. zielenienia etiolowanych siewek jęczmienia nie zachodzi 
synteza nowych błon tylakoidów.

Ad 3. W ostatnim etapie dojrzewania chloroplastów następuje 
szybki wzrost całkowitej długości tylakoidów i intensywne tworzenie 
gran. Powstawanie gran niekoniecznie musi być poprzedzone zanika
niem ciał prolamellarnych [14, 53]. Według Engelbrechta i Weiera [14] 
grana formują się na pierwotnych tylakoidach wydostających się z ciała
prolamellarnego w bliskim jego sąsiedztwie, ale odległość ciała prola- 
mellarnego od tworzących się gran wzrasta w miarę zmniejszania się 
jego rozmiarów. W plastydach etiolowanych siewek trzciny cukrowej 
po 28 godz. ekspozycji na światło obserwuje się grana wokół stale obec
nego ciała prolamellarnego [33]. Tworzenie gran, podobnie jak i wcze
śniejsze etapy rozwoju chloroplastów, przebiega wolniej w starszych 
siewkach. W 5-dniowych siewkach jęczmienia szybciej tworzą się grana 
z większą liczbą kompartymentów niż w siewkach 7-dniowych [22].

Proces tworzenia gran oraz różne modele ich budowy i powiązania 
z tylakoidami intergranalnymi oraz przestrzenna budowa chloroplastu 
są tematem licznych prac. Sposób powstawania gran prawdopodobnie
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jest taki sam zarówno w czasie bezpośredniego rozwoju chloroplastów 
z proplastydów, jak i z etioplastów [21]. Jak już wspomniano, powsta
wanie gran jest skorelowane ze wzrostem powierzchni błon budujących 
tylakoidy. Dlatego też ten etap ontogenezy chloroplastów wymaga od
powiedzi na następujące pytania:
— gdzie i w jaki sposób tworzą się błony konieczne do powstawania 

kolejnych kompartymentów budujących grana?
— czy miejsca na pierwotnych tylakoidach, w których powstają grana, 

są ściśle zdeterminowane i czy są one jednocześnie miejscami syn
tezy błon?

— w jaki sposób powstaje struktura granowa chloroplastów oraz jakie 
są wzajemne relacje między poszczególnymi granami w chloropla
ście?

Istnieje wiele hipotez na temat mechanizmu powstawania gran. 
Najczęściej uważa się, że powstają one na krańcach tylakoidów stromy 
poprzez ich pofałdowania lub wpuklanie [52, 66] albo że błony tylakoi
dów stromy i gran mają oddzielne i niezależnie od siebie działające 
centra biosyntezy ([73] i cytowana tam literatura). Według Weiera 
i Thomsona [68] istnieje możliwość powstawania gran poprzez połącze
nia tylakoidów intergranalnych (frets). Nie wiadomo jakie czynniki 
determinują miejsca na pierwotnych tylakoidach, w których powstają 
pierwsze dyski granowe (kompartymenty) [21]. Według jednej z naj
częściej przyjmowanych hipotez proces ten rozpoczyna się w określo
nym miejscu „macierzystego” pierwotnego tylakoidu, a powstawanie ko
lejnych kompartymentów w granum zachodzi na drodze spirocyklicz- 
nego wzrostu błony [21, 65]. Proces ten prowadzi do wytworzenia gra
num, w którym lokulusy wszystkich kompartymentów, a także prze
strzeń wewnątrztylakoidowa sąsiednich gran powiązane są systemem 
tylakoidów intergranalnych (frets) [21, 24, 45, 68]. Różni autorzy [24, 
28, 44, 68] stwierdzili, że błony gran i tylakoidów stromy łączących się 
z granami stanowią jeden system.

Spirocykliczny model powstawania gran uważany jest przez Gun- 
ninga i Steera [21] za ideał, który prawdopodobnie nie jest nigdy osią
gany przez wiele chloroplastów. Według Paolillo i Reigharda [45] struk
tura gran różnych roślin kwiatowych jest zbyt skomplikowana, aby 
można ją było wyjaśnić za pomocą tego „idealnego” modelu granum.

W okresie szybkiego wzrostu tylakoidów polirybosomy są powią
zane z ich błonami [8, 15, 29]. Według Ohada i wsp. [42] w czasie two
rzenia się lamellarnego systemu chloroplastów wzrasta populacja rybo
somów zarówno chloroplastowych, jak i cytoplazmatycznych. Tylakoidy 
powiązane z rybosomami opisywane są jako tylakoidy szorstkie przez 
analogię do terminologii stosowanej w odniesieniu do siateczki śród-

http://rcin.org.pl



R Ó Ż N I C O W A N I E  C H L O R O P L A S T Ó W 273

plazmatycznej. Podobieństwo w wyglądzie między szorstkimi tylakoi- 
dami chloroplastów a szorstką siateczką śródplazmatyczną może wska
zywać także na podobieństwo w ich funkcji [21, 39]. Badania Margulies 
i Michaelsa [39] sugerują, że ryboso'my powiązane z błonami chloro
plastów są odpowiedzialne za syntezę białek błon chloroplastowych. 
Synteza ta może przebiegać bezpośrednio w miejscu połączenia poliso- 
mów z błonami [15, 42].

Na podstawie eksperymentów autoradiograficznych stwierdzono, że 
różne miejsca błon tylakoidów wykazywały różny stopień radioaktyw
ności [18]. Philippovich i wsp. [46] także w doświadczeniach ze znako
wanymi prekursorami białek zaobserwowali w zieleniejących przez 
19 godz. etiolowanych siewkach grochu polirybosomy powiązane tylko 
z tylakoidami gran. Jednakże według Gunninga i Steera [21] miejsca 
wzrostu błony prowadzącego do wytworzenia granum nie muszą ściśle 
odpowiadać regionom włączenia molekularnych komponentów błon. 
Bartels i Weier [1] stwierdzili obecność rybosomów szczególnie w pery- 
ferycznych regionach etioplastów, w miejscach wpuklania się błony, co 
sugeruje udział rybosomów w tworzeniu wewnętrznej błony chloropla
stów. Autorzy ci, podkreślając konieczność tworzenia polisomów dla 
rozwoju błon tylakoidów, uważają, że mogą to być polisomy nie powią
zane z tylakoidami.

Etioplasty, które są charakterystyczne dla roślin rozwijających się 
w ciemności, różnią się znacznie od plastydów roślin rosnących w nor
malnych warunkach świetlnych. Szlaki rozwojowe tych dwóch typów 
plastydów z całą pewnością są różne [20, 29]. W naturalnych w arun
kach podczas hodowania rośliny na świetle od momentu kiełkowania, 
chloroplasty rozwijają się z małych nie zróżnicowanych proplastydów
[31, 35, 47].

Rozwój proplastydów w liściach siewek zieleniejących na świetle 
jest słabo poznany [49]. Wynika to z dużych trudności metodycznych 
przy badaniu bardzo wczesnych etapów różnicowania się proplastydów.

Gerola i wsp. [17] zanalizowali rozwój chloroplastów grochu w nor
malnych warunkach dnia i nocy. Nawet we wczesnych stadiach roz
woju plastydów (zawiązki liściowe) nie obserwowali oni struktury  od
powiadającej ciału prolomellarnemu. Tylakoidy rozwijały się bezpo
średnio z wewnętrznej błony plastydu. Natomiast podczas rozwoju chlo
roplastów trzciny cukrowej [33] i tytoniu [55] na świetle występowały 
ciała prolamellarne utrzymujące się aż do późnych stadiów rozwojo
wych. W chloroplastach mezofilu trzciny cukrowej, nawet gdy miały 
one już dobrze rozwinięte grana, obserwowano parakrystaliczne ciała 
prolamellarne powiązane z tymi granami. W tym czasie chloroplasty 
komórek pochw wokółwiązkowych zawierały pozostałości ciał prolamel-
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larnych. W końcowym etapie rowozju chloroplastów ciała prolamellar- 
ne nie miały już parakrystalicznej struktury. Ciała prolamellarne w li
ściach rosnących od początku na świetle utrzymują się dłużej niż w chlo
roplastach roślin etiolowanych poddanych działaniu światła [55], Obec
ność ciał prolamellarnych na świetle wykazano również u innych ga
tunków roślin [52, 74]. Większość prac dotyczących tego zagadnienia 
przeprowadzono na roślinach jednoliściennych. Liście traw  są dosko
nałym obiektem do badania rozwoju plastydów [16, 35, 72]. Dzięki obec
ności merystemu interkalarnego u podstawy liścia, wzrost i różnicowa
nie liścia przebiegają od jego nasady do wierzchołka, stąd kierunek 
różnicowania się plastydów jest zgodny z kierunkiem różnicowania się 
komórek liścia. Tak więc np. w 7-dniowych liściach kukurydzy plastydy 
znajdują się w kolejnych etapach rozwoju — od proplastydów (nasada 
liścia) do dojrzałych chloroplastów (piąty, wierzchołkowy region liścia) 
{35-37]. Poszczególne strefy liścia u tej rośliny, od nasady do wierz
chołka, zawierają więc kolejne stadia różnicowania się plastydów [35, 
34], Izolowane proplastydy z bazalnego regionu liścia kukurydzy za
wierają sporadycznie ciała prolamellarne [37,] a według Leecha i wsp. 
[35] większość proplastydów z tej strefy liścia ma co najmniej jedno 
małe ciało prolamellarne utrzymujące się często aż do etapu różnico
wania się plastydów granalnych mezofilu i agranalnych pochw wokół- 
wiązkowych. Autorzy ci uważają, że proplastydy z obszarów najbliż
szych nasadzie liścia reprezentują dużo młodsze stadium rozwojowe 
w różnicowaniu się chloroplastów niż etioplaśty roślin etiolowanych.

Wśród wielu problemów koncentrujących się wokół zagadnienia 
ontogenezy chloroplastów w roślinach rosnących zarówno na świetle, 
jak i w ciemności, jednym z zasadniczych jest rola ciał prolamellar
nych. Występowanie tej s truktury  podczas rozwoju chloroplastów 
w normalnych warunkach świetlnych [55] wskazuje na konieczność uzu
pełnienia ugruntowanych od dawna poglądów dotyczących roli ciał pro
lamellarnych w ontogenezie chloroplaśtów [33, 41].

W rozwoju plastydów niektórych roślin, zarówno w rozwijających 
się na świetle proplastydach, jak i etioplastach stwierdzono występowa
nie ciał otoczonych pojedynczą błoną. Są one często powiązane z cia
łami prolamellarnymi i tylakoidami stromy. S truktury  te opisane zo
stały przez Stetlera i Laetscha [55] u tytoniu jako ciała otoczone poje
dynczą błoną (membrane bound bodies), przez Blackwella i wsp. [3] 
w kulturze Populus tremuloides jako sferoidy (membrane-bound ho
mogeneous spheroids). Ciała te prawdopodobnie odgrywają rolę w two
rzeniu błon fotosyntetycznych [3, 11, 55]. W proplastydach komórek 
merystematycznych oraz w zieleniejących plastydach siewek Catleya 
znajdują się inkluzje otoczone pojedynczą błoną i zawierające elektro
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nowo gęstą substancję, których funkcja ściśle związana jestt z tworze
niem się systemu tylakoidowego [12]. Ciała otoczone pojedynczą błoną 
są związane z wczesnymi stadiami rozwoju plastydów. Znajduje się je 
najczęściej w proplastydach zarówno na świetle, jak i w ciemności. Na
tomiast rzadziej stwierdza się je w pełni rozwiniętych etioplastaćh. 
Zanikają one w czasie rozwoju plastydu i nie są znajdowane w dojrza
łych chloroplastach. Dlatego też traktuje się je jako materiał dla syn
tezy błon [48].

R O Z W Ó J CH LO RO PLA STÓ W  
W ŚW IETLE M ONOCHROM ATYCZNYM  W IDZIALNYM

Ponieważ, jak wspomniano we wstępie, w procesie fotosyntezy naj
wyższą aktywność wykazują dwie składowe widma — czerwona i nie
bieska, dlatego też większość prac dotyczących wpływu światła mono
chromatycznego na u ltrastrukturę chloroplastów przeprowadzana była 
w tym zakresie spektrum. W pracach tych najczęściej analizowano 
wpływ tej barwy światła na wybrane etapy różnicowania się chloro
plastów.

Jedne z pierwszych badań wykazały, że w świetle niebieskim w po
równaniu ze światłem czerwonym obserwuje się zwiększenie grubości 
liścia, zwiększenie rozmiarów, liczby i kształtu chloroplastów [63].

W większości późniejszych prac autorzy zajmowali się głównie 
zmianami ultrastrukturalnym i w czasie rozwoju etioplastów w chloro- 
piasty.

1. Badano wpływ krótkotrwałego działania światła czerwonego 
i niebieskiego na transformację ciał prolamellarnych.

Krótkie oświetlenie światłem czerwonym (5 min) lub światłem da
lekiej czerwieni (20 min) 12-dniowych etiolowanych siewek fasoli pro
wadziło do 100% (całkowitej) transformacji parakrystalicznych ciał pro
lamellarnych po przeniesieniu do ciemności. Natomiast oświetlanie 
światłem niebieskim i następnie przeniesiene do ciemności powodowało 
transformację tylko w 37% ciał prolamellarnych [6b]. W przypadku 
7-dniowych etiolowanych siewek jęczmienia zaledwie 2-minutowe dzia
łanie światła monochromatycznego czerwonego (650 nm) lub niebieskie
go (450 nm) powodowało transformację ciał prolamellarnych, którą 
stwierdzono już po 2 min ciemności. Transformacja ta przebiegała szyb
ciej po działaniu światła czerwonego, ale po dłuższym okresie ciem
ności została zakończona zarówno po działaniu światłem niebieskim, jak 
i czerwonym [22]. Podobny wpływ światła czerwonego monochroma
tycznego na transformację parakrystalicznych ciał prolamellarnych
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etiolowanych siewek jęczmienia i fasoli zaobserwowali Berry i Smith 
[2] oraz Klein i wsp. [30].

We wszystkich omawianych tu eksperymentach stwierdzono trans
formację parakrystalicznych ciał prolamellarnych. Światło niebieskie 
jest mniej efektywne w stosunku do światła czerwonego, chociaż we
dług Henningsena i Boyntona [22] początkowo niska transformacja 
ciał prolamellarnych pod wpływem światła niebieskiego zostaje zakoń
czona po dłuższym czasie (15 min). Również światło dalekiej czerwieni 
według Bradbeera i wsp. [6b] powoduje transformację ciał prolamellar
nych, chociaż Klein i wsp. [30] nie stwierdzili tego procesu pod wpły
wem światła o tej barwie.

Mechanizm regulacji świetlnej procesu transformacji ciał prola
mellarnych nie jest znany [56]. Podobnie jak światło białe, działanie 
światła monochromatycznego o różnej długości fali i ponowne prze
niesienie do ciemności powoduje najpierw transformację parakrysta
licznych ciał prolamellarnych, a następnie odtwarzanie ich parakrysta- 
licznej struktury. ,

Krótkie (2 min) oświetlenie światłem czerwonym etiolowanych sie
wek jęczmienia prowadzi w ciągu 3 godz. ciemności do ponownego

#

powstania ciał prolamellarnych, parakrystalicznych w ilości 35-40%, 
podczas gdy etiolowane siewki jęczmienia zawierają etioplasty, z któ
rych tylko 16-20% ma parakrystaliczne ciała prolamellarne. Krótkie 
działanie światłem czerwonym powoduje wzrost liczby parakrystalicz
nych ciał prolamellarnych. Zastosowanie 4 impulsów światła czerwo
nego przedzielonych 3-godzinnymi okresami ciemności daje dalszy 
wzrost liczby parakrystalicznych ciał prolamellarnych.

Rekrystalizację stwierdzono także po krótkim oświetleniu 12-dnio- 
wych etiolowanych siewek fasoli po przeniesieniu do ciemności. Przy 
wszystkch stosowanych barwach światła, z wyjątkiem światła niebie
skiego, po 24 godz. ciemności stwierdzono 100% rekrystalizację ciał 
prolamellarnych [6b]. Natomiast w przypadku światła niebieskiego już 
po 200 min ciemności obserwowano całkowitą rekrystalizację parakry
stalicznych ciał prolamellarnych, podczas gdy po 24 godz. ciemności 
stwierdzono zmniejszenie się liczby tych ciał (80%). Według Henningse
na i Boyntona [22] działanie impulsów światła niebieskiego lub białego 
na 7-dniowe etiolowane siewki jęczmienia jest bardziej efektywne w pro
cesie rekrystalizacji niż impulsowe światło czerwone. W przypadku za
stosowania światła niebieskiego liczba ciał prolamellarnych powstałych 
na drodze rekrystalizacji wynosiła 84-89%, a po działaniu światła czer
wonego tylko 49% po 1 godz. ciemności. Także zawartość protochloro- 
filidu akumulowanego w rekrystalizowanych ciałach prolamellarnych 
była większa po działaniu impulsowego światła niebieskiego niż czer
wonego.
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Rekrystalizację ciał prolamellarnych obserwowano również w cza
sie ciągłego (24 godz.) działania światła czerwonego o różnej intensyw
ności na etiolowane siewki grochu [57]. Jednakże w parakrystalicznych 
ciałach prolamellarnych powstałych w ciągłym świetle czerwonym, 
o wysokiej (4,8 mW/cm2) i średniej (0,68 mW/cm2) intensywności, pro- 
tochlorofilidu nie stwierdzono. Natomiast w ciałach prolamellarnych 
powstałych w wyniku działania światła czerwonego o niskiej intensyw
ności (0,05 mW/cm2) wykazano protochlorofilid i to w ilości wyższej niż
w roślinach etiolowanych.

2. Transformacja i rozroszenie elementów prolamellarnych ciał wy
tworzonych w ciemności prowadzi do powstania pierwotnych warstw 
tylakoidów.

Według Bradbeera i wsp. [6b] krótkie działanie światłem czerwo
nym lub światłem zawierającym widmo czerwone daje szybką stym u
lację rozwoju tylakoidów, podczas gdy światło niebieskie i daleka czer
wień stosowane oddzielnie wpływają hamująco. Światło czerwone samo 
lub jako komponent powoduje wzrost powierzchni tylakoidów, a w przy
padku braku światła czerwonego (daleka czerwień lub światło niebie
skie) następuje zmniejszenie powierzchni tylakoidów. Wstępne działanie 
światłem czerwonym na 6-dniowe etiolowane siewki jęczmienia pro
wadzi do widocznego skrócenia lag-fazy w syntezie chlorofilu oraz 
stymuluje tworzenie granalnych tylakoidów, gdy liście przeniesione są
następnie na ciągłe światło białe [2], 5-dniowe naświetlanie światłem 
czerwonym liści odciętych z 10-14-dniowych etiolowanych siewek fasoli 
prowadzi do powstania dużej liczby chloroplastów zawierających rzędy 
wydłużonych pęcherzyków ułożonych często koncentrycznie, o ile ele
menty ciał prolamellarnych były już całkowicie rozproszone (utrwa
lanie K M n04); częstość tych zmian zależy od intensywności światła [30].

3. Najczęściej analizowano wpływ barwy światła na ostatni etap 
dojrzewania chloroplastów, czyli formowanie się gran.

Chloroplasty 5-dniowych liści grochu hodowanego w świetle nie
bieskim mają liczne grana, a stosunkowo mało jest w nich tylakoidów 
intergranalnych [64]. Stroma tych chloroplastów ma dużą gęstość elek
tronową. Natomiast chloroplasty roślin hodowanych w świetle czerwo
nym mają słabo rozwinięty system wewnętrznych membran. Tylakoidy 
granowe graniczące ze stromą mają tendencję do nabrzmiewania, a stro
ma jedynie w centrum chloroplastów jest elektronowo gęsta. Po 40- 
48 godz. zielenienia w świetle niebieskim roślin uprzednio hodowanych 
w świetle czerwonym ultrastruktura  chloroplastów jest zbliżona do
u ltras truk tu ry  chloroplastów roślin rosnących tylko w świetle niebie
skim [64].

W początkowym okresie zielenienia 6-dniowych etiolowanych sie
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wek grochu w świetle czerwonym lub niebieskim liczba chloroplastów 
zawierających grana jest podobna i niezależna od jakości światła [61]. 
Jednakże w trakcie dalszego oświetlania światłem niebieskim zwiększa 
się liczba chloroplastów z dużą liczbą gran, np. po 14 godz. oświetlania 
światłem niebieskim zaobserwowano 21% chloroplastów zawierających 
od 11-15 gran, a po oświetleniu światłem czerwonym 1,8% chloropla
stów z taką liczbą gran. Natomiast 13% chloroplastów zawiera 16-20 
gran po działaniu światłem niebieskim, podczas gdy po oświetlaniu 
światłem czerwonym chloroplastów z taką liczbą gran nie ma [61]. 
W świetle niebieskim w stosunku do czerwonego grana powstają więc 
szybciej [61, 64]. Również dla chloroplastów glonów wykazano podob
ne działanie światła niebieskiego i czerwonego. Dla chloroplastów Ace- 
tabularia Vetterman [60] wykazał, że po działaniu światła czerwonego 
liczba tylakoidów była zredukowana jedynie do kilku w pobliżu błony 
wewnętrznej chloroplastów, a całe wnętrze wypełniała skrobia. Odwrot
nie na świetle niebieskim: system tylakoidów jest znacznie bardziej 
rozbudowany, a ziarna skrobi stosunkowo nieliczne. Naświetlanie chlo
roplastów Acetabularia światłem niebieskim (8 godz.), po wcześniejszym 
naświetlaniu światłem czerwonym prowadzi do wytworzenia struktury  
chloroplastów takiej, jak po naświetlaniu tylko światłem niebieskim. 
Podobnie chloroplasty grochu poddane działaniu światła niebieskiego 
po uprzednim oświetlaniu światłem czerwonym przypominają chloro
plasty roślin oświetlanych tylko światłem niebieskim [61].

Przytoczone wyniki pozwalają sądzić, że światło niebieskie, w po
równaniu ze światłem czerwonym, stymuluje rozwój błon systemu ty 
lakoidów. Jednakże z innych prac wynika, że światło czerwone w po
równaniu ze światłem niebieskim ma większy wpływ na tworzenie gran. 
Jak to wykazał Buschmann i wsp. [9], chloroplasty 10-dniowych etio
lowanych siewek jęczmienia po 24-godzinnym lub dłuższym oświetla
niu światłem czerwonym mają więcej gran i średnio więcej komparty- 
mentów w granum niż w świetle niebieskim. W świetle niebieskim ob
serwuje się więcej chloroplastów zawierających 2 lub 3 tylakoidy 
(kompartymenty) w granum niż w świetle czerwonym, ale 4, 5, 6 i 7 kom- 
partymentowych gran jest więcej po działaniu światła czerwonego [9]. 
Podobne zmiany jak w ultrastrukturze chloroplastów jęczmienia roz
wijających się w świetle niebieskim zauważono w przypadku roślin 
światłolubnych lub rosnących w świetle o wysokiej intensywności [9].

Różnicowanie się chloroplastów w świetle czerwonym prowadzi do 
powstania gran z większą niż w świetle niebieskim liczbą komparty- 
mentów, co przypomina strukturę chloroplastów roślin cieniolubnych. 
W chloroplastach niektórych roślin cieniolubnych (Arum) obserwowano 
gigantyczne stosy granowe [19]. Jak stwierdził Kasperbauer [27], rośli
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ny rosnące w słońcu otrzymują proporcjonalnie więcej światła niebie
skiego, podczas gdy rośliny rosnące w cieniu — więcej czerwonego. 
Na tej podstawie Buschmann i wsp. [9] uważają, że światło niebieskie 
i czerwone regulują zmienność w aktywności i w strukturze chloropla
stów. Zmiany w ultrastrukturze chloroplastów roślin cienio- i światło- 
lubnych są skorelowane z zawartością cząsteczek fosfatydyloglicerolu 
zawierającego kwas trans-A3-heksadecenowy [19].

Podobnie najlepiej wykształconą strukturę gran obserwowali Sha- 
kov i wsp. [51] w 4-dniowyCh etiolowanych siewkach kukurydzy ziele
niejących w świetle niebieskim, czerwonym lub żółtozielonym. Zarówno 
w świetle czerwonym, jak i niebieskim grana zaczynają tworzyć się po 
70 godz. oświetlania. W pełni wytworzone w świetle czerwonym grana 
charakteryzują się większą liczbą tylakoidów w granum i większą aktyw
nością fotosyntezy w porównaniu z innymi barwami światła. Natomiast 
światło zielonożółte nie powoduje wytworzenia prawidłowych gran, 
a jedynie s truk tur z silnie uporządkowanym systemem tylakoidów (diffu
se grana). Jednakże rozpatrując te wyniki należy podkreślić, że ekspery
m enty  przeprowadzono na bardzo młodych etiolowanych roślinach, któ
rych etioplasty miały niecałkowicie wykształcone ciała prolamellarne.

Plastydy I liścia 7-dniowych etiolowanych siewek kukurydzy po 
20 godz. oświetlania światłem czerwonym wykazują większą zawartość 
gran niż plastydy oświetlanie światłem niebieskim [58]. Ci sami autorzy 
obserwowali również korelacje między rozwojem gran a biosyntezą kwa
su trans-A3-heksadecenowego, a także związek między rozwojem tyla
koidów plastydowych a biosyntezą kwasu a-linolenowego.

Światło niebieskozielone (350-500 nm) zwiększa w stosunku do 
światła białego liczbę chloroplastów przypadających na jedną komórkę 
oraz zmienia kształt chloroplastów z wydłużonych na sferyczne u pew
nych jednokomórkowych glonów morskich [59]. W świetle niebiesko- 
zielonym stwierdzono większą liczbę tylakoidów w chloroplastach lub 
wzrost długości tylakoidów u 6 gatunków jednokomórkowych glonów 
morskich; zmiany te zależą od ilości chlorofilu i od budowy chloroplastu. 
Więcej tylakoidów obserwowano u tych roślin, u których chloroplasty 
miały regularny profil [25, 59].

RÓ ŻN ICO W A N IE SIĘ CH LO RO PLA STÓ W  
POD W PŁY W EM  ŚW IA TŁA  D A L E K IE J CZERW IENI

Rozwój etioplastów oświetlanych daleką czerwienią zachodzi wol
niej niż w świetle białym lub czerwonym. Zielenienie 8-dniowych etio
lowanych siewek fasoli w dalekiej czerwieni o długości fali ponad 
700 nm prowadzi do stopniowego 2mniejszania się wielkości ciał prola-
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mellarnych; po 60 godz. są one prawie niewidoczne. Po dłuższym czasie 
oświetlania (84 godz.) widoczne są stosy równolegle do siebie ułożonych 
tylakoidów, ale nie dochodzi do połączenia błon sąsiednich tylakoidów. 
Niepowstawanie przegród (partitions) w dalekiej czerwieni związane jest 
prawdopodobnie z niską ilością zaabsorbowanej energii, niesionej przez
światło o tej długości fali [13].

Krótkie oświetlanie 12-dniowych etiolowanych siewek fasoli świa
tłem dalekiej czerwieni powodowało' 100% transformację ciał prola- 
mellarnych w ciemności po 30 min od rozpoczęcia naświetlania.

Naświetlanie daleką czerwienią po uprzednim działaniu światłem 
czerwonym dawało 100% transformację ciał prolamellarnych w ciem
ności i wzrost powierzchni tylakoidów. Bradbeer i wsp. [6b] uważają, 
że „szybki” wzrost powierzchni tylakoidów jest związany z fotorecep- 
torem absorbującym światło czerwone, ale innym niż fitochrom. Klein
i wsp. [30] stwierdzili, że „szybkie” efekty światła czerwonego na s truk 
turę etioplastów nie są związane z fitochromem. Krótkie działanie (25- 
45 s) światłem o długości fali 683-730 nm i różnym natężeniu nie powo
duje transformacji ciał prolamellarnych w etiolowanych siewkach fasoli. 
Natomiast jednoczesne oświetlenie światłem czerwonym i daleką czer
wienią wpływa na transformację ciał prolamellarnych, podobnie jak
samo światło czerwone [30].

Oświetlanie światłem dalekiej czerwieni powoduje destrukcję p ra 
widłowej struktury  błon [51], a według Orsenigo i wsp. [43] naświetla
nie daleką czerwienią nie wpływa na syntezę błon plastydów.

Światło dalekiej czerwieni, według Bradbeera i wsp. [6b] oraz 
według De Greefa i wsp. [13], powoduje transformację ciał prolamellar
nych, chociaż Klein i wsp. [30] nie zaobserwowali tego procesu w świe
tle o długości fali 683-730 nm. Dłuższe działanie światłem dalekiej 
czerwieni nie doprowadza do fuzji tylakoidów w grana, a więc do 
powstania przegród (partitions) [13].

W PŁYW  ŚW IA TŁA  U LTR A FIO LETO W EG O  NA C H LO R O PLA STY

Autorzy zajmujący się wpływem UV na u ltrastrukturę  chloropla
stów koncentrowali się głównie na destrukcyjnych zmianach na terenie 
chloroplastu i komórki po działaniu światła o tej długości fali [10, 54]. 
Chloroplasty są bowiem jednym z pierwszych i najbardziej wrażliwych
miejsc na terenie komórki na promieniowanie UV.

Chloroplasty 14-dniowych siewek grochu rosnących w 16-godzin- 
nym fotoperiodzie i oświetlanych następnie światłem UV (280-320 nm) 
wykazują częściowo nienormalny rozwój już po 15 min działania UV, 
polegający na skupianiu się chloroplastów i rozsunięciu się błon tyła-
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koidów. Po 8 godz. naświetlania światłem UV dochodzi do rozdęcia chlo
roplastu i częściowego rozerwania plazmolemy oraz tonoplastu. Dwu
dniowe działanie promieniowaniem UV prowadzi do kompletnego znisz
czenia struktury  lamellarnej. W uszkodzonych chloroplastach pojawia 
się skroibia, co sugeruje, że enzymy odpowiedzialne za rozpad skrobi 
uległy zniszczeniu.

Wydaje się, że niskie dawki światła UV (1800-7200 erg /m m ^1) przy
śpieszają tempo starzenia się liści. Wysokie dawki natomiast (36 tys.- 
108 tys. erg/mm2s1) zabijają komórkę na tyle szybko, że inaktywują 
enzymy normalnie związane ze starzeniem się, dlatego też zachowuje 
się normalna struktura gran, odpowiednie rozmiary plastoglobuli, a jed
nocześnie zostaje zachowana zielona barwa liścia, mimo że komórki 
są martwe [54].

Przytoczony przegląd literatury dotyczącej rozwoju strukturalnego 
chloroplastów w świetle monochromatycznym różnej barwy pokazuje 
niejednoznaczność i kontrowersyjność uzyskanych wyników.

1. Transformację ciał prolamellarnych stwierdzono we wszystkich 
badanych zakresach widma, chociaż w przypadku światła dalekiej czer
wieni i światła niebieskiego wyniki uzyskane przez różnych autorów są 
przeciwstawne. Klein i wsp. [30] nie obserwowali zmian w uporządko
wanej strukturze parakrystalicznych ciał prolamellarnych, natomiast 
Bradbeer i wsp. [6b] i De Greef i wsp. [13] wykazali całkowitą trans
formację i rozproszenie elementów ciał prolamellarnych pod wpływem
dalekiej czerwieni.

Krótkie działanie światłem niebieskim powodowało tylko częściową 
transformację ciał prolamellarnych [6b], chociaż według Henningsena 
i Boyntona [22] początkowo niska transformacja (w porównaiu ze świa
tłem czerwonym i białym) wzrastała w miarę przedłużania czasu ciem
ności. (

2. Krótkie działanie światła czerwonego albo czerwonego, a na
stępnie niebieskiego lub też światła dalekiej czerwieni prowadzi do 
wzrostu powierzchni pierwotnych tylakoidów. Taki sam efekt powoduje 
działanie światła dalekiej czerwieni lub światła niebieskiego po uprzed
nim działaniu światłem czerwonym. Natomiast przy braku światła czer
wonego krótke działanie tylko daleką czerwienią lub tylko światłem 
niebieskim powoduje wyraźny spadek powierzchni tylakoidów, przy 
jednoczesnym zmniejszeniu się objętości ciała prolamellarnego [6b].

3. Najczęściej badano wpływ monochromatycznego światła niebie
skiego lub czerwonego na to stadium rozwojowe chloroplastów, w któ
rym tworzą się grana.

Krótkie oświetlanie światłem czerwonym poprzedzające długotrwałe 
działanie światła białego przyśpiesza tworzenie gran [2].

4 — P o s t ę p y  B i o l .  K o m .  4/80
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Pewne wyniki wykazują, że światło niebieskie w porównaniu z czer
wonym stymuluje rozwój systemu tylakoidowego chloroplastów — po
wstaje dużo gran, a mniej tylakoidów intergranalnych [64].

Działanie światła niebieskiego po uprzednim działaniu światła 
czerwonego prowadzi do powstania chloroplastów przypominających 
chloroplasty roślin oświetlanych tylko światłem niebieskim [60, 61].

Jednakże w innych licznych pracach z zastosowaniem światła nie
bieskiego lub czerwonego stwierdza się, że światło czerwone w porów
naniu ze światłem niebieskim stymuluje rozwój gran [9, 19, 51, 58].

4. W świetle niebieskozielonym obserwowano wzrost liczby chloro
plastów w komórce, a u 6 gatunków jednokomórkowych glonów m or
skich większą liczbą tylakoidów lub wzrost ich długości w stosunku do
światła białego [25, 59].

5. Długotrwałe działanie światła z zakresu UV prowadzi do znisz
czenia s truk tury  tylakoidowej chloroplastów [10, 54].

6. Rozwój etioplastów w chloroplasty zachodzi wolniej w świetle 
dalekiej czerwieni niż w świetle białym lub czerwonym. Pod wpływem 
tej barwy światła n!ie powstają przegrody [13],
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KOMÓRKI ODŻYWCZE. ULTRASTRUKTURA I POCHODZENIE

NURSE CELLS. U LTR A STR U C T U R E AND O RIG IN

Szczepan B ILIŃ SK I i M aria  K SIĄ ŻK IEW IC Z 

Z ak ład  Zoologii S ys tem atyczne j i Zoogeografii, In s ty tu t  Zoologii U J

Streszczenie.  K om órk i odżywcze w y s tęp u ją  u w ro tków , pierścienic, n iespor- 
czaków, skorup iaków , roztoczy, ow adów  oraz jaszczurek.

K om órk i te  są s iostrzane  w  s tosunku  do oocytu i łączą się z n im  za pomocą 
m ostków  cy top lazm atycznych  lub  sznu rów  odżywczych. Jed y n y m  w y ją tk iem  od 
tej regu ły  są m uchów ki z rodziny Cecidom yiidae,  gdzie część ją d e r  tro focy tarnych  
pochodzi z kom órek  m ezoderm alnych .

G łów ną funkc ją  kom órek  odżywczych jes t  p ro d u k c ja  r  RNA, k tó ry  poprzez 
w ym ien ione  połączenia  p rzek azy w an y  je s t  do w zras ta jącego  oocytu. Oprócz r y 
bosom ów do oocytu t ran sp o r to w an e  są rów nież m itochondria , k rop le  tłuszczu, 
rzadziej z ia rna  korowe, z ia rna  p igm en tu  i k u le  żółtka.

S u m m a ry .  N urse  cells a re  found in  the  ovaries of ro tifers , annelids, ta rd i-
grades, c rustaceans, m ites, insects and  lizards.

T he  n u rse  cells a re  s is ter-ce lls  in re la tion  to the  oocyte and  rem a in  connected 
w ith  it by m eans  of cytoplasm ic bridges or troph ic  cords. T h e  only exception  to 
this ru le  a re  rep resen ta t iv es  of th e  fam ily  C ecidom yiidae  ,(D iptera ), w here  some 
trophocytes  a re  of m eso d erm al origin.

T he  m ain  function  of th e  n u rse  cells is to p roduce  ribosom al RNA (r RNA), 
w hich  is th e n  carried  to th e  developing oocyte via the  above-m en tioned  channels. 
Besides ribosomes, th e  m a te r ia l  t ra n sp o r te d  to th e  oocyte includes also m ito 
chondria , lipid d rop le ts  and, less f req u en tly ,  cortical g ranu les , p igm en t g ranu les  
and  yolk spheres.

Oogeneza jest jednym z najbardziej skomplikowanych i złożonych 
procesów zachodzących w organizmie zwierzęcym. W czasie oogenezy 
w żeńskich komórkach rozrodczych gromadzone są materiały zapasowe 
(żółtko, tłuszcze, glikogen) oraz różne typy kwasu rybonukleinowego. 
W okresie tym powstają również osłonki jajowe (błona żółtkowa, cho
rion) i w wielu przypadkach ziarna korowe.

U zwierząt prymitywnych, takich jak jamochłony i niektóre ro
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baki, oocyt sam jest zdolny do podjęcia wszystkich wymienionych funk
cji, jednakże w trakcie rozwoju ewolucyjnego, żeńska komórka rozrod
cza „traci” część pierwotnych zadań, które przejmują rozmaite komórki 
towarzyszące. I tak, u większości zwierząt, komórka jajowa otoczona 
jest nabłonkiem folikularnym, który syntetyzuje prekursory  osłonek 
jajowych. O wiele rzadziej oocyt w swoim rozwoju wspomagany jest 
przez specjalne komórki odżywcze (trofocyty).

Komórki te, poza nielicznymi wyjątkami, pochodzą z linii płciowej. 
Są one siostrzane w stosunku do oocytu, tzn. każdy zespół oocyt-tro- 
focyty powstaje dzięki podziałom jednej komórki oogonialnej. Ponieważ 
w trakcie tych podziałów cytokinezy są niekompletne, powstałe ko
mórki siostrzane połączone są mostkami cytoplazmatycznymi. W każ
dym zespole tylko jedna komórka różnicuje się w oocyt, podczas gdy 
pozostałe stają się trofocytami.

Liczne badania histochemiczne i autoradiograficzne wykazały, że 
podstawową funkcją trofocytów jest synteza r RNA, który następnie 
poprzez mostki cytoplazmatyczne przekazywany jest do oocytu. W fen 
sposób trofocyty przejmują jedną z podstawowych funkcji rozwijającej 
się komórki jajowej. W związku z tym w jądrach oocytów wspomaganych 
przez komórki odżywcze dochodzi do całkowitego lub częściowego ogra
niczenia syntezy r  RNA.

Czytelnika zainteresowanego tym zagadnieniem odsyłamy do a r ty 
kułu Mahowalda [50], w którym szczegółowo omówiono udział jądra 
oocytu w syntezie r  RNA u owadów.

Intensywne syntezy r  RNA w komórkach odżywczych możliwe 
są dzięki endopoliploidyzacji, natomiast w komórkach tych wyjątkowo 
tylko obserwowano amplifikację r  DNA [64]. Poza r  RNA trofocyty 
przekazują do oocytów również m RNA [60], mitochondria, krople lipi
dów, a wyjątkowo kule żółtka i ziarna korowe.

Wielu badaczy reprezentuje obecnie pogląd, że w trakcie filoge
nezy trofocyty powstały z oocytów. Hipotezę tę potwierdzają badania 
nad oogenezą niektórych jamochłonów [12, 70]. U zwierząt tych oogonie 
leżą w zespołach. W każdym zespole tylko jedna komórka różnicuje 
się w pro-oocyt, który fagocytuje pozostałe oogonie. Powstałe w ten 
sposób pro-oocyty łączą się ze sobą tworząc oocyt wielojądrowy, w któ
rym tylko jedno jądro bierze udział w zapłodnieniu, podczas gdy 
pozostałe ulegają degeneracji. Tak więc, z dużej grupy komórek roz
rodczych jedna staje się komórką jajową, reszta zaś pełni funkcje od
żywcze. Taka sytuacja może być punktem wyjścia do przekształcania 
się niektórych oocytów w trofocyty. Zbliżone procesy opisano również 
u gąbek, których oocyty fagocytują sąsiadujące komórki (np. choanocyty, 
młode oogonia) [23, 68].
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W niniejszym artykule główny nacisk położono na pochodzenie 
i u ltrastruk turę  komórek odżywczych, natomiast ich ,rolę w procesie 
cogenezy przedstawiono tylko w ogólnych zarysach. Czytelników zain
teresowanych funkcjonowaniem trofocytów odsyłamy do prac przeglą
dowych, w których te problemy zostały omówione szerzej [22, 50, 71].

Wrotki (Rotatoria)

Przez długi okres uważano, że jajniki wrotków, podobnie jak pła- 
zińców, składają się z dwóch części: germarium, w którym powstają 
oocyty, oraz witelarium, które odpowiedzialne jest za produkcję sub
stancji zapasowych. W ostatnich latach [4] wykazano jednak, że wite- 
laria wrotka Asplanchna  połączone są z rozwijającym się oocytem za po
mocą mostków cytoplazmatycznych. Poprzez mostki do oocytu dostar
czane są rybosomy, mitochondria i krople lipidów. W tej sytuacji na
leży uznać witelaria wrotków za specyficzne syncytialne zgrupowanie 
komórek odżywczych [33].

Pierścienice (Annelida)

Komórki rozrodcze żeńskie pierścienic tworzą zespoły, które roz-
• •  • •  • •

wijają się w płynie celomatycznym. W obrębie zespołów komórki po-
*  •

łączone są mostkami cytoplazmatycznymi, co dowodzi, że powstają one 
dzięki niekompletnym podziałom jednego oogonium.

U wielu gatunków wszystkie komórki w grupie stają się defini
tywnymi oocytami [29], jednak w niektórych przypadkach (Piscicola
[30], Ophryotrocha  [26, 67], Diopatra [33] w oocyt rozwija się tylko 
jedna komórka, podczas gdy inne spełniają funkcje odżywcze.

Rozwój zespołu oocyt—tirofocyty najdokładniej opisano u Diopatra 
cuprea [33]. Komórki rozrodcze tego gatunku uwalniane są do jamy 
ciała w postaci łańcuchów. Komórki łańcucha morfologicznie są nie do 
odróżnienia i każda z nich ma (z wyjątkiem pierwszej i ostatniej) dwa 
mostki cytoplazmatyczne. W poszczególnych zespołach tylko jedna ko
mórka, leżąca w przybliżeniu centralnie, staje się oocytem, reszta zaś 
różnicuje się w kierunku trofocytów. Początkowo każda rozwijająca się 
komórka jajowa ma dwa bocznie położone sznury komórek odżywczych, 
które w czasie oogenezy przesuwają się na biegun odżywczy przyszłego 
jaja. Poprzez mostki cytoplazmatyczne do oocytu transportowane są 
rybosomy, mitochondria, krople lipidów, a także ziarna pigmentu. Hueb- 
ner i Anderson [33] uważają, że najważniejszą funkcją trofocytów 
Diopatra jest synteza r  RNA, o czym świadczy bardzo silny rozwój 
jąderka w tych komórkach.

Komórki odżywcze stwierdzono również u spokrewnionego z pier-
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ścienicami rodzaju Bonellia [46], który zaliczany jest obecnie do typu 
długoryjkowych (Echiurida).

Niesporczaki (Tardigrada)

Każdy wzrastający oocyt Macrobiotus richtersii połączony jest most
kami cytoplazmatycznymi z siedmioma komórkami odżywczymi [76]. 
W okresie prewitelogenezy trofocyty nie różnią się morfologicznie od 
oocytu, którego odrębność zaznacza się dopiero w czasie witelogenezy. 
Komórki odżywcze przekazują do oocytu nie tylko rybosomy i mito
chondria, ale również kule żółtka.

Owady (Insecta)

Gonady w tej grupie zwierząt zbudowane są z licznych, cienkich 
rurek, zwanych owariolami. W owarioli można wyróżnić nić końcową, 
germarium, w którym znajdują się oogonia i czasem młode oocyty, oraz 
witelarium, w obrębie którego rozwijają się szeregowo ułożone oocyty. 
Znane są dwa typy owarioli: panoistyczna i meroistyczna.

O W A R I O L A  P A N O I S T Y C Z N A

Ten typ owarioli występuje u pierwogonków (Protura) i szczecio- 
gonków (Thysanura) wśród owadów bezskrzydłych oraz u jętek, ważek, 
karaczanów i prostoskrzydłych. Owariola panoistyczna charakteryzuje 
się brakiem komórek odżywczych; oocyt otoczony jest jedynie nabłon
kiem folikularnym (pochodzenia mezodermalnego), a jego jądro jest 
aktywne w syntezie r  RNA.

O W A R I O L A  M E R O I S T Y C Z N A

Owariola meroistyczna charakteryzuje się obecnością komórek od
żywczych (trofocytów), które syntetyzują duże ilości ir RNA na potrzeby 
wzrastającego oocytu. W związku z tym, jądro oocytu z reguły nie 
bierze udziału w tych syntezach. W nielicznych przypadkach jądro 
oocytu syntetyzuje jednak r  RNA i proces ten jest związany z obec
nością pozachromosomalnego DNA. Taką sytuację stwierdzono m. in. 
u chrząszczy z rodziny Dytiscidae (pływakowatych) i Hygrobiidae [74] 
oraz w rodzaju Chrysopa — złotook z rzędu sieciarek [31, 56].

Ze względu na lokalizację trofocytów w owarioli meroistycznej wy
różniono owariolę politroficzną i telotroficzną (akrotroficzną).

O W A R I O L A  P O L I T R O F I C Z N Ą

Jajnik politroficzny spotykany jest u owadów bezskrzydłych: sko- 
czogonków (Collembola) [44, 54] i widłogonków (Diplura) [10] oraz w licz
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nych rzędach owadów uskrzydlonych (skorki, chrząszcze drapieżne, 
wojsiłki, sieciarki, chruściki, motyle, muchówki, błonkówki).

W tym typie owarioli, każdy oocyt ma własną grupę komórek od
żywczych. Zespół oocyt—trofocyty otoczony nabłonkiem folikularnym 
nazywany jest komorą jajową (ryc. 3).

Rząd Gatunek Liczba Liczba
podziałów trofocytów

Dermaptera Euborelia 1 1
(Skorki) annulipes [79]

Coleoptera (Chrząszcze) Dytiscus [74] 4 15
Neuroptera (Sieciarki) Chryso pa perlą [31, 56] 3 7
Mecoptera (Wojsiłki) Panor pa communis [63] 2 3
Trichoptera (Chruściki) Parastenopsyche sauteri [53] 1 1,2
Lepidoptera Antherea polyphemus [35] 3 7

(Łuskoskrzydłe)
Actias luna [60] 3 7

Dip tera (Muchówki) Drosophila melanogaster [39, 40] 4 15
Musca domestica [19] 4 15
Glossina austeni [34] 4 15
Anopheles gambiae [28] 3 7
Aedes aegypti [52] 3 7
Cecidomyiidae [37, 51] 1 1 +  somatyczne 

trofocyty
Hymenoptera (Błonkówki) Habrobracon juglandis [17] 5 31

Apis melifica [27] 9
• około 48

Bardzo dokładne badania nad rozwojem komory jajowej u muszki 
owocowej (Drosophila melanogaster) przeprowadził King [39]. W ger- 
marium tego gatunku występują dwie lub trzy komórki macierzyste 
(stem cells), które dzielą się mitotycznie. W wyniku podziału powstają 
dwie komórki siostrzane, z których jedna pozostaje komórką macie
rzystą, druga natomiast różnicuje się w tzw. cystoblast. W wyniku dal
szych czterech synchronicznych podziałów cystoblastu formuje się grono 
16 cystocytów połączonych w ściśle określony sposób za pomocą mostków 
cytoplazmatycznych (ryc. 1). Oczywiście zarówno komórki macierzyste 
(stem cells), jak i cystoblasty i cystocyty są to komórki oogonialne.

Mostki cytoplazmatyczne łączące cystocyty powstają w wyniku 
niepełnej cytokinezy, dzięki zatrzymaniu bruzd podziałowych przez po
zostałości wrzeciona mitotycznego. W każdym szesnastokomórkowym 
gronie można wyróżnić dwa pro-oocyty, w których rozpoczyna się pro
ces mejozy (obserwowano w nich kompleksy synaptonemalne) i 14 pro- 
trofocytów [39]. W obrębie witelarium tylko jeden z dwóch pro-oocytów 
staje się oocytem definitywnym, drugi natomiast rozwija się w trofocyt
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(mechanizm tego procesu nie jest znany). W tym 
okresie rozwoju, 16-komórkowe zespoły otaczane 
są przez nabłonek folikularny, dzięki czemu for
mują się komory jajowe.

Dalsze badania Kinga i wsp. [40, 42], po
zwoliły stwierdzić, że tylko cystocyty mające 
cztery mostki cytoplazmatyczne (w każdym ze
spole są tylko dwie takie komórki) mogą zróżni
cować się w pro-oocyty. Wyniki te zostały po
twierdzone przez badania nad homozygotyczny- 
mi pod względem recesywnego genu fes (female 
sterile) mutantami Drosophila melanogaster [42], 
U zwierząt tych układ cystocytów w rozwijającej 
się komorze jajowej jest zaburzony i nie wystę
pują w niej żadne komórki o czterech mostkach 
(ryc. 2). W efekcie, w jajnikach takich mutan
tów oocyty nie powstają.

W pełni wykształconej komorze odżywczej

Ryc. 1. M odel p o w staw an ia  kom ory  ja jo w ej u Droso
phila melanogaster. W w y n ik u  czterech  synchron icz
nych podziałów  cystob lastu  (Cb) pow sta je  g ru p a  16 cy- 
stocystów, z k tó rych  d w a  (zakropkow ane) m a ją  po 
cztery  m ostki cy top lazm atyczne i w  przyszłości staną

się p ro -oocy tam i [39]

dzikich muszek owocowych oocyt połączony jest za pomocą mostków 
cytoplazmatycznych jedynie z czterema trofocytami. Te zaś za pomocą 
identycznych mostków łączą się z pozostałymi komórkami odżywczymi, 
dzięki czemu wszystkie trofocyty komory uzyskują kontakt z rozwijają
cym się oocytem.

Odmienną sytuację opisano w komorze ja
jowej Habrobracon juglandis, gdzie oocyt łączy 
się z grupą trofocytów za pomocą kanału odżyw
czego (nutritive appendix). Wydaje się, że kanał 
ten powstaje przez fuzję mostków cytoplazma
tycznych łączących pro-oocyt z protrofocyta-
mi [17].

Według Kinga [40] ściany mostków cyto-

Ryc. 2. U kład  cystocytów  w  kom orze ja jow ej Droso
phila m elanogaster,  hom ozygotycznej pod w zględem

recesyw nego genu fes [39]
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plazmatycznych łączących komórki odżywcze i oocyt, zbudowane są 
z kilka zachodzących na siebie listków. Poszczególne listki utworzone 
są z jednej warstwy mikrotubul, a ich funkcja (według wymienionych 
autorów) polega na usztywnianiu mostka i zapobieganiu jego zaciśnięciu. 
Podczas wzrostu komory odżywczej, listki rozsuwają się, dzięki czemu 
kanał odżywczy zwiększa swoją średnicę.

Nieco inną budowę mają mostki cytoplazmatyczne prymitywnych 
owadów bezskrzydłych [45]. W tym przypadku nie stwierdzono obec
ności listków i mikrotubul, a brzegi mostka są wyłożone jedynie mate
riałem włóknistym (ryc. 9).

Liczba trofocytów w komorze jajowej może być różna i zależy 
oczywiście od liczby synchronicznych podziałów cystoblastu. W więk
szości przypadków liczba komórek odżywczych wyraża się wzorem 
(2n — 1), gdzie n oznacza liczbę mitoz (tabela).

Pod względem strukturalnym  i funkcjonalnym komórki odżywcze 
badanych gatunków owadów wykazują wiele cech wspólnych. Jądra 
ich są duże (ryc. 3, 4, 7, 10), wysoko poliploidalne [8]. Stwierdzano, że 
trofocyty Drosophila melanogaster zawierają 512-1026 C DNA (7 lub 
8 endomitoz) [39], a Habrobracon juglandis 256 C DNA [17]. W niektó
rych przypadkach oprócz poliploidyzacji, w komórkach odżywczych 
stwierdzono amplifikację r  DNA [64]. Czasami w jądrach trofocytów 
obserwowano też kompleksy synaptonemalne [62].

Bier [6] za pomocą metod autoradiograficznych wykazał, że ko
mórki odżywcze syntetyzują i przekazują do oocytu RNA. Wyniki te 
zostały potwierdzone w trakcie podobnych badań nad innymi gatun
kami owadów mającymi jajniki politroficzne [1, 7, 44, 61, 77] (ryc. 8). 
Z drugiej strony badania morfologiczne wykazały, że najbardziej cha
rakterystyczną cechą trofocytów jest silny rozwój jąderka (ryc. 4). 
Na podstawie tych obserwacji można przypuszczać, że w jądrach ko
mórek odżywczych oprócz replikacji DNA zachodzi intensywna synteza 
r RNA. Wytworzone w jąderkach rybonukleoproteidy (RNP) transpor
towane są poprzez pory w osłonce jądrowej do cytoplazmy. W efekcie 
tego procesu cytoplazma trofocytów zawiera olbrzymie ilości wolnych 
rybosomów (ryc. 4). Często przy osłonce jądrowej trofocytów występują 
charakterystyczne skupienia materiału chmurkowego (nuage material), 
któremu zawsze towarzyszą mitochondria (ryc. 5). Ten typ materiału 
charakterystyczny jest dla komórek linii płciowej i opisano go również 
w oocytach i spermatocytach wielu gatunków zwierząt [25]. Rola ma
teriału chmurkowego nie została ostatecznie wyjaśniona; niektórzy ba
dacze uważają go za rodzaj determinanta płciowego, inni wiążą go 
z produkcją rybosomów (r RNA) [2, 25].

U niektórych chrząszczy, należących do rodziny pływakowatych
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(Dytiscidae), z jąder komórek odżywczych wydostaje się do cytoplazmy 
DNA [18]. Proces ten został potwierdzony przez badania autoradiogra- 
ficzne, histochemiczne i ultrastrukturalne, jednakże jego rola i znaczenie 
są całkowicie nie znane.

W cytoplazmie komórek odżywczych oprócz rybosomów występują 
liczne mitochondria (ryc. 4, 5), krople lipidów, natomiast rzadziej obser
wowano diktiosomy, cysterny siateczki śródplazmatycznej (ryc. 5), a wy
jątkowo kule żółtka (ryc. 6) i błony pierścieniowane (annulate lamellae) 
[9]. Z trofocytów poprzez mostki cytoplazmatyczne (kanał odżywczy) do 
oocytu transportowane są duże ilości wolnych rybosomów oraz mito
chondria, krople lipidów, a wyjątkowo kule żółtka.

W późniejszych etapach oogenezy, komórki odżywcze degenerują 
i w końcu są pochłaniane przez oocyt (ryc. 10).

N IETY PO W E PR ZY K ŁA D Y  JA JN IK A  PO LITR O FIC ZN EG O

Skoczogonki (Collembola)

W jajniku jednego z przedstawicieli skoczogonków (Collembola), 
mianowicie u Tetrodontophora bielanensis, oprócz typowych trofocy
tów [69], występują dwie komórki nazwane przez Krzysztofowicz [45, 
65] blokującymi. Leżą one w bezpośrednim kontakcie z oocytem i pod 
względem struktury  i funkcji różnią się od pozostałych trofocytów 
(ryc. 7). Ich jądra nie biorą udziału w syntezie RNA, a cytoplazma za
wiera duże ilości mitochondriów, mikrótubul i rybosomów. Komórki 
blokujące łączą się za pomocą mostków cytoplazmatycznych zarówno 
z oocytem, jak i z trofocytami. Funkcja tych komórek nie została osta
tecznie wyjaśniona; według Krzysztofowicz [45] są one związane z blo
kadą syntez w jądrze oocytu (stąd ich nazwa). Istnieje jednak możli
wość, że komórki te biorą udział w przekazywaniu do oocytu substancji 
syntetyzowanych w typowych komórkach odżywczych, o czym mogłaby 
świadczyć obecność licznych mikrótubul i mitochondriów, a także most
ków cytoplazmatycznych.

Muchówki (Diptera) — Cecidomyiidae

Zupełnie wyjątkową sytuację stwierdzono w jajnikach niektórych 
muchówek (Miastor, Heteropeza) z rodziny Cecidomyiidae. U owadów 
tych komora odżywcza jest syncytialna; początkowo przypuszczano, że 
trofocyty wchodzące w jej skład pochodzą z mezodermy, a nie z linii 
płciowej. Dokładne badania nad rozwojem komory odżywczej przepro
wadzone przez Madhavana [49] wykazały, że u Heteropeza każde oogo
nium dzieli się synchronicznie cztery razy; powstaje w ten sposób
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16 odrębnych komórek. Komórki te dzielą się jeszcze raz, pojawia się 
więc 16 dwukomórkowych zespołów. W zespołach tych możemy wy
różnić pro-oocyt i g-trofocyt (trofocyt pochodzący z linii płciowej). 
W następnych etapach rozwoju jajnika, g-trofocyty pochłaniają znaj
dujące się w pobliżu komórki mezodermalne, które w ten sposób stają 
się m-trofocytami. W ostatecznym efekcie powstają syncytialne komo
ry  odżywcze zawierające zmienną liczbę jąder [58] w zależności od 
liczby pochłoniętych komórek mezodermalnych, z których tylko jedno 
pochodzi z linii płciowej. Przytoczone wyniki zostały potwierdzone 
ostatnio przez badania ultrastrukturalne. Okazało się mianowicie, że 
komora odżywcza pedogenetycznych [51] i obupłciowych Cecidomyiidae 
[37] jest połączona z oocytem mostkiem cytoplazmatycznym, co nie
zbicie wskazuje, że jeden trofocyt (g-trofocyt) jest siostrzany w sto
sunku do oocytu. Wykazano również, że jądro g-trofocytu jest większe 
od jąder m-trofocytów, co związane jest z eliminacją chromosomów 
w komórkach somatycznych u tych owadów.

O W A R I O L A  T E L O T R O F I C Z N A  ( A K R O T R O F I C Z N A )

Jajn ik  telotraficzny występuje wyłącznie u owadów uskrzydlonych 
z następujących rzędów: pluskwiaki równoskrzydłe [55], różnoskrzydłe 
[20, 21, 32], chrząszcze wielożerne (Polyphaga) [11, 13, 15, 16] i niektóre 
wielkoskrzydłe [14, 57]. Komórki odżywcze skupione są tu na szczycie 
każdej owarioli i tworzą tzw. komorę odżywczą, która łączy się z po
szczególnymi oocytami za pomocą sznurów odżywczych. Między komo
rą odżywczą a witelarium występują komórki prefolikularne pocho
dzenia mezodermalnego. Prowadzone w ostatnich latach badania u ltra
strukturalne wykazały znaczne różnice w budowie komory odżywczej 
i sznurów troficznych w wymienionych grupach owadów. Z tego po
wodu jajniki pluskwiaków, chrząszczy wielożernych i wielkoskrzydłych 
omówione zostaną oddzielnie.

Pluskwiaki równo- i różnoskrzydłe

Komora odżywcza większości pluskwiaków stanowi wysoko uorga- 
nizowane syncytium. Jądra trofocytarne leżą peryferycznie i tworzą 
grupy, które łączą się z centralną masą cytoplazmatyczną określaną jako 
rdzeń troficzny [32]. Cała komora odżywcza otoczona jest osłonką we
wnętrzną pochodzenia mezodermalnego i błoną podistawną. Z rdzenia 
troficznego wybiegają sznury odżywcze łączące komorę z oocytami le
żącymi w witelarium. Sznury odżywcze pluskwiaków są dobrze wy
kształcone i charakteryzują się obecnością dużej ilości równolegle bieg
nących mikrotubul, które związane są z transportem substancji i orga
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nelli do wzrastającego oocytu [3, 36, 48]. Ściany sznura w niektórych 
przypadkach wzmocnione są przez mikrotubule przebiegające okrężnie 
(ryc. 17). W porównaniu z chrząszczami średnica sznurów odżywczych 
pluskwiaków jest znaczna i np. u Bothrogonia [55] wynosi 25 jim. 
W sznurach odżywczych najczęściej spotykane są rybosomy i mito
chondria, co wskazuje, że głównie te organelle przekazywane są do 
oocytu.

Rozwój jajnika telotroficznego pluskwiaków poznany jest jeszcze 
bardzo słabo. Według Hueibner i Andersona [32] różnicowanie owarioli 
Rhodnius prolixus jest zbliżone do opisanego wcześniej rozwoju poli- 
troficznej komory jajowej, z tą różnicą, że trofocyty pozostają w obrę
bie germarium (w ten sposób powstaje komora odżywcza), natomiast 
occyty przesuwają się do witelarium.

Mszyce i czerwce

Gatunki zaliczane do tych grup pluskwiaków mają zmodyfikowane 
jajniki telotroficzne, w których owariole są silnie skrócone i zawierają 
jeden [75] lub maksymalnie dwa (niektóre mszyce) oocyty (ryc. 11). 
W tej sytuacji maleje znacznie liczba trofocytów w komorze odżywczej; 
np. komora odżywcza tarcznika Aspidiotus hederae składa się tylko 
z trzech trofocytów (ryc. 16), które łączą się z oocytem za pomocą gru
bego, dobrze wykształconego sznura odżywczego (ryc. 17). W sznurze 
występują liczne mikrotubule, między którymi obserwowano wolne ry 
bosomy, a niekiedy również mitochondria.

Chrząszcze wielożerne (Polyphaga)

W przeciwieństwie do pluskwiaków, rozwój owarioli telotroficznej 
chrząszczy poznano dobrze. Według Kloc i Matuszewskiego [41] w ger
m anach kusaka Creophilus komórki siostrzane (powstałe w wyniku 
mitotycznych podziałów oogonii) układają się w sznury, równoległe do 
długiej osi owarioli. W sznurach każda komórka (z wyjątkiem skraj
nych) ma dwa mostki cytoplazmatyczne. W oocyt rozwija się skrajna 
komórka sznura kontaktująca się z tkanką prefolikularną, a więc leżąca 
najniżej w germarium. Ten właśnie kontakt determinuje rozwój jednej 
z siostrzanych komórek w oocyt. Wyniki te zostały ostatnio potwier
dzone przez Kożanową i Pasicznik [43] oraz przez Biininga [13]. W póź
niejszych etapach rozwoju owarioli telotroficznej chrząszczy oocyty od
dalają się od trofocytów, a w konsekwencji mostki cytoplazmatyczne 
łączące te komórki wydłużają się i przekształcają w sznury odżywcze 
[13]. Równocześnie oocyty otaczane są przez komórki prefolikularne, 
które różnicują się w nabłonek folikularny. Ostatnie badania Biininga
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Ryc. 3. Część szczytowa ja jn ik a  u Campodea  sp. (Diplura)\ widoczne 
g e rm a r iu m  (g) oraz p ierw sza kom ora  odżywcza sk ład a jąca  się z licz

nych  tro focy tów  (t) i oocytu (o), b łękit m ety lenow y. X  300

Ryc. 4. F ra g m e n t  kom órk i odżywczej Campodea. X  20 250; j — ją
derko, n m  — m a te r ia ł  chm urkow y  (nuage m ate r ia l)
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Ryc. 5. C ytop lazm a około jądrow a kom órk i odżywczej Campodea. 
Widoczne m itochondria , d ik tiosom y (d) oraz m a te r ia l  ch m u rk o w y

(nm) w  ścisłym kon takc ie  z m itochondriam i. X  22 000

Ryc. 6. K u la  żółtka w ytw orzona  w  kom órce  odżywczej Campodea.
X 42 000
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Ryc. 7. K om ora  ja jo w a  Tetrodontophora  bi?lancnsis. P rzy  oocycie dobrze 
w idoczne dwie kom órk i b loku jące  (strzałki). B arw ione  m etodą  U nna  [44];

ko  — kcm órk i odżywcze, o — oocyt

Ryc. 8. In k o rp o rac ja  H 3 u ry d y n y  w  kom órkach  odżywczych Tetrodonto
phora bielanensis  (15 m in u t po injekcji) [44]
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Ryc. 9. M ostek cy top lazm atyczny  m iędzy kom órkam i odżywczym i Tetrodonto-
phora bielanensis  [45]. X 15 900

Ryc. 10. K om órk i odżywcze Tetrodontophora  bielanensis  poch łan iane  przez cy-
top lazm ę oocytu (hem atoksy lina  — eozyna) [65]
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Ryc. 11. J a jn ik  mszycy in tc to  (karmin). 
X 105; ko — kom ora  odżywcza, o — 
oocyt otoczcny nab łonkiem  fo liku la rnym
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Ryc. 12. F ra g m e n t  tro focy tu  Foucarlia squam ula ta .  W idoczne jąd e rk o
i sym bio tyczne b a k te ro L y  (strzałka). X 12 800
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Ryc. 13. J ą d e rk o  tro focy tu  Foucartia squam ula ta .  X  14 400
Ryc. 14. S znu r  odżywczy (s) b iegnący m iędzy kom órkam i fo liku la rnym i (kf) 
u Foucartia  squam ula ta .  W idoczne rów nież jąd ro  oocytu (błękit m etylenowy).

X 1600
Ryc. 15. Stos błon p ierśc ien iow anych  (annu la te  lam ellae) w  cytoplazm ie t ro 

focytu Foucartia  squam ulata .  X  35 000
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Ryc. 16. K om ora  odżywcza czerw ca A sp id io tus  hederae  (błękit m e 
tylenowy). X 1000

Ryc. 17. S znur odżywczy u czerw ca A spid io tus  hederae. M iędzy mi
k ro tu b u la m i widoczne liczne w olne rybosom y. X  33 000
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Ryc. 18. F ra g m e n t  ja jn ik a  rozk ruszka  Tyrophagus p u trescen tia ?. W i
doczna s t ru k tu ra  c en tra ln a  (s) i leżące dookoła niej oocyty (o). S trza ł
k a  w skazu je  m ostek  cytoplazmatyczny. łączący oocyt ze s t ru k tu rą  cen

t ra ln ą  (błękit m etylenow y) [38], X 1200
Ryc. 19. F ra g m e n t  s t ru k tu ry  cen tra lne j  rozkruszka  T yrophagus  pu-  
trescentiae.  W pobliżu osłonki jąd row ej widoczne skup ien ia  m a te r ia łu

chm urkow ego  (strzałka) [38]. X 24 000
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[15, 16] wykazały, że u chrząszczy należących do różnych rodzin do
chodzi do stopniowej redukcji błon między trofocytami komory od
żywczej. W rodzinach prymitywnych trofarium zbudowane jest z od
rębnych sznurów komórek siostrzanych. Komórki w sznurach połączone 
są jedynie mostkami cytoplazmatycznymi. Wyższy stopień organizacji 
trofarium zostaje osiągnięty dzięki redukcji błon między komórkami 
siostrzanymi tworzącymi sznury, podczas gdy u najwyżej stojących 
ewolucyjnie chrząszczy wielożernych dochodzi do redukcji błon między 
grupami komórek siostrzanych i komora staje się całkowicie syncy- 
tialna. W komorze odżywczej chrząszczy między trofocytami występują 
komórki interstycjalne (pochodzenia mezodermalnego) tworzące niere
gularną sieć [15]. Sznury odżywcze chrząszczy nie zawierają mikrotubul, 
a ich średnica wynosi tylko 3-8 ąm [13, 16] (ryc. 14).

Trofocyty tworzące komorę odżywczą w jajnikach pluskwiaków 
i chrząszczy pod względem ultrastruk tury  są podobne. Zawierają one 
duże poliploidalne jądra (ryc. 12), w których występują regularnie roz
mieszczone skupienia chromatyny skondensowanej oraz silnie rozbu
dowane jąderka. U wielu gatunków stwierdzono, że jąderka mogą mieć 
różną budowę i kształt w obrębie jednej komory odżywczej (ryc. 12 i 13). 
W bezpośrednim sąsiedztwie jądra obserwowano skupienia materiału 
chmurkowego, a w nielicznych przypadkach stwierdzono obecność elek
tronowo gęstej substancji zawierającej DNA [5]. Cząstki RNP wypro
dukowane przez jąderka komórek odżywczych przedostają się do cyto- 
plazmy poprzez pory w osłonce jądrowej. W konsekwencji tego procesu 
cytoplazma trofocytów zawiera duże ilości wolnych rybosomów (ryc. 15), 
które następnie przekazywane są do oocytu poprzez sznury odżywcze
[3, 36, 48, 73, 78]. W trofocytach obserwowano również mitochondria, 
stosy cystern błon pierścieniowych, dilktiosomy, nieliczne elementy sia
teczki śródplazmatycznej, a czasami również symbiotyczne bakteroidy 
(ryc. 15).

Wielkośkrzydłe

Komora odżywcza wielkoskrzydłych składa się z dwóch typów komó
rek  [14, 57]. Centralną część komory zajmuje syncytium odżywcze, część 
obwodową zaś jednowarstwowy nabłonek płciowy (germ cell tapetum). 
Komórki tej warstwy — leżące najniżej, tj. w bezpośrednim kontakcie 
z tkanką prefolikularną — różnicują się w kierunku oocytów. Tak więc 
na podstawie badań nad wielkoskrzydłymi [14] i chrząszczami wydaje 
się, że w owarioli telotroficznej na determinację oocytu ma wpływ jego 
pozycja, a nie liczba mostków cytoplazmatycznych, jak to ma miejsce 
w przypadku jajnika politroficznego. W komórkach odżywczych Mega-

5 — P o s t ę p y  B io l .  K o m .  4/80
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loptera nie obserwowano endomitoz, a sznury odżywcze nie mają mi
krotubul. Podobnie jak u pluskwiaków cała komora odżywcza otoczona 
jest mezodermalną osłoną wewnętrzną [14].

Inne stawonogi: Roztocze (Acarina)

Środkową część w jajniku rozkruszków zajmuje tzw. s truktura  
(masa) centralna, która w trakcie badań szczegółowych okazała się ro
dzajem komory odżywczej [38]. S truktura ta ma olbrzymie, silnie po
fałdowane jądro, w pobliżu którego obserwowano materiał chmurkowy 
(ryc. 19). W cytoplazmie występują duże ilości wolnych rybosomów oraz 
mitochondria. Oocyty leżą dookoła s truk tu ry  centralnej i łączą się z nią 
za pomocą mostków cytoplazmatyczmych (ryc. 18, strzałka).

Niestety, dotychczas nie wyjaśniono pochodzenia s truk tury  central
nej i nie wiadomo czy jest ona jedną, silnie rozwiniętą komórką, czy też 
powstaje przez zlanie się ich większej liczby.

Skorupiaki (Crustacea)

W jajnikach przekopnicy (Triops cancrijormis) [72] oogonia dzielą 
się mitotycznie dwukrotnie, dzięki czemu powstają czterokomórkowe 
zespoły. W każdym zespole jedno oogonium różnicuje się w oocyt, a trzy 
stają się trofocytami. Komórki zespołu połączone są mostkami cytoplaz- 
matycznymi, które powstają w efekcie niepełnej cytokinezy. Trofocyty 
przekopnicy zbliżone są budową do oocytu i zawierają kule żółtka. Taki 
stan rzeczy świadczy o stosunkowo niskiej specjalizacji komórek od
żywczych, które w formie szczątkowej zachowują jedną z podstawowych 
funkcji oocytu jaką jest witelogeneza. Wydaje się to potwierdzać w yra
żony we wstępie pogląd, że trofocyty są przekształconymi, spełniają
cymi funkcje odżywcze, oocytami.

Kręgowce (Vertebrata)

Wśród kręgowców komórki odpowiadające trofocytom opisano jedy
nie u jaszczurek. Komórki te występują między elementami nabłonka 
folikularnego. Są one gruszkokształtne i łączą się z oocytem za pomocą 
mostków cytoplazmatycznych [59]. Z tego względu wielu autorów są
dzi, że powstają one z oogonii. Przypuszcza się, że komórki te dostar
czają do oocytu rybosomy [59].

Bardzo interesujący przypadek zaopatrywania oocytów w r RNA opi
sano u prymitywnych żab z rodzaju Ascaphus [47]. Ze względu na brak 
cytokinezy w czasie trzech ostatnich podziałów oogonialnych, oocyty 
mają 8 jąder. Wszystkie te jądra są aktywne w syntezie r  RNA i wy
kazują obecność chromosomów szczoteczkowych, zachodzi w nich rów
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nież amplifikacja r DNA. Pod koniec oogenezy 7 jąder, które do tej 
pory funkcjonowały jako jądra trofocytarne, zanika, a pozostaje tylko 
jedno, które bierze udział w zapłodnieniu.

Na zakończenie warto wspomnieć o dyskusji jaka toczy się nad rolą 
degenerujących, atretycznych oocytów w jajnikach ssaków. Niektórzy 
autorzy [22, 66] — opierając się na obecności mostków cytoplazmatycz- 
nych między rozwijającymi się oocytami w tej grupie zwierząt — przy
puszczają, że degenerujące komórki płciowe spełniają rolę trofocytów.
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KOMÓRKI PODPOROWE (SERTOLIEGO) 
KANALIKÓW NASIENNYCH JĄDER SSAKÓW

TH E SUSTENTOCYTES (SERTOLI CELLS) OF M AM M ALIAN TESTES

Zofia B IELA Ń SK A -O SU C H O W SK A  i P aw eł S tan is ław  SYSA
•  ■  ®

Z akład  Histologii i Embriologii, In s ty tu t  Fizjologii Zw ierząt, W ydział W ete ry n a ry jn y  
Szkoły G łów nej G ospodars tw a  W iejskiego — A kadem ii Rolniczej w  W arszaw ie.

' A  *  i  *  •  •

.  .  • • . • •  * v  ;  • r  ’ •

Streszczenie .  K o m ó rk i podporow e (Sertoliego) k an a lik ó w  nasiennych  ją d ra  ssaków  
różn icu ją  się z kom órek  sznurów  płciowych w  zarodkow ym  jądrze. W okresie p ło
dow ym  kom órk i te  p ro d u k u ją  czynnik  h am u jący  rozwój przew odów  p rzyśródner-  
czowych (Mullera). D ojrzew anie  kom órek  podporow ych zachodzi pod w p ływ em  go
nado trop in  p rzysadk i, rów nocześnie  z d o jrzew an iem  płciow ym  organizm u. Złożona 
u l t r a s t ru k tu ra  do jrza łych  kom órek  podporow ych  w skazu je  na  ich w ie lorak ie  funkcje. 
Między w y p u s tk am i kom órek  tw orzą  się ch a rak te ry s ty czn e  w yspecja lizow ane po
łączenia  m iędzykom órkow e. Są one w ażnym  e lem en tem  b a r ie ry  k re w —jądro. K o
m órk i podporow e m a ją  w p ływ  na przebieg sperm atogenezy . Są one kom órkam i 
docelow ym i d la  ho rm onów  tak ich  ja k  fo liku lostym ulina  i testosteron. P ro d u k u ją  
i w ydzie la ją  szereg substancji ,  z k tó rych  na jlep ie j  określone zostały estrogeny 
i b iałko  w iążące and rogeny  (ABP).

S u m m a r y .  T he  Serto li cells d if fe ren tia te  from  th e  sex cord cells in the  em bryonic  
testis. In th e  foetal period  they  p roduce  M ulle r ian  duc ts- inh ib it ing  factor. M a tu 
ra t io n  of the  Serto li  cells, u n d e r  an  influence of gonadotropic  horm ones tak e  place 
in the  period  of puberty .  T he com plex  u l t r a s t ru c tu re  of the  Sertoli cells indicates 
th e ir  m u ltip le  functions. C harac te ris tic ,  specialized in te rce l lu la r  junctions form  
be tw een  th e  cell projections. They  constitu te  an im p o r tan t  e lem en t of the  blood- 
-testis  b a r r ie r .  T he  supporting  cells affect the  course of sperm atogenesis . They  
a re  the  ta rg e t  cells for such horm ones as FSH  and  testosteron . T hey  produce and 
secre te  severa l  substances, am ong those estrogens and  androgen  b inding  protein 
a re  best know n.

W STĘ P

Komórki rozrodcze zajmują w organizmie uprzywilejowane stano
wisko. Przeznaczone do wytworzenia gamet, a następnie nowego orga
nizmu, otoczone są przez specjalne struktury, które zapewniają im od-
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powiędnie warunki dla pełnego rozwoju w gamety. S trukturam i takimi 
są pęcherzyk jajnikowy w jajniku i kanalik nasienny (plemnikotwór- 
czy) w jądrze.

Kanalik nasienny kręty jądra oddzielony jest od zrębu łącznotkan- 
wego, zawierającego naczynia krwionośne, warstwą zwaną błoną gra- 
iczną (membrana limitans). W jej skład wchodzą: od zewnątrz warstwa 
włóknista złożona z włókien kolagenowych, warstwa mięśniowata utwo
rzona przez wydłużone komórki typu naibłonkowo-mięśniowego — mio- 
fibroblasty, ułożone koncentrycznie względem światła kanalika, oraz 
błona podstawna, która u wielu gatunków ssaków utworzona jest z kil
ku koncentrycznych warstw. Do błony granicznej przylegają od zew
nątrz włosowate naczynia krwionośne i limfatyczne.

Właściwą ścianę kanalika nasiennego tworzą komónki podporowe 
nazywane do niedawna komórkami Sertoliego. Komórki podporowe 
wchodzą w bezpośredni kontakt z komórkami rozrodczymi zawartymi 
w kanaliku nasiennym. Komórki podporowe są ostatnio przedmiotem 
żywego zainteresowania biologów. Otrzymano szereg nowych wiadomo
ści o ich rozwoju i u Itr a s truk tur ze. Dane dotyczące funkcji tych komó
rek nie są jeszcze jednoznacznie wyjaśnione, stąd też tym zagadnie
niom pośwfięcamy mniej miejsca.

R O ZW Ó J K O M Ó REK  PO D PO R O W Y C H

Komórki podporowe tworzą się z tzw. komórek sznurów płciowych 
wywodzących się z nabłonka pokrywającego zawiązek listwy płciowej. 
Proliferują one i wrastają do wnętrza listwy płciowej i wraz z wędru
jącymi tu komórkami prapłdiowymi tworzą sznury płciowe. Początkowo 
są one mocno ściśnięte razem z komórkami płciowymi — gonocytami, 
w obrębie sznura płciowego. Poszczególne fazy różnicowania się ich
w komórki podporowe obserwowano w mikroskopie elektronowym 
u szczura.

U zarodka szczura w 15 dniu rozwoju komórki sznurów mają liczne 
cienkie wypustki, które penetrują pomiędzy gonocyty, a na obwodzie 
sznura kontaktują slię z komórkami przylegającej mezenchymy. Od 
16 dnia rozwoju wypustki te cofają się, zwłaszcza od strony mezen
chymy, a w cytoplazmie po tej stronie zaczynają się gromadzić mi'kro- 
filamenty. Równocześnie wzrasta ilość ziarnistej siateczki śródplazma- 
tycznej w formie cystern, które wypełniają się homogennym m ateria
łem. Od 20 dnia rozwoju na skutek gwałtownego rozmnażania się pre- 
spermatogonii przyszłe komórki podpdrowe są spychane na obwód, 
a tylko cienkie ich wypustki otaczają poszczególne prespermatogonia
[59].
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Podobny przebieg różnicowania się komórek podporowych u pło
dów świnki morskiej opisali, na podstawie obserwacji w mikroskopie 
elektronowym, Black i Christensen [7]. Zwrócili oni uwagę głównie na 
zmiany w siateczce śródplazmatycznej. Między 23 a 30 dniem rozwoju 
przyszłe komórki podporowe mają bardzo obfitą siateczkę śródpliazma- 
tyczną wypełnioną kłaczkowatym materiałem. Autorzy ci rozważają 
możliwość produkowania przez te komórki niesterydowego czynnika 
hamującego rozwój przewodów przyśródnerczowych (Mullera).

Komórki sznurów płciowych w jądrze płodowym ssaków pełnią, 
jak się wydaje, ważną rolę w różnicowaniu się narządów rozrodczych. 
Jost [55] sugerował, że w jądrze zarodkowym kręgowców produkowane 
są 2 substancje: jedna powoduje wzrost i różnicowanie się przewodów 
pranercza (kanałów Wolffa), druga hamuje wzrost i różnicowanie się 
przewodów przyśródnerczowych oraz powoduje ich degenerację. Ta 
druga substancja została nazwana przez Josta [55] MIS (Mullerian Inhi
biting Substance), natomiast Josso i wsp. [54] proponują dla niej termin 
AMH (Anltimullerian-hormon).

Pieirwsza z tych substancji mia charakter sterydu i jest wytwarzana 
przez komórki śródmiąższowe jądra zarodkowego. Drugą prawdopodob
nie syntetyzują komórki sznurów płciowych, a jej charakter chemiczny 
jest dyskutowany. Bjerrgaard i wsp. [6 cyt. za 49] uważają ją za sub
stancję sterydową zbliżoną do androgenów. Opierając się ma morfolo
gicznych cechach (ultrastruk'turalnych) komórek sznurów płciowych 
u królika przed urodzeniem (takich jak liczne krople lipidowe, dobrze 
rozwinięta gładka siateczka śródplazmatyczna), autorzy ci sądzą, że pro
dukują one sterydy odpowiedzialne za hamowanie rozwoju przewodów 
przyśródnerczowych. Przypuszczenia te okazały się jednak niesłuszne. Po
dawanie bowiem królikom, szczurom i świnkom morskim dużych dawek 
octanu cyprosteronu, czynnika hamującego działanie androgenów, nie 
powstrzymały degeneracji przewodów przypranerczowych u tych zwie
rząt [32, 49]. Badania Josso i wsp. [52, 53] wykazują, że MIS jest 
białkiem o dużym ciężarze cząsteczkowym. Ciężar cząsteczkowy MIS 
produkowanego przez zarodkowe jądro świni wynosi 160.000-310.000, a do
kładniejsze pomiary u bydła wskazują na ciężar cząsteczkowy 215.000 ± 
±40.000. Czynnik wydaje się być gatunkowo niespecyficzny [50].

Pojawienie się MIS u szczura i świnki morskiej odpowiada począt
kowemu stadium organogenezy jądra, a poziom jego następnie szybko 
rośnie. Krytycznym okresem, kiedy u szczura następuje hamowanie roz
woju przewodu przypranerczowego (Mullera) jest 15,5 dzień. U świń 
MIS wykrywa się od 27 dnia, tj. od okresu formowania się sznurów 
płciowych, a intensywność syntezy narasta do 34 dnia utrzymując się
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na tym poziomie w dalszym okresie rozwoju zarodka, zanik aktywności 
następuje po urodzeniu [93]. U bydła wykrywa się MIS u płodów 100- 
235-dniowych, a także po urodzeniu [8, 27, 51, 66, 67]. Podobnie i u czło
wieka hormon ten potrzebny jest w 7 tygodniu ciąży, choć pojawia się 
już od 24 dnia [51]. Synteza jego przez komórki podporowe utrzym uje 
się przez całą ciążę [26]. Obniżenie poziomu MIS następuje w okresie 
okołoporodowym. U bydła zanika on w okresie 8 tygodnia życia [27], 
u człowieka wyraźny spadek poziomu następuje w 2 roku życia, a póź
niej nie wykrywa się jego obecności [26]. Zdaniem Donahoe i wsp. [26] 
MIS. może wpływać również na przebieg zstępowania jąder.

W jądrach noworodków kanaliki nasienne są pełnymi sznurami bez 
widocznego światła, a komórki podporowe są nie zróżnicowane, sześcien
ne lub cylindryczne bez uwypukleń — u myszy [34], szczura [97], cieląt 
[64], prosiąt [25]. U myszy przestrzenie między komórkami podporo
wymi są nieregularne, w niektórych miejscach zwężone do 9 nm, w in
nych sięgające 100 nm [34]. U szczura boczne ściany komórek są proste 
i gładkie. Szpary między sąsiednimi komórkami mają około 20 nm sze
rokości. Liczne fałdy i wypustki na szczytach komórek przeplatają się 
nawzajem w środku sznura płciowego. W pierwszym tygodniu po uro
dzeniu u szczura komórki podporowe dzielą się bardzo intensywnie. 
W drugim tygodniu podziały ustają i nie obserwuje się również wbudo
wywania do idh jąder znakowanej 3H-tymidyny [39, 97]. Komórki pod
porowe dzielą się do momentu dojrzewania, potem podziały ustają.

Różnicowanie się komórek podporowych w rozwoju pourodzenio- 
wym u ssaków rozciąga się na różnie długie okresy u poszczególnych 
gatunków. U dwutygodniowych myszy i szczurów komórki podporowe 
przybierają już formy podobne do rozwiniętych w pełni komórek tego 
typu, a po 28 dniu są już w pełni zróżnicowane.

W czasie dojrzewania zachodzą zmiany w ultrastrukturze komórek 
podporowych. Między innymi, z kulistego jądro staje się wielokształtne 
i wielopłatowe, przegrupowuje się chromatyma. W podstawowej części 
komórki gromadzą się mikrotubule i mikrofilamenty [70]. Między nimi 
tworzą się charakterystyczne wyspecjalizowane połączenia, co zbiega dę 
w czasie z różnicowaniem się spermatogonii i spermatocytów I rzędu 
oraz wytwarzaniem tzw. bariery krew—jądro. W trzecim tygodniu życia 
następuje coraz wyraźniejszy rozwój wypustek bocznych i wyspecjali
zowanych połączeń między komórkami podporowymi, jest on rów no
czesny z pojawieniem się spermatyd. Flickinger [34] podkreśla, że w tym 
czasie każda młoda komórka podporowa zawiera tysiące diktyosomów, 
podczas gdy ich liczba jest znacznie mniejsza w pełni zróżnicowanych
komórkach.

U 5V2 miesięcznych cieląt nie znaleziono jeszcze całkowicie wy
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kształconych komórek podporowych. Jedynie jąderko ma już charakte
rystyczne pęcherzyki. Rozwój gonocytów nie wychodzi w tym czasie 
poza spermatogonie [64].

U noworodków świni komórki podporowe są nie zróżnicowane, 
oparte o błonę ‘podstawną, zajmują obwodową część kanalika, podczas 
gdy komórki rozrodcze zgrupowane są w jego części centralnej. Około 
25 dnia życia część komórek podporowych traci kontakt z błoną pod
stawną i przesuwa się do centrum kanalika. Komórki rozrodcze prze
mieszczają się wówczas ku obwodowi. Przypuszczać można, że w tych 
przemieszczeniach aktywną rolę odgrywają komórki podporowe, w ich 
cytoplazmie bowiiem obserwuje się liczne mikrofilamenty. Komórki pod
porowe, które przesunęły się do światła, degenerują. Do 25 dnia komórki 
podporowe połączone są ze sobą wyłącznie desmosomami. Po przemiesz
czeniu tworzą się wyspecjalizowane kompleksy połączeń, których liczba
następnie stale wzrasta [25, 100].

9

Dojrzewanie komórek podporowych jest związane z tworzeniem się 
wyspecjalizowanych połączeń międzykomórkowych oraz powstaniem 
w pełni wydolnej bariery krew—jądro. U szczura w tym okresie zmie
nia się struktura (skład) błony komórkowej i pojawia się na niej nowy 
składnik o charakterze antygenu. Jest on typowy jedynie dla dojrzałych 
i dojrzewających komórek podporowych. Budowa chemiczna tego anty
genu jesit jeszcze nie znana [38].

U myszy i szczura komórki podporowe pod koniec trzeciego tygod
nia życia samca są morfologicznie zróżnicowane, ale nie są jeszcze 
w pełni sprawne fizjologicznie. Bariera krew—jądro ustala się znacznie 
później [97]. U młodych knurów komórki podporowe osiągają pełną doj
rzałość w 120 dniu życia. Wróbel i Dierichs [100] proponują kryteria, na 
podstawie których można by określić pełną dojrzałość komórek podpo
rowych. Są to: 1. obecność charakterystycznych wyspecjalizowanych po
łączeń międzykomórkowych, 2 — nagromadzenie na obszarze ponadją- 
drowym komórki mikrotubul i mikrofilamentów, 3 — bardzo wyraźna
aktywność NADH-diaforazy, 4 — aktywność esterazy nie blokowanej 
przez E-600.

Dojrzewanie komórek podporowych odbywa się pod wpływem hor
monu gonadotropowego FSH. Dodanie FSH do hodowli in vitro niedoj
rzałych jąder ssaka powoduje zmiany w komórkach podporowych, takie 
same jakie zachodzą w czasie dojrzewania in vivo w okresie pokwita- 
nia [87]. FSH pobudza miitozy w dojrzewających komórkach zarówno 
w hodowli, jak i in vivo [38, 71]. Obok FSH, LH wpływa również na 
zróżnicowanie się komórek podporowych, a w szczególności komórek 
ciemnych [18, 71]. U noworodków myszy pozbawionych przysadki, ko
mórki podporowe nie dojrzewają, brak im wyspecjalizowanych połączeń
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kompleksowych [10]. Ostatecznie liczba komórek podporowych zależy 
od zdolności proliferacyjnej tych komórek w okresie dojrzewania (co jak 
wspmniano regulowane jest przez hormony gonadotropowe) oraz od 
długości dnia w okresie roku na jaki przypada dojrzewanie płciowe 
zwierzęcia [71]. Wykazano również, że u tryka liczba podstawowych 
komórek podporowych jest dziedzicznie przekazywana przez ojca [71].

Na różnicowanie się komórek podporowych działa również testo
steron. Wpływa on na wytwarzanie się wyspecjalizowanych połączeń 
kompleksowych. Odgrywa głównie rolę przy wytwarzaniu się światła 
kanalika, pobudzając sekrecję komórek podporowych, i wypełnianie się 
kanalika płynem. Aby jednak testosteron działał, musi być dostarczony 
komórce podporowej w odpowiedniej ilości [71].

Istnieje wyraźna zbieżność między różnicowaniem się komórek pod
porowych a różnicowaniem się miofibroblastów błony granicznej. Przy
puszcza się, że komórki podporowe regulują przekształcanie się fibro- 
blastów w komóńki mioepitelialne i powstawanie w nich elementów 
kurczliwych. Miiofibioblasty rozpoczynają się różnicować od błony pod
stawowej kanalika nasiennego w kierunku ku tkance śródmiąższowej
[113-

U L T R A ST R U K T U R A  K O M Ó R EK  PO D PO RO W Y C H  (SERTOLIEGO)

Na preparatach histologicznych wykonanych metodami ru tynow y
mi dokładny zarys komórek podporowych jest maskowany przez liczne 
komórki rozrodcze nakładające się na nie na przekroju. Stąd do nie
dawna toczyła się dyskusja czy komórki podporowe są odgraniczonymi 
od siebie jednostkami, czy też stanowią syncytium.

Na eponowych skrawkach półcienkich z kanalików nasiennych (gru
bości około lą) widać jednak wyraźnie granice między poszczególnymi 
komórkami (ryc. 1). Potwierdziły to w pełni badania w mikroskopie 
elektronowym. Komórki opierają się o błonę podstawną swą rozszerzoną 
częśdią podstawową, od której odchodzi węższa część w formie nierów
nego sękatego pnia zakończonego licznymi wypustkami palczastymi lub 
blaszkowatymi, wysuniętymi w kierunku światła kanalika. Na bocznych 
powierzchniach pnia tworzą się liczne krótkie wypustki stykające się 
z wypustkami sąsiednich komórek, tworząc rodzaj komór, w których 
tkwią komórki rozrodcze. Kształt komórek podporowych zmienia się za
leżnie od fazy cyklu nabłonka plemnikotwórezego w danym  obszarze 
kanalika nasiennego, jak to w mikroskopie skaningowym wykazano 
u chomika syryjskiego [40]. W kanalikach nasiennych zawierających 
spermatydy w fazie dojrzewania (stadium I-IV spermatogenezy) komórki 
podporowe są cylindryczne z blaszkowatymi wypustkami szerokimi na
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25-30 ąm w części wierzchołkowej. W stadium V-VI otaczają dojrzałe 
plemniki w formie zawiniętego „zarękawka” z rozszerzeniem na brzegu. 
W stadium VIII-IX wypustki układają się płasko jak łuski jedna na 
drugiej, równolegle do błony podstawnej kanalika.

W kanalikach nasiennych pozbawionych komórek rozrodczych na 
drodze eksperymentalnej, np. przez ich degenerację spowodowaną dzia
łaniem epinefryny, komórki podporowe występują w dwóch postaciach. 
Jedne mają liczne, lecz niewielkie, porozgałęziane blaszkowate wypustki, 
zorientowane prostopadle do błony podstawnej. Drugie charakteryzują 
się blaszkowatymi nie rozgałęzionymi wypustkami, ułożonymi równo
legle do podstawy kanalika [40], co potwierdza zależność ukształtowa
nia komórek podporowych od komórek rozrodczych. Izolowane komórki 
podporowe z jądra szczura hodowane lin vitro w obecności SFH również 
wytwarzają liczne wypustki, długie cienkie oraz krótkie pałkowate [94].

Komórki podporowe w kanaliku nasiennym są liczne. Obliczono, 
że u małpy Macaca mulata  zajmują one 1/4-1/3 (23-32%) całkowitej 
objętości kanalika [15].

Ultrastrukturę komórek podporowych kanalików nasiennych bada
no u myszy [34, 35, 62, 74], szczura [1, 5, 12, 39, 62, 75-77, 81, 97], świnki 
morskiej [39, 62], psa [62], świni [16, 17, 25, 65, 91, 100], owcy [62],
bydła [3, 4, 60, 101], małp Macaca mulata  i Macaca nemestrina  [15, 30], 
człowieka [2, 30, 44, 60, 61, 83].

Komórki podporowe mają obfitą siateczkę śródplazmatyczną. Wy
stępuje ona w różnych formach: kanalików, cystern, pęcherzyków. 
U niektórych gatunków tworzy koncentryczne zawoje wokół kropel li
pidowych [9]. U makaka ułożona jest w równoległe szeregi wokół jądra 
[30] lub tworzy nieregularne krótkie kanały [15]. System koncentrycz
nych błon pierścieniowatych występuje u człowieka (2, Nagano 1965, 
cyt. za [14]). U buhaja gładka siateczka śródplazmatyczna tworzy liczne 
zawoje w formie poskręcanych kłębków (ryc. 2).

Siateczka śródplazmatyczna ziarnista jest uboższa, formuje cyster
ny ułożone blisko siebie. Na przekrojach przedstawiają się one jako 
skupienia równoległych profili w częścii podstawowej komórki. W cyto- 
plazmie obserwuje się również wolne rybosomy, jest ićh jednak mniej 
niż w niedojrzałych komórkach podporowych [16, 30, 34].

Diktiosomy typowe dla aparatu Golgiego obserwowano w cyto- 
plazmie komórek podporowych szczura, świinki morskiej [14], makaka 
[90], bydła [4] i u świni [16]. Jest ich jednak znacznie mniej niż w nie 
zróżnicowanych komórkach podporowych noworodków [16]. Trójwy
miarową rekonstrukcję aparatu Golgiego w komórkach podporowych 
wykonali Rambourg i w;sp. [69] na podstawie obserwacjli w mikrosko
pie elektronowym wysoko napięciowym. Wykazali, że aparat Golgiego

http://rcin.org.pl



312 Z. B I E L A Ń S K A - O S U C H O W S K A I P .  S .  S Y S A

utworzony jest z jednej sieci porozgałęziamych i połączonych falistych 
taśm i płytkowatych struktur, rozciągających siię od rejonu jądra ko
mórkowego w kierunku szczytu komórki. Elementy tej sieci nie wcho
dzą do wypustek bocznych i szczytowych komórki. Autorzy ci wyróż
nili „rejony woreczkowate” (saccular region) odpowiadające konwencjo
nalnym diktiiosomom oraz „międzyworeczkowe odcinki łączące” (inter- 
saccular conecting region) utworzone z anastomozujących cewek.

Mitochondria komórek podporowych u większości przebadanych 
zwierząt są wydłużone, pręcikowate. Układają się wzdłuż długiej osi 
wypustek [9, 30, 35]. U świni są one kuliste lub plierścieniowate o ską
pych blaszkowatych grzebieniach [16]. U szczura mitochondria w kształ
cie kubka otaczają krople lipidowe lub inkluzje. Są one duże, dochodzą 
do 4 urn długości i mają cewkowate grzebienie [12].

Lizosomy różnej wielkości o heterogennej zawartości oraz ciałka 
resztkowe obserwowano u wszystkich badanych gatunków. Liczba ich 
jednak waha się znacznie w poszczególnych komórkach podporowych 
i różnych ich rejonach. Być może jest ona zależna od stanu cyklu na
błonka plemnikotwórczego przebiegającego w bezpośrednim sąsiedztwie
komórki. *

Charakterystycznymi strukturam i komórek podporowych są miikiro-
tubule i filamenty. Przypuszcza się, że stanowią one elementy iszkiele-

%

towe biotące udział w zmianie kształtu komórek i ich wypustek. Mikro- 
tubule przebiegają pojedynczo lub w grupach, na ogół równolegle do 
osi wypustek. U knura leżą pod błoną komórkową równolegle do jej 
powierzchni [16].

U człowieka występują krystaliczne struktury  długości 1-25 |im. 
złożone z równolegle ułożonych mikrótubul o średnicy około 15 nm, 
wykazujących poprzeczne prążki [2, 14, 60, 86]. S truktury  te znane 
były już od dawna jako tzw. krystaloidy Charcot-Bóttchera. Podobne 
krystaliczne struktury  występują w komórkach podporowych świni. Są 
one jednak złożone z krótkich prostolinijnych filamentów, ułożonych 
równolegle. W odróżnieniu od krystaloidów Cha'rcott-Bottchera wiążą 
one ciężką meromiozynę, co wskazuje, że filamenty zawierają aktynę 
[92]. Krystaloidy te są różnej wielkości i mogą łączyć się ze sobą. Orien
tacja ich i rozmieszczenie w komórce jest różna. Niekiedy otoczone są 
płaskimi woreczkami gładkiej siateczki śródplazmatycznej i wtedy znaj
dują się blisko bocznej ściany komórki [17, 90].

Według Toyama [90] krystaloidy te są wyrazem nadprodukcji fila
mentów w podstawowej części komórki. Sądzi on, że przesuwają siię one 
następnie ku 'obwodowi komórki i biorą udział w tworzeniu wyspecja
lizowanych kompleksów połączeniowych.

U buhaja, najczęściej w podstawowej części komórek podporowych,
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filamenty (o średnicy około 9 nm) grupują się w zespoły niekiedy o pa- 
rakrystalicznym układzie. Zespoły osiągają szerokość 0,8-1 ąm [4] 
(ryc. 3). U wielu gatunków ssaków filamenty otaczają jądro komórko
we, przytykając bezpośrednio do otoczki jądrowej, tworzą dookoła niej 
warstwę (u świni — 16, u buhaja — 3, 4). U makaka warstwa ta ma 
0,5 [im grubości [30]. Filamenty są stałym składnikiem wyspecjalizowa
nych połączeń międzykomórkowych.

W cytoplazmie komórek podporowych występują krople lipidowe 
widoczne w mikroskopie optycznym. Szczególnie liczne są one u kota, 
mniej liczne u człowieka i szczura [14]. U świni są one duże, podob
nie jak u dzika etiopskiego — Phacochaerus sethiopicus [16, 33]. S truk
tura kropli lipidowych jest różna u poszczególnych gatunków. Obok 
nich występować mogą ziarna lipofuscyny, krople polisacharydo
we [13, 30] oraz ciałka gęste otoczone błoną (mysz — 34, człowiek — 
2, Świnia — 16).

Jądro komórkowe ma kształt nieregularny i zmienny. Często jest 
płatowate z głębokimi wcięciami (ryc. 3). Zarys jego zmienia się zależ
nie od fazy cyklu spermatogenetycznego zachodzącego w sąsiedztwie 
komórki podporowej. Można przypuszczać, że towarzyszące jądru fila
menty, prawdopodobnie kurczliwe, są związane z tymi zmianami kształ
tu. S truk tura  samego jądra jest stosunkowo homogenna o równomier
nie rozproszonej chromatynie zwartej.

Jąderka w komórkach podporowych myszy, chomika syryjskiego, 
świnti i człowieka złożone są z dwóch gęstych elementów bocznych i luź
niejszego elementu środkowego będącego nukleolonemą. Dwa boczne 
ciałka mają strukturę amorficzną, tylko na obwodzie ich gromadzi się 
substancja ziarnista i włóknista [9, 34, 42], U myszy dają one pozytywną 
reakcję Feulgena [22]. Specyficzny charakter ima jąderko w komórkach 
podporowych owcy i bydła. Jest ono złożone z gęstej substancji zliar- 
nisto-włókinistej, w której tkwią otoczone błoną pęcherzyki o jasnej 
w mikroskopie elektronowym zawartości [3, 64], Przy pęcherzykach 
znajdują się grudki chromatyny zwartej zawierające DNA [4].

W jądrze komórkowym chomika w nukleoplazmie oraz w części 
amorficznej jąderka obserwowano znaczne nagromadzenie kationów, co 
być może jest związane z kondensacją chromatyny [42].

Chevalier [16] opisał u dorosłego knura  2 rodzaje komórek podpo
rowych, oznaczając je literami A ii B. Komórki A występują w przewa
żającej liczbie, są cne podobne jak u innych ssaków. Komórki B, mniej 
liczne, są małe, o regularnym zarysie, widoczne w podstawowym rejo
nie kanalika nasiennego. Jądro ich ma tró jkątny zarys na przekroju 
i bardzliej zbitą heterochromatynę. Cytoplazma, znacznie zredukowana 
w porównaniu z komórkami A, zawiera liczne woreczki gładkiej sia-

6 — P o s t ę p y  B io l .  K o m .  4/80
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teczki śródplazmatycznej, mitochondria o blaszkowatych grzebieniach, 
dużą ilość m ikr o fil am ent ó w, ułożonych w sposób uporządkowany, oraz 
duże krople lipidowe. Połączenia podobne do desmosomów łączą je je
dynie z komórkami rozrodczymi. Obydwa rodzaje ikomórek podporo
wych występują już w kanalikach nasiennych dojrzewających płciowo 
knurów [16, 100].

Podobne dwa rodzaje komórek podporowych znaleziono w kanali
kach nasiennych człowieka [47, 98] oraz u szczura w kanalikach n a 
siennych hodowanych in vitro [57]. Wartenberg [98] przypisuje tym 
dwóm typom 'komórek odmienną, wręcz przeciwstawną rolę induko
wania i hamowania mejozy. Uważa, że mają one różne pochodzenie. 
Komórki hamujące imejozę pochodzą z nabłonka pokrywającego zawią
zek gonady, a (indukujące mejozę wywodzą się ze śródmercza. U pozba
wionych przysadki dojrzewających knurków komórki podporowe A i B 
odfniennie reagowały na pozbawienie ich wpływu hormonów gonado
tropowych [17]. W hodowli narządowej wycinków jąder młodocianych 
knurów wykazano, że niektóre dojrzewające pod wpływem FSH ko
mórki podporowe dopiero po dodaniu do hodowli LH przemieniały się 
w komórki ciemne, a następnie w komórki B [18]. Jasne i ciemne ko
mórki podporowe znaleziono również w kanalikach nasiennych bu
haja [4].

Czy w kanalikach nasiennych są dwa odrębne morfologicznie i róż
nego pochodzenia typy komórek podporowych, czy też zróżnicowanie 
ich jest jedynie okresowe trudno w tej chwili stwierdzić. Brókelmann 
[12] uważał, że u szczura komórki podporowe zmieniają się równolegle 
z przebiegiem fali spermatogenetycznej komórek rozrodczych. W związ
ku z tym wyróżnił dwie główne fazy przemian komórek podporowych, 
cyklicznie powtarzające się. W pierwszej fazie spermatydy tkwiące 
w zagłębieniach wypustek komórek podporowych przesuwają się ku 
podstawie kanalika nasiennego. Komórki podporowe zawierają wtedy 
duże krople lipidowe, duże pęcherzyki gładkiej siateczki śródplazma- 
tycznej, oraz filamenty przy błonie jądrowej. Zaczynają one fagocyto- 
wanie resztkowej cytoplazmy spermatyd. W drugiej fazie spermatydy 
przesuwają się ku światłu kanalika. Komórki podporowe przytrzym ują 
je dzięki wypustkom wciskającym się w zagłębienia na brzusznej stro
nie tworzącej się główki przyszłego plemnika. W fazie tej zanikają 
krople lipidowe a w cytoplazmie pojawiają się liczne wtórne lizosomy 
z błonami, ziarenkami i wakuolami w środku. Na końcu tej fazy plem
niki są uwalniane do światła kanalika. Faza pierwsza odpowiada VIII- 
XIV i I-IV stadiom cyklu nabłonka plemnikotwórczego według klasyfi
kacji Leblond i Clermont [56], faza druga zaś stadiom VI-VIII. Odpo
wiadają one obrazom dwóch rodzajów wspomnianych komórek podpo
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rowych, widocznych w mikroskopie elektronowym skaningowym [40]. 
Brokelmann [12] zaznacza, że między fazą pierwszą i drugą przemiany 
są stopniowe i można obserwować pośrednie formy komórek podporo
wych. Potwierdzeniem takich cyklicznych zmian w komórkach podpo
rowych mogą być obserwacje Schulze [83], która u człowieka wyodręb- 
niła pięć typów morfologicznych komórek podporowych, zależnie od ro
dzaju inkluzji, ziaren, wakuoli, kropli lipidowych i ziaren glikogenu, 
jakie gromadzą się w pomadjądrowej części komórki. Stwierdziła ona 
również, że na jednym przekroju przez kanalik nasienny sąsiednie ko
mórki podporowe są tego samego typu. Nie wiąże ona jednak przemian 
morfologicznych w komórkach podporowych z określonymi stadiami 
cyklu nabłonka plemnikotwórczego, ale uważa je za wyraz przemian 
metabolicznych. Brokelmann [12] również wiąże cyklicznie przemiany 
komórek podporowych ze zmianami ich metabolizmu, który regulowany 
jest przez hormony działające antagomistycznie, estrogeny i androgeny. 
Faza pierwsza według tego autora rozwija się pod wpływem estroge
nów, faza druga — pod wpływem androgenów.

PO Ł Ą C Z E N IA  M IĘDZY K O M Ó R K A M I PODPOROW YM I

Między bocznymi ścianami w części podstawnej komórek podporo
wych oraz między ich bocznymi wypustkami występują charakterystycz
ne połączenia międzykomórkowe. Opisano je u wszystkich ssaków, u k tó
rych w ostatnich 15 latach badano ultrastrukturę kanalików nasiennych. 
Mają one zasadniczą budowę wspólną dla wszystkich przebadanych ga
tunków, chociaż różnią się pewnymi szczegółami. Są to połączenia ścisłe 
zespalające komórki w formie pasa okalającego cały ich obwód. Na 
przekrojach poprzecznych, widocznych na elektronogramach, przedsta
wiają się jako połączenia błon komórkowych na stosunkowo długich 
odcinkach złożone z małych ogniskowych złączy, ułożonych szeregiem 
jeden za drugim (ryc. 4). W obrębie połączenia między złączami prze
strzeń międzykomórkowa jest zawężona od 5 do 12 nm, widać wtedy 
wyraźnie obydwie błony komórkowe. W złączach, podobnie jak w połą
czeniach ścisłych, zewnętrzne listki błon komórkowych zlewają się ra 
zem (pemtalaminarna struktura). Do obydwóch błon komórkowych przy
legają od strony cytoplazmy pęczki delikatnych mikrofilamentów, które 
na ogół biegną równolegle do bło.ny komórkowej. Trzecim charaktery
stycznym elementem tych kompleksowych połączeń są wąskie okienko- 
wate cysterny gładkiej siateczki śródplazmatycznej leżące w cytoplaz- 
mie, głębiej niż pęczki mikrofilamentów, średnio w odległości 40-60 nm 
od błony komórkowej [12, 62, 63, 75, 76] (ryc. 5).

Jak wykazano na replikach komórek podporowych, przełamanych
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Ryc. 5. S chem at w yspecja lizow anego połączenia m iędzy  w y p u s tk am i kom órek  
podporow ych w  kana liku  nas ien n y m ; A — schem at p rzes trzenny , B — schem at

p rzek ro ju  poprzecznego

metodą mrożenia — rytowania, ogniskowe złącza są przekrojami przez 
szeregi wypukłych cząsteczek o średnicy około 10 nm tkwiących blisko 
siebie w błonie komórkowej. Odległość między środkami cząsteczek 
wynosi 10-15 nm [1, 21, 39]. Ogniskowe złącza są przekrojami przez li
stewki biegnące zygzakowato lub równolegle wzdłuż całego pasa kom
pleksowego połączenia. W jednym kompleksowym połączeniu o szero
kości pasa 300-1500 nm listewek takich może być od 20 do 65. Listewki 
oddzielone są od siebie przestrzeniami szerokimi od 40 do 300 nim. Li-
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Ryc. 6. Połączenie m iędzykom órkow e m iędzy dw om a k o m ó rk am i podporow ym i z c h a 
ra k te ry s ty czn y m  porozgałęzianym  u k ładem  m ik ro f i lam en tó w  (dwie strzałki) w  k a n a l ik u

nas iennym  ją d ra  buha ja .  Pow. 20 000
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Ryc. 7. Połączenie m iędzy  fo rm ującym i się g łów kam i p lem ników  a w y p u s tk ą  k o m ó rk i
podporow ej w  k an a lik u  nas iennym  buh a ja .  Pow. 18 000
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stewki występują w obu błonach komórkowych na tym samym poziomie 
i stykają się ze sobą. Każda listewka utworzona jest z cząstek tkw ią
cych w błonie komórkowej, ułożonych szeregiem jedna obok drugiej. 
Cząstki mają średnicę około 10 nm {1, 39, 61, 88].

Połączeniom kompleksowym u myszy i świni towarzyszą m ikrofi- 
lam enty aktynowe. Wiążą się one z ciężką meromiozyną tworząc cha
rakterystyczne strzałkowate kompleksy (arrowhead complexes) [91]. 
U buhaja m ikrofilam enty (ryc. 5), widziane są w .niektórych połącze
niach kompleksowych, tworzą taśmy rozgałęziające się i anastomozu- 
jące; na przekroju przypominają one chodniki kornika [4]. Cysterny 
siateczki śródplazmatycznej mogą mieć po stronie zwróconej do cyto
plazmy pojedyncze rybosomy. U szczura cysterny te ułożone są w dwie 
lub trzy warstwy. Nagano i Suzaki [61] uważają, że tego typu komplek
sowe połączenia jak między komórkami podporowymi kanalików na
siennych nie występują w żadnych innych komórkach organizmu, mimo 
iż przypominają one zonulae occludentes łączące szczytowe części ko
mórek w wielu nabłonkach. Gilula i wsp. [39] zaproponowali dla nich 
nazwę połączeń Sertoliego (Sertoli junctions).

Połączenia wyspecjalizowane wiążą się ściśle z tworzeniem bar'iery 
krew —jądro. Kompleksowe połączenia (połączenia Sertoliego) występują 
również w komórkach podporowych kanalików nasiennych prostych, 
gdzie nie ma już komórek rozrodczych [66, 89]. Podobnie po ekspery
mentalnym zniszczeniu komórek rozrodczych w kanalikach nasiennych 
nie zanikają kompleksowe połączenia między komórkami podporowymi 
[1, 39]. Wyspecjalizowane połączenia komórkowe tworzą się między ko
mórkami podporowymi w okresie pełnego ich zróżnicowania (u szczura 
między 15 a 20 dniem życia [39],

W okresie płodowym i wczesnym pourodzeniowym między komór
kami podporowymi obserwowano także i innego typu połączenia mię
dzykomórkowe jak desmosomy, pojedyncze połączenia ścisłe i złącza 
szczelinowe (nexus i gap junction) [30], Połączenia te zanikają w okre
sie dojrzewania płciowego. Złącza szczelinowe są jakby wcielane do po
łączeń kompleksowych, obserwowano je między listewkami na rep li
kach wykonanych po mrożeniu—rytowaniu.

U szczura ponadto komórki podporowe połączone są ze sobą spe
cjalnymi kompleksami cewkowo-buławkowatymi (tubulobulbar com
plexes). Są to cienkie cewki o średnicy około 50 nm i długości 2-4 um 
zakończone buławkowatym rozszerzeniem o średnicy około 1 |i. Od
chodzą one od bocznych ścian komórek podporowych lub ich bocznych 
wypustek i wpuklają s'ię do sąsiedniej komórki podporowej. W obrębie 
takiego połączenia przestrzeń międzykomórkowa zawężona jest do 4- 
5 nm lub też błony komórkowe łączą się ze sobą w formie połączenia
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ścisłego albo złącza szczelinowego. Kompleks taki otaoza sieć drobnych 
filamentów. W buławce widoczne są pojedyncze woreczki gładkiej sia
teczki śródplazmafyeznej. Kompleksy cewkowo^buławkowate występują 
na wysokości 1/3 komórki, nie obserwowano ich w przedziale przyśrod
kowym kanalika [78]. Z obserwacji Russel [78] wynika, że liczba kom
pleksów cewkowo-buławkowatych jeśt zmienna i związana z fazą cyklu 
nabłonka plemnikotwórczego. Najliczniejsze są one w stadiach od I do 
VI, a w następnych liczba ich gwałtownie się zmniejsza, 7^krotnie mię
dzy stadium VI a VIII. Są one wtedy otaczane przez lizosomy i przez 
nie rozkładane.

PO ŁĄ C ZEN IA  K O M Ó REK  PO D PO RO W Y CH  Z K O M O R K A M I ROZRODCZYM I

Komórki podporowe wchodzą w ścisły kontakt z komórkami roz
rodczymi we wszystkich stadiach spermatogenezy. Wytwarzają się mię
dzy nimi przejściowe połączenia. U knura są to połączenia różnego typu 
zależnie od stadium spermatogenezy. Z wczesnymi spermatocytami łą
czą się komórki podporowe połączeniami podobnymi do desmosomów lub 
plamkowatymi połączeniami podobnymi do kompleksowych połączeń 
(połączeń Sertoliego), lecz w spermatocycie nie występują cysterny sia
teczki śródplazmatycznej i filamenty {4, 16]. Plamkowate połączenia po
dobne do kompleks owych połączeń obserwowano także i u innych ga
tunków ssaków między komórkami podporowymi i spermatogoniami 
oraz spermatocytami. U szczura tworzą się desmosomy [75].

Charakterystyczne połączenia wytwarzają się między komórkami
podporowymi a spermatydami przekształcającymi się w plemniki.
U szczura młode spermatydy otoczone są bardzo cienkimi listkowatymi 
wypustkami komórek podporowych, których grubość nie przekracza nie
kiedy 20 nm. Wypustki te są połączone mostkami z ciałem komórki 
podporowej. Kiedy chromatyna w jądrze komórkowym spermatydy roz
poczyna się zagęszczać i wytworzony już został pęcherzyk akrosomalny, 
w wypustce komórki podporowej w okolicy przylegającej do pęche
rzyka akrosomalnego pojawiają się pęcherzyki i cysterny siateczki śród
plazmatycznej, przybywa cytoplazmy podstawowej. Między cysternami 
a błoną komórkową gromadzi się materiał elektronowo gęsty oraz mi- 
krofilamenty. Liczba cystern powiększa się, biegną one równolegle do 
siebie w kilku warstwach i w formie czapeczki przykrywają tworzącą 
się główkę plemnika [12]. Podobne połączenia wypustek komórek pod
porowych z tworzącymi się główkami plemników obserwuje się także 
i u innych gatunków [12, 16, 40, 63, 74]. U buhaja czapeczka przykry
wająca główkę plemnika utworzona przez wypustkę komórki podpo
rowej, obok opisanych wyżej u różnych gatunków połączeń, wsparta jest
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Ryc. 8. S chem at połączenia w y p u s tk i  kom órk i podporow ej ze sp e rm a ty d ą  p rz e 
ksz ta łca jącą  się w  p lem n ik  w  k a n a l ik u  nas iennym  ją d ra

koncentrycznymi zawojami siateczki śródplazmatycznej gładkiej. Urzą
dzenie takie być może chroni główkę plemnika przed mechanicznym 
zgnieceniem [4] (ryc. 7 i 8).

Znaczną zapewne rolę w utrzymaniu bliskiego kontaktu między w y
pustkami komórek podporowych a tworzącymi się plemnikami odgry
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wają pęczki mikrofilamentów przebiegających równolegle do powierz
chni błony komórkowej. Przyciskają one błonę komórkową wypustki 
do spermatydy i utrzymują ją w miejscu aż do spermiacji (uwalniania 
plemnika do światła kanalika). W czasie spermiacji u niektórych ga
tunków mikrofilamenty zanikają [91]. U chomika w czasie spermiacji 
cysterny dookoła akrosomu pęczniejąc rozszerzają się, przez co główka 
plemnika zostaje wypchnięta ze swego zachyłku [96].

U niektórych ssaków główki tworzących się plemników są jeszcze 
dodatkowo połączone z komórkami podporowymi przez specjalne urzą
dzenia. U knura tworzą się cewkowate wypuklenia błony komórkowej 
spermatydy, które wciskają się w odpowiednie zagłębienie w wypustce 
komórki podporowej otoczone mikrofilamentami. W czasie uwalniania 
się dojrzałych plemników połączenie to zanika [65].

Mocne zaczepienie się główki plemnika obserwuje się u szczura 
[12, 82]. Od wklęsłej (brzusznej) strony główki odchodzą cienkie wy
pustki błony komórkowej (około 50 nm szerokie i 2-3 (im długie) za
kończone kolbkowatym rozszerzeniem. Wsuwają się one w odpowiednie 
dołki w wypustce komórki podporowej. Wypustki te są liczne, około 
24, niekiedy ułożone w dwa rzędy, tworzą rodzaj grzebienia o promie
niście ułożonych zębach skupiających się na jednym obszarze wypustki 
[81]. Być może, że takie ich ułożenie powoduje wygięcie główki plem
nika. Po całkowitym wykształceniu się główki plemnika wypustki te

-  «

zanikają, a plemnik odczepia się od komórki podporowej i wysuwa do 
światła kanalika nasiennego. Podobny sposób przyczepienia się plem
ników obserwowali Russell i Clermont [81] u myszy, świnki morskiej 
i małpy.

Nicander [63], a także Russell [78, 80] podają, że z wypustek szczy
towych komórek podporowych wysuwają się cienkie buławkowate od
gałęzienia, które wpuklają się do spermatydy w okolicy gromadzącej 
się cytoplazmy poza obszarem jądra komórkowego. Biorą one prawdo
podobnie czynny udział w odrywaniu cytoplazmy resztkowej od plem
nika. Równocześnie dzięki swemu maczugowatemu kształtowi mogą
mocno przytrzymać przekształcającą się spermatydę.

#

B A R IER A  K R EW —JĄ D R O

Przy kaniuilacji sieci jądra u tryka Setchell [84] oraz Johnson 
i Setchell [49] wykazali, że w jądrze istnieje bariera, która nie prze
puszcza immunoglobulin do kanalików nasiennych. Określono ją jako 
barierę krew—jądro. Jest ona wysoce selektywna i nie przepuszcza 
wielu, nawet niskocząsteczkowych substancji. Powoduje ona, że wypeł
niający kanaliki nasienne płyn kanalikowy odbiega znacznie swym
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składem od osocza krwi. Jest względem niego hipertoniczny, między 
innymi bogatszy w potas i inositol [85].

Bariera krew —jądro jest trójstopniowa [29, 31, 77]. Pierwszy jej 
etap stanowi ciągły śródbłonek naczyń włosowatych krwionośnych 
i limfatycznych. Ogranicza on przechodzenie dużych cząsteczek z krwi 
do kanalika nasiennego. Drugą warstwą jest błona graniczna (membra
na limitans) otaczająca kanalik, w której miofibroblasty połączone są 
ze sobą punktowymi i plamikowatymi ścisłymi połączeniami międzyko
mórkowymi [46]. Przestrzenie międzykomórkowe między miofibrobla- 
stami komunikują ze sobą i wiele substancji może przez nie przechodzić. 
W skład tej warstwy wchodzi także błona podstawna kanalika nasien
nego (membrana basalis), stosunkowo gruba, złożona z kilku blaszek [3], 
Trzecia, najbardziej szczelna, warstwa bariery zlokalizowana jest we
wnątrz kanalika (ryc. 8). Tworzą ją wyspecjalizowane połączenia kom
pleksowe między komórkami podporowymi. Jak zaznaczono, połączenia 
te formują się na 1/3 wysokości komórki, łączą boki i boczne wypustki 
komórek podporowych. Dzięki takiemu umiejscowieniu połączeń wyod
rębnia się w kanaliku nasiennym wiele małych zamkniętych komórek. 
Leżą one na dwóch poziomach. Komory między wyspecjalizowanymi 
połączeniami kompleksowymi a błoną podstawną stanowią przedział 
przypodstawny kanalika. W przedziale tym tkwią spermatogonia i młode 
spermatocyty I rzędu — przedleptotenowe. Przedział przyśrodkowy ka
nalika tworzą komory leżące bliżej światła, zawarte są wT nim sperma
tocyty I i II rzędu, spermatydy i plemniki.

Bariera w obrębie kanalika jest bardzo trwała. Wyspecjalizowa
nych połączeń kompleks owych nie niszczą roztwory hipertoniczne, które 
rozrywają połączenia ścisłe i złącza szczelinowe [39]. Bariera ta jest 
szczelna i nieprzepuszczalna. Szereg substancji, które przeniknęły przez 
I i II warstwę bariery, jak peroksydaza chrzanowa czy azotan lantanu, 
obserwowane były w przedziale przypodstawnym kanalika, ale już nie 
przeniknęły dalej do przedziału przyśrodkowego [43, 75, 78]. Pewne 
inne substancje zatrzymane przez barierę śródkanalikową dostają się 
do przedziału przyśrodkowego, gdyż są one pobierane na drodze pino- 
cytozy przez podstawowe części komórek podporowych. Do takich sub
stancji należy mocznik [39]. Do przedziału przyśrodkowego nie przeni
kają hormony gonadotropowe, dochodzą one do przedziału podstawo
wego, gdzie mogą oddziaływać na podstawowe części komórek podpo
rowych oraz na spermatogonie [39].

Dzięki selektywności bariery krew—jądro komórki rozrodcze 
w przedziale przyśrodkowym kanalika nasiennego przebywają w usta
bilizowanych warunkach, optymalnych dla pełnego rozwoju plemników. 
Są one chronione pod wpływem zmiennych poziomów hormonów i in-
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nych składników osocza krwi. Są odizolowane od systemu immunolo
gicznego organizmu, bariera jak już zaznaczono nie przepuszcza prze
ciwciał ani antygenów. Kiedy w warunkach patologicznych lub do
świadczalnych bariera krew —jądro zostaje uszkodzona przez rozerwanie 
wyspecjalizowanych połączeń kompleksowych między komórkami pod
porowymi, dochodzi do autoimmunizacji plemnikami [39],

Nie jest jasne, w jaki sposób spermatocyty przesuwają się z prze
działu podstawnego do przyśrodkowego. Russell [76] uważa, że wyspe
cjalizowane połączenia kompleksowe są tworami przejściowymi, tworzą 
się na nowo i zanikają, co więcej, mogą się przesuwać wzdłuż ścian 
połączonych komórek na zasadzie zamka błyskawicznego. U szczura 
obok tych połączeń komórki podporowe zahaczają się jedna o drugą 
specjalnymi cewkowo-buławkowatymi kompleksami, które ulegają re- 
sorpcji przy udziale lizosomów [78]. Być może ich zanikanie ułatwia
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przesuwanie się spermatocytów. Nie można wykluczyć, że spermatocyty 
przesuwane są na skutek ruchów lub zmiany kształtu komórek podpo
rowych i ich wypustek razem z połączeniami. O ruchliwości komórek 
podporowych mogą świadczyć liczne mikrofilamenty w ich cytoplazmie. 
Czynny ruch samych spermatocytów jest mało prawdopodobny, o czym 
można by przypuszczać na podstawie tego, że są to komórki kuliste, 
bez wypustek i ubogie w mikrofilamenty.

Bariera krew—jądro wytwarza się w okresie tuż przed uzyskaniem 
dojrzałości płciowej. U szczura jest ona w pełni wykształcona 19 dnia 
po urodzeniu. W tym samym czasie pojawiają się w kanalikach pierwsze 
spermatocyty I rzędu w stadium pachytenu i rozpoczyna wydzielanie 
się płynu kanalikowego [74]. Sugeruje to, że wytworzenie się przedziałów 
w kanaliku jest potrzebne dla normalnego dokończenia profazy mejo- 
tycznej i dla pełnej spermiogenezy.

Czy bariera krew—jądro tworzy się pod wpływem hormonów go
nadotropowych nie wiadomo. Zahamowanie wydzielania FSH nie wpły
wa u myszy i szczura na formowanie się kompleksowych wyspecjali
zowanych połączeń między komórkami podporowymi, mimo iż wpływa 
na same komórki [38, 74].

ROLA K O M Ó R EK  PO D PO RO W Y CH  W SPER M A T O G EN EZ IE

Komórki podporowe kanalika nasiennego pełnią wiele funkcji. Sta
nowią one rusztowanie i ochronę komórek rozrodczych, co znalazło 
wyraz w nazwie jaką nadano im w obowiązującym mianowmictwie 
histologicznym — cellulae sustentaculares (Sustentocyti) komórki pod
porowe. Liczba komórek podporowych, jak ustala się w okresie dojrze
wania, wpływa na liczbę komórek rozrodczych [71].

Współzależność komórek podporowych i komórek rozrodczych znaj- . 
duje wyraz także i w ich ułożeniu. U szczura stosunek ich jest stały, 
z jedną komórką podporową związane są 3 spermatocyty I rzędu i 12 
(3X4) spermatyd. W związku z tym wprowadzono pojęcie „sperma- 
toblastu” — jednostki morfologicznej powstałej z połączenia komórek 
rozrodczych z komórką podporową [22]. W jednostce takiej zachodzi 
wymiana metaboliczna między obydwoma rodzajami komórek. Poprzez 
komórki podporowe odbywa się transport substancji niezbędnych dla 
komórek rozrodczych, ich przemian i dojrzewania. O aktywnym trans
porcie substancji przez komórki podporowe świadczą m. im. liczne pę
cherzyki pinocytotyczne obserwowane w ich podstawowych częś
ciach [22].

Komórki podporowe czynnie uczestniczą w procesie spermiacji, 
o czym już wspomniano. Główka dojrzałego plemnika otoczona jest 
wypustką komórki podporowej, z którą połączona jest wyspecjalizo-
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wanym połączeniem międzykomórkowym. W czasie uwalniania plem
ników zachodzą prawdopodobnie dwa równoległe procesy. Ruch w y
pustki komórki podporowej otaczającej główkę plemnika oraz zanik 
wyspecjalizowanego połączenia międzykomórkowego. Ten drugi proces 
wydaje się odgrywać ważną rolę. Przez zachowanie się połączenia pod 
działaniem dwubutyrylo-cykliczmego AMP, hamuje się uwalnianie 
plemników [41]. Wypustki komórek podporowych biorą również czynny 
udział w przesuwaniu resztkowej cytoplazmy plemnika w kierunku 
szyjki i formowaniu się jej w kulistą kroplę [40]. Poprzez fagocytozę 
usuwają część zbędnej odrzucanej cytoplazmy spermatydy.

ROLA SEK R EC Y JN A  K O M Ó REK  PODPOROW YCH

Komórki podporowe kanalików nasiennych wydzielają szereg spe
cyficznych białek i hormonów. Jak już podano, w okresie rozwoju pło
dowego jądra produkują czynnik hamujący rozwój przewodów przy- 
śródnerczowych (Mullera). Dojrzałe komórki podporowe są komórkami 
docelowymi dla folikulostymuliny przysadki — FSH. Są one jedynymi 
komórkami w jądrze (testis), które mają receptory dla tego hormonu. 
Znakowane FSH przechodzi do przedziału przypodstawnego kanalika 
nasiennego i lokalizuje się na komórkach podporowych. FSH wiążąc się 
z odpowiednim receptorem błonowym stymuluje powstawanie c-AMP. 
Z kolei poprzez aktywację kinazy białkowej zostaje wytworzony odpo
wiedni m-RNA, który kieruje syntezą nowych białek. Wyjątkowo obec
ność FSH wykazano w spermatogoniach i w  młodych spermatocytach 
1 rzędu [87, 97]. Natomiast hormon luteinizujący przysadki LH nie 
przenika do kanalików nasiennych, znakowany lokalizuje się wyłącznie 
na komórkach śródmiąższowych (Leydiga) ([45], przegląd literatury  [87]).

Jednym z białek syntetyzowanych w komórkach podporowych pod 
wpływem FSH jest białko wiążące się specyficznie z androgenami i na
zwane białkiem wiążącym androgeny (ABP) — androgen binding pro
tein [45, 87]. Testosteron z komórek śródmiąższowych jądra przenika 
do kanalików nasiennych. W kanaliku testosteron wiąże się z ABP 
w stosunku 50 mg testosteronu na 1 ml płynu kanalikowego, przez co 
ilość wolnego testosteronu w kanaliku zmniejsza się i wytwarza się 
gradient wolnego testosteronu między płynem kanalikowym a tkanką 
śródmiąższową. Dzięki takiemu gradientowi następuje rodzaj ssania 
i nowy wolny testosteron może wnikać do kanalika aż do nasycenia 
wszystkich cząsteczek ABP. Ilość całkowitego testosteronu (wolnego 
i związanego) w płynie kanalikowym przewyższa jego ilość w płynie
tkankowym [20]. ABP jest białkiem o cząsteczce około 90 000 dalto- 
nów [99]. Wykazuje ono- powinowactwa wyłącznie do androgenów i two-
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rzy z nimi kompleks o czasie półtrwania około 5 min. Kompleks ten 
z płynem kanalikowym spływa do najądrza. Resorpcja względnie de
gradacja ABP następuje w dalszych (rejonach najądrza, w śrwietle prze
wodu lub w komórkach nabłonka [37].

Pojawienie się tego białka w głowie najądrza następuje równo
cześnie z rozpoczęciem kształtowania się bariery krew—jądro i two
rzeniem się światła kanalika [89].

Znaczenie tego białka nie jest jasne. Wydaje się, że główną jego 
rolą jest transport androgenów do najądrza, gdzie są one niezbędne dla 
ostatecznego dojrzewania plemników i dla stymulacji wydzielania ko
mórek gruczołowych nabłonka przewodu najądrza. ABP tworzy się 
wyraźnie pod wpływem FSH, bowiem u szczurów z wyciętą przysadką 
zanika i pojawia się dopiero po podaniu zwierzętom tego hormonu. 
FSH stymuluje również produkcję ABP w izolowanych komórkach 
podporowych hodowanych in vitro [45, 99]. Poprzez sekrecję ABP ko
mórki Sertoliego mogą wpływać na przebieg spermatogenezy [49].

Pod wpływem FSH lub dwubutyrylo-c-AMP komórki podporowe 
syntetyzują również enzym proteolityczny aktywujący plazminogen [23].

Innym białkiem wytwarzanym przez komórki podporowe jest ,,in- 
hibina”, której istnienie postulował McCullagh [24]. Hamuje ona wy
dzielanie FSH i LH w przysadce [19, 22, 36, 73]. Dubois i Dacheux [28] 
metodami cytoimmunologicznymi wykazali w komórkach podporowych 
obecność relaksyny.

Komórki podporowe są również komórkami docelowymi dla testo
steronu. Receptory cytoplazmatyczne testosteronu są innym białkiem 
niż ABP [82]. U samców szczurów z wrodzonym zespołem feminizują- 
cych jąder (TFm), u których brak (receptorów testosteronu, komórki 
podporowe produkują ABP, a koncentracja tego białka jest nawet 
u nich wyższa niż u normalnych szczurów [45]. Przy sposobności warto 
zaznaczyć, iż jest bardzo prawdopodobne, że komórki rozrodcze nie 
mają receptorów androgenów [72]. U szczurów pozbawionych przysadki 
testosteron zdolny jest do pobudzenia rozpoczęcia produkcji ABP [45].

W hodowli izolowanych komórek Sertoliego in vitro testosteron 
może być przekształcony w estradiol. Same bowiem komórki podporowe 
produkują hormon sterydowy tzw. SCH — „Sertoli celi hormon”, który 
według wielu danych jest 17-beta-estradiolem. Ostateczna synteza tego 
estrogenu jest stymulowana pośrednio przez FSH [38]. Jednakże po
zostaje do ustalenia, czy komórki Sertoliego in vivo produkują aktywne 
hormony sterydowe w ilościach wystarczających do zareago\vania na 
nie przez inne narządy, takie jak najądrze czy przysadka.

Komórkom podporowym przypisuje się również wytwarzanie czyn
nika regulującego podziały mejotyczne spermatogonii.
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Z przedstawionego przeglądu wynika, że mimo iż uzyskano szereg 
wiadomości z zakresu rozwoju, u ltrastruktury  i funkcji komórek pod
porowych wiele zagadnień pozostaje do wyjaśnienia.
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O Z N A C Z E N I A  S K R Ó T Ó W  L I T E R O W Y C H  N A  R Y C I N A C H  *

A — akrosom
B — błona pods taw na
BP — błona kom órkow a w y p u s tk i  kom órk i podporow ej
BS — błona kom órkow a tw orzącego się p lem nika
F — m ik ro f i lam en ty
K pj -— k o m ó rk a  podporow a ja sna
Kpc -

w

— k o m ó rk a  podporow a ciem na
L — krop la  lip idow a
M — m itochondrium
ML — błona g ran iczna  k an a l ik a  nasiennego
N P -— ją d ro  kom órk i podporow ej (I, II, I I I  — frag m en ty  p ła tow ego jąd ra)
NS — jąd ro  kom órkow e tw orzącego się p lem n ik a
RC — rów noległe  cyste rny  siateczki ś ródp lazm atycznej
Sp I -— sperm atocy t I rzędu
Spg -— sperm atogon ium
W — w y p u s tk a  kom órk i podporow ej
Z — zaw oje siateczki śródp lazm atycznej
1— 1 -

— k resk a  oznacza 1 nm, odpowiednio do pow iększenia
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RECENZJE

DORMER, K. J. Fundamental (tissue geometry for biologists.

C am b rid g e  U nivers ity  P ress , C am bridge  1980. Str. VI +  149.

Autor tej książki jest botanikiem i rozważa dwa problemy: kształt 
komórek w 'tkankach pozbawionych substancji międzykomórkowej oraz 
rytmiczną regularność tkanek, którą można uznać za wynik procesów 
falowych (,np. słoje drewna). Wymóg zupełnego braku substancji mię
dzykomórkowej powoduje pominięcie prawie wszystkich tkanek zwie
rzęcych. (

Istnieje stosunkowo niewielka liczba brył regularnych zdolnych 
do zupełnego wypełnienia przestrzeni bez pozostawiania luk. Problem 
ten interesował od' dawna matematykę, miożna go też badać doświad
czalnie, np. ściskając ołowiany śrut w stalowym walcu lub wywołując 
pęcznienie grochu w grubościennej butelce. Pierwszym wnioskiem było 
przyjęcie, że w takich warunkach kule powinny przybrać kształt re 
gularnych dwunastościanów. W 1887 r. znany matematyk i fizyk, lord, 
Kelvdin, udowodnił, że należy raczej oczekiwać ozternastościanów. W isto
cie, komórki w tkankach są nieregularne, tylko około 2% ma kształt 
kelvinowskich czternastościanów. Przyczyny tego są dość proste. Po 
pierwsze, komórki różnią się między sobą rozmiarami, choćby tylko 
dlatego, że znajdują się w odmiennych fazach cyklu. Ponadto, przed 
podziałem komórki się zaokrąglają, po podziale zaś mają kształt półkul., 
Powrót do regularnych wielóścianów jest powolny, gdyż przeciwstawia 
się mu m. iin. lepkość błon komórkowych. Wytworzenie ścian komórko
wych utrwala kształt. Fale, którym ulega ry tm  rozmnażania się komó
rek miazgi i których rezultatem są słoje drewna, mają ogromną długość, 
mierzoną w  miesiącach, a, ich trwanie może się rozciągać na wiele 
stuleci. Omawiając te zjawiska autor podkreśla, że można do nich sto-, 
sować rozwinięte przez fizyków reguły ruchów falowych, cytuje też 
z uznaniem wyniki polskich botaników Z. Hejnowicza, J. Krawczyszyna 
i W. Pyszyńskiego. Ostatni rozdział omawia „idioblastyczne” opisy tka
nek roślinnych. Idioblastem nazywa autor pojedynczą komórkę, róż
niącą się od otoczenia. Tak np. szparkę w naskórku liścia można uważać 
za idioblast. Określenie idioblastów pozwala na wprowadzenie klasyfi
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kacji pozostałych komórek tkanki, np. komórki A stykają się z jednym 
idioblastem, komórki B — z dwoma, komórki C nie sięgają idioblastów 
itd. Z kolei możemy liczyć poszczególne kategorie komórek na określo
nej powierzchni i wykorzystywać uzyskane wyniki w taksonomii.

Autor jest entuzjastą swej tematyki. W niejednym miejscu ostro 
wyraża się o biologach wątpiących w wartość podobnych badań (nie 
wymieniając nazwisk oponentów), twierdząc, że uprawiają „własno- 
wolny obskurantyzm”. Na str. 13 pisze, że jeśli komórki odsuną się od 
siebie, „tracą wszelką wartość jako przedmiot zainteresowania”, gdyż 
ich geometria staje się „trywialna”. Entuzjazm autora zafascynowanego 
tematem może się udzielać. Można pojąć, że Dormera urzekło stoso
wanie matematyki do opisu regularności występujących w tkankach 
roślinnych, mnie książka jednak rozczarowała.

H en ry k  S zarsk i

Low temperature preservation in Medicine and Biology.
M. J. A shw ood-Sm ith , J. F a r r a n t  (editors), P i tm a n  M edical 1980. Str. 323.

Zatrzymać czasu nie udało się jeszcze nikomu; wszyscy wszędzie 
odczuwamy jego nieubłagany upływ. Wśród istot żywych oraz ich tkanek 
płynący czas nieuchronnie prowadzi do śmierci, która zawsze związana 
jest z nieodwracalnymi zmianami. Od ponad trzydziestu lat dynamicz
nie rozwija się gałąź biologii, o której powiedzieć można, że zmierza do 
zwolnienia lub zatrzymania upływu czasu, a właściwie jego skutków 
dla komórek, tkanek, a nawet całych narządów i organizmów. K r i o -  
b i o l o g i a  — wiedza o stosowaniu niskich tem peratur dla przecho
wywania żywej materii — pobudza wyobraźnię. Jej obecnemu stanowi 
poświęcono omawianą tu książkę, która nie bez racji rozpoczyna się 
mottem z szekspirowskiego „Króla Ryszarda II” (ak't III, scena 2, wiersz 
69): „Przywołaj przeszłość, wrócić każ czasowi...” . i

Redaktorzy książki zastrzegają się, że nie porusza ona zagadnień 
chemii fizycznej niskich temperatur, hibernacji, hipertermii ani traum a- 
togenezy tkanek towarzyszącej stosowaniu niskich tem peratur w krio- 
chirurgii. Książka została napisana przez doświadczonych badaczy 
wpływu niskich tem peratur na przechowywanie tkanek. W swym za
łożeniu książka jest dla tych, którzy kriobiologami nie są, ale w swych 
rozmaitych badaniach lub medycznej praktyce pragną stosować za
mrażanie tkanek jako rutynową metodę wypróbowaną i przedstawioną 
przez specjalistów. Międzynarodowy sztab dwunastu autorów, w dwu-

http://rcin.org.pl



R E C E N Z J E 335

nas tu niezależnych rozdziałach, prezentuje przegląd wiadomości na te
m at przechowywania rozmaitych systemów biologicznych w niskich 
temperaturach. Wbrew zastrzeżeniom redaktorów, na kartach książki 
znaleźć można wiele informacji teoretycznych o wpływie niskich tem
pera tur na zachowanie się komórek w rozmaitych środowiskach, ich 
przeżywalności, zmianach strukturalnych i powrocie do normalnego 
życia po rozmrożeniu. Tak więc książka w dużym stopniu zainteresować 
może każdego biologa komórki.

Z rozdziału pierwszego, pióra J. Farranta, traktującego o ogólnych 
zagadnieniach przechowywania komórek, wynika, że metody kriobio- 
logiczne są niezmiernie kapryśne i bardzo specyficzne dla każdego 
materiału. Stąd też wynika konieczność samodzielnego wypracowywa
nia najlepszych metod w przypadku pracy z nowym nie zbadanym 
materiałem. Ogólne wskazówki praktyczne do eksperymentowania w tym 
zakresie podano w ostatnim rozdziale. Największy problem stanowi 
właściwe medium zabezpieczające komórki oraz odpowiednio łagodne 
tempo ochładzania. Nie tylko przekroczenie progu 0°C jest krytyczne, 
lecz także zbyt szybkie ochładzanie może być przyczyną zniszczenia.
S truk tura  komórki zostaje zaburzona przez tworzące się kryształy H20. 
Jeśli ogniska krystalizacji utworzą się poza komórką — w środowisku, 
błona komórkowa zabezpieczy wnętrze komórki, jej ciało stopniowo 
tracić będzie wodę i proces zamrażania może zostać uwieńczony po
wodzeniem. Jeśli natomiast krystalizacja rozpocznie się w obrębie ko
mórki, skazana jest ona na zagładę. Substancje ochraniające, stosowane 
jako media, muszą charakteryzować się wysoką rozpuszczalnością w wo
dzie oraz niską toksycznością dla komórek.

Stosowane roztwory zawierają najczęściej glicerol, dwumerkapto- 
etanol, cukry i alkohole. Również sposób rozmrażania tkanek jest nie
zmiernie istotny dla dalszego ich przeżywania. Problematykę przecho
wywania rozmaitych tkanek porusza drugi z redaktorów. Ashwood- 
-Smith, w drugim rozdziale. Omówione są kolejno komórki z hodowli 
tkanek, trzustka, tarczyca, gruczoły przytarczyczne, komórki wątroby, 
serce, nerki, naczynia krwionośne, zastawki, zęby, rogówka i skóra. 
Jedynie dwa ostatnie narządy oraz niektóre tkanki embrionalne udało
się utrzymać z powodzeniem w stanie zamrożenia i przywrócić do nor
malnych funkcji po przeszczepieniu. Zamrażanie całych narządów na
potyka znaczne trudności. Natomiast stosowanie mrożenia spermy (roz
dział 3) znalazło już znaczne praktyczne zastosowanie w sztucznej 
inseminacji. Na uwagę zasługuje stosowanie żółtka jaja kurzego jako 
substancji dobrze wpływającej na przechowywanie plemników. Za
mrażanie ssaczych embrionów (rozdział 4) udaje się najlepiej w stadium 
8 blastomerów. Opanowanie tej techniki ma duże znaczenie dla moż
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liwości transplantacji zarodków. Liczne praktyczne zastosowania ma 
przechowywanie krwi i jej składników: krwinek, płytek, leukocytów 
(rozdziały 5 i 6) oraz komórek szpiku (rozdział 7). Duże znaczenie teore
tyczne ma znajomość zjawisk towarzyszących zamrażaniu jednokomór
kowych pasożytów i robaków (rozdział 8); ich stadia rozwojowe wy
stawiane są w  naturze na działanie niskich temperatur, które znoszą 
z powodzeniem. Podobnie jest w przypadku owadów, dla których te
matykę zamrażania omówiono z podziałem na narządy i tkanki (roz
dział 9).

Przechowywanie bakterii i wirusów jest tematem kolejnego roz
działu 10. Rozdział przedostatni ( ll) trak tu je  o przechowywaniu tkanek 
roślinnych. Metodyka ta jest istotna dla zachowania genomów rozmai
tych roślin hodowlanych. Znajomość mechanizmów zamrażania komó
rek roślinnych zapobiec może szkodom wywołanym przez mróz. Właśnie 
praktyczne konsekwencje wynikające z udanego stosowania niskich 
temperatur w przypadku żywych komórek zdecydują niewątpliwie 
o dalszym rozwoju badań w tej dziedzinie.

Książka jest nie tylko cennym poradnikiem dla osób zaintereso
wanych tematem, zawierającym gotowe przepisy i wskazówki do prak
tycznego zastosowania. Jej dużym walorem jest również zestaw ponad 
tysiąca pozycji szczegółowej literatury, zebranych tematycznie do każ
dego rozdziału. Stanowić może zatem bardzo bogate źródło wszechstron
nych informacji z zakresu kryobiologii.

Leszek K ordy lew sk i

WILLIAM P. JACOBS. Plans hormones and plant development.

C am bridge  U n ivers ity  P ress , C am bridge-L ondon-N ew  Y ork Y ork-M elbourne  
1979. Str. 339.

William P. Jacobs, profesor biologii Uniwersytetu Princeton, pisze 
w przedmowie do recenzowanej książki: „celem moim było opisać hor
mony roślin naczyniowych i omówić drogi, na których hormony regulują 
i koordynują rozwój tych roślin”, a w innym miejscu przedmowy pisze, 
że przeznaczeniem „hormonów roślinnych i rozwoju roślin” jest służyć 
jako podręcznik dla zaawansowanych studentów. Lektura książki na
suwa pytanie czy i w jakim stopniu udało mu się osiągnąć te cele.

Autor nie przedstawia czytelnikowi poszczególnych grup hormo
nów, a raczej prezentuje udział hormonów w regulacji kolejnych pro
cesów rozwoiowvch w roślinach. Ponad wdowa materiału związana jest
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z problematyką tylko jednej grupy hormonów roślinnych — z auksy- 
nami. Niektórym hormonom (kw. abscysynowy) poświęcono zaledwie 
kilka stron, innych, jak np. etylenu, .nie omówiono w ogóle.

Podobnie wygląda sytuacja jeśli idzie o przedstawienie dróg dzia
łania hormonów w organizmie roślinnym. Autor omawia przede wszyst
kim efekty hormonów, metody ich oznaczania, przemieszczanie się 
w roślinie, natomiast bard;zo niewiele uwagi poświęca badaniom nad 
mechanizmem działainia hormonów na poziomie komórkowym i mole
kularnym.

Tę nierównomierność w traktowaniu izarówno poszczególnych grup 
horfnonów, jak i problemów związanych z poznawaniem dróg ich dzia
łania można przypisać specyfice zainteresowań naukowych Jacobsa, 
której wartości nie można negować w opracowaniu nomograficznym. 
Jednakże autor trak tu je  swoją książkę jako podręcznik, a rażące dys
proporcje w materiale podręcznika podważają jego użyteczność. Wydaje
się więc, że autorowi nie udało się osiągnąć celu, o którym pisze

•  %

w przedmowie i który przedstawiono na początku recenzji.
Autor podporządkowuje omawianie poszczególnych grup hormonów 

poszczególnym zjawiskom i procesom fizjologicznym. Tak np. proble
matyka auksyn podporządkowana jest polarności i fototropizmowi, cy- 
tokińin — wzrostowi i rozwojowi liści, giberelin — procesowi kwitnie
nia. Stwarza to okazję do omówienia historii odkrycia poszczególnych 
hormonów i poglądów na niektóre aspekty mechanizmu ich działania. 
Jest to bez wątpnienia oryginalny, daleki od konwencji i efektowny, 
a więc atrakcyjny sposób prezentacji wiedzy o hormonach roślinnych. 
Niemniej przy takim sposobie wykładu niektóre zagadnienia, jak np. 
współdziałanie hormonów w całokształcie regulacji wzrostu i rozwoju 
rośliny, stają się problemami drugorzędnymi, omawianymi w sposób 
marginalny i niemal przypadkowy.

Jest jeszcze jedna, szczególna cecha książki Jacobsa, która wy
różnia ją spośród wielu podręczników i monografii o podobnej tema
tyce. Każdy wniosek i pogląd przedstawiony przez autora jest udoku
mentowany za pomocą przykładowo wybranych wyników doświadczal
nych z podaniem metodyki stosowanej przez autora oraz poddany 
wnikliwej krytyce. Sprawia to, że czytelnik poznaje rozwój koncepcji 
naukowej, narodziny sukcesów, a także i niepowodzeń w badaniach nad 
hormonami roślinnymi. Książka napisana jest prostym, łatwym języ
kiem. Autor unika, tam gdzie jest to możliwe, zarówno skomplikowanej 
nomenklatury, jak i trudniejszych pojęć. Niektóre fragmenty prozy 
Jacobsa są znacznie bliższe esejowi niż podręcznikowi akademickiemu.

Niewątpliwym urokiem książki jeśt piętno indywidualności jej 
autora. Jacobs przedstawia przede wszystkim własne poglądy na udział
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hormonów w regulacji wzrostu i rozwoju roślin. Książka jest podsu-
#

mowaniem bogatego dorobku i (przemyśleń autora, który na tym tle 
prezentuje niektóre poglądy i osiągnięcia innych badaczy. Wynikiem 
tego jest interesujące, a miejscami wręcz pasjonujące dla specjalisty 
dzieło, które ma charakter monograficznego opracowania, ale nie ma 
wiele wspólnego z podręcznikiem akademickim.

Wydaje się, że jedną iz przyczyn, że tego rodzaju książka została 
napisana i wydana jest swojego rodzaju kryzys w badaniach nad hor
monami roślinnymi, jakiego jesteśmy świadkami od paru  lat. Po okresie 
„wielkich odkryć” w tej dziedzinie, który rozpoczął się wyodrębnieniem 
auksyny i wykazaniem jej aktywności fizjologicznej w latach trzydzie
stych, a w latach powojennych doprowadził do wykrycia następnych 
hormonów i do uprzytomnienia nauce powszechności występowania 
i uniwersalności działania substancji regulujących wzrost i rozwój ro
ślin, powstała sytuacja, w której pojawiło się szereg podstawowych 
pytań, na które nie potrafimy dać odpowiedzi. Pytania te dotyczą za
równo pierwotnych mechanizmów działania hormonów, jak miejsca ich 
działania i produkcji oraz transportu. Nie dysponujemy dotąd jedno
znacznymi dowodami przemawiającymi za nadrzędną, podstawową rolą 
hormonów w regulacji szeregu procesów fizjologicznych.

Sytuacja ta całkowicie usprawiedliwia bardzo daleko posunięty 
krytycyzm Jacobsa i ostrożność w interpretacji danych piśmiennictwa. 
Tym niemniej wydaje się być przesadą jednoznaczne formułowanie 
wniosków niemal tylko w przypadku doświadczeń, które zostały wy
konane w pracowni autora, a wyrazem rażącego braku obiektywizmu 
jest całkowite pomijanie dorobku niektórych szkół badawczych (np. 
całkowity brak cytowania prof. Pileta z Lozanny, mimo stosunkowo 
obszernego omówienia w książce Jacobsa katabolizmu auksyn i mecha
nizmów reakcji geotropiczinej).

Reasumując, uważam książkę W. P. Jacobsa za bardzo interesującą 
pozycję, adresowaną do czytelnika osobiście zaangażowanego w pro
blematykę hormonów roślinnych. Jej lektura może być źródłem intere
sujących inspiracji. Natomiast książka ta nie spełnia podstawowych 
warunków podręcznika, a inawet monografii syntetyzującej zasób naszej 
wiedzy w tej dziedzinie.

S tan is ław  L ew ak
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