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imunologie — fyziologie rostlin — 

imunitní SyStém za normálních okol­
ností rozpoznává struktury, které do orga­
nismu nepatří, a pokud je vyhodnotí jako 
potenciálně nebezpečné, snaží se je likvido­
vat. K tomu, aby rozpoznal, co je organismu 
vlastní, používá řadu rozmanitých recepto­
rových molekul na površích různých typů 
bílých krvinek (leukocytů).

Je samozřejmě zásadně důležité, aby 
imunitní systém rozpoznal co nejvíce 
cizorodých, potenciálně nebezpečných 
molekul (nebo molekul, které samy o sobě 
nebezpečné nejsou, ale jsou produkovány 
nebezpečnými mikroorganismy), ale přitom 
si pokud možno nevšímal molekul organis­
mu vlastních. Pokud tento systém selhává, 
obracejí se zbraně imunitního systému proti 
vlastním buňkám a tkáním a  rozvíjejí se 
autoimunitní choroby.

neJez Mě
Nejjednodušší způsob jak docílit žádoucí 
specifity je prostě nemít receptorové mole­
kuly, které by rozeznávaly cokoli vlastního. 
O to se jednak postarala evoluce, jednak se­
lekce během individuálního vývoje organi­
smu. U lymfocytů B a T totiž dochází během 
jejich vývoje v kostní dřeni, resp. v brzlíku 
k tzv. negativní selekci, tedy procesu vedou­
címu k odumírání většiny klonů těch buněk, 
které rozpoznávají cokoli vlastního.

Tento proces ovšem není zdaleka doko­
nalý, a proto je potřeba mít ještě záložní 
mechanismy. K nim patří tzv. regulační 
T­lymfocyty, které několika mechanismy 
brzdí nežádoucí aktivaci autoreaktivních 
klonů. Dalším, evolučně zřejmě starším 
mechanismem jsou tzv. signály „nejez mě“.  
Obstarávají je povrchové proteiny přítomné 
na téměř všech buňkách organismu. Po 
kontaktu se specializovanými receptory na 
povrchu fagocytů nebo „zabijáckých“ lym­
focytů vyvolají v těchto buňkách tlumivé 
signály. 

Jeden takový obranný mechanismus 
se stará o to, aby fagocyty nenapadaly 
a nepohlcovaly normální buňky. To by se 
snadno mohlo stát, protože makrofágy 

a granulocyty nejsou příliš vybíravé a po­
měrně ochotně pohlcují, cokoli se octne 
v jejich dosahu – zvláště pokud jim to dává 
pozitivní signály „sněz mě“, jakými mohou 
být třeba navázané molekuly protilátek 
nebo fragmenty tzv. komplementových 
proteinů.

Na povrchu všech normálních buněk 
se nachází protein zvaný CD47, který je 
rozeznáván tlumivým receptorem SIRPα  
přítomným na povrchu fagocytů. Důležité 
přitom je, aby molekuly na povrchu zdra­
vých buněk byly přítomné v mnohočetných 
shlucích (klastrech), což výrazně zvyšuje 
afinitu vazby k receptoru SIRPα.1 Pokud se 
fagocyt setká s normální vlastní buňkou, 
nechá ji proto na pokoji. Když má ale buňka 

antigenů na svém povrchu, kde by je mohly 
rozeznávat nádorově specifické T­lymfocyty 
a být jimi mocně aktivovány.2

V současnosti skutečně probíhá něko­
lik klinických studií ověřujících možný 
terapeutický potenciál anti­CD47 mono­
klonálních protilátek. V první fázi se však 
ověřuje pouze to, jestli tyto protilátky 
nemají nepříznivé vedlejší účinky. Bylo 
by asi překvapením, pokud by se takové 
vedlejší účinky nevyskytly. Na povrchu ně­
kterých životně důležitých buněk se totiž 
nachází mnoho molekul CD47, takže by se 
dalo očekávat, že i tyto buňky budou potom 
napadány fagocyty. Mnoho CD47 je např. 
na povrchu červených krvinek; je známo, 
že ztráta těchto molekul vede k fagocytóze 

Nech mě na pokoji, 
říká buňka
Zdravé buňky lidského těla disponují mechanismy, které je chrání 
před omyly imunitního systému. mnohé nádorové buňky se toho 
však naučily zneužívat. dokážeme jim v tom zabránit?

text VáclaV HOřejší

„Makrofágy a granulocyty ochotně 
pohlcují, cokoli se octne v jejich 
dosahu – zvláště pokud jim to dává 
signály ‚sněz mě‘.“

1) http://dx.doi.org/10.4049/jimmunol.1401719.
2) http://dx.doi.org/10.1038/nm.3931.

na svém povrchu málo agregovaného CD47 
(což je např. případ buněk odumírajících 
apoptotickým procesem), receptor SIRPα 
neposkytne tlumivý signál a fagocyt buňku 
pohltí.

zneužitá OCHrana
Naneštěstí má tento důležitý obranný me­
chanismus i svoji stinnou stránku – brání 
se jím mnohé nádorové buňky. Ty mají na 
svém povrchu dokonce výrazně zvýšené 
množství molekul CD47. Pokud by byly ná­
dorové buňky zbaveny této ochrany, mohly 
by být zranitelnější – a to nejen proto, že by 
je mohly likvidovat fagocyty (zvláště pokud 
by byly pokryty protilátkami rozeznávající­
mi nádorové antigeny), ale hlavně proto, že 
makrofágy a především jim podobné den­
dritické buňky by mohly po pohlcení i jen 
poměrně malého počtu nádorových buněk 
vystavovat fragmenty jejich nádorových 
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Stromuly jSou dlouhé a nápadné 
trubicovité výběžky plastidů, organel typic­
kých pro rostlinné buňky. Jejich objevení 
vedlo k zásadní změně představy o tvaru 
plastidů, původně považovaných za hladké, 
bochníčkovité útvary (viz např. Vesmír 92, 
95, 2013/2 a Vesmír 92, 601, 2913/11).1 Podle 
nejnovějších hypotéz se stromuly plastidů 
uplatňují při vrozené imunitě rostlin a vzni­
kají jako odpověď chloroplastů na tvorbu 
reaktivních forem kyslíku při fotosyntéze.2 
Imunita u rostlin se v mnohém liší od imunity 
živočichů (savců a dalších obratlovců) a z po­
chopitelných důvodů se o ní méně ví. Vyšší čili 
cévnaté rostliny se od obratlovců liší přised­
lým způsobem života a modulární stavbou 
těla, což je spojeno s vysokou schopností růstu 
a regenerace, ale také s absencí specializo­
vaných buněk imunitního systému. Častou 
obranou cévnatých rostlin proti patogenům 
(virům, bakteriím a houbám) je určitý typ 
programované buněčné smrti, zvaný hyper­
senzitivní reakce. Rostlinné buňky napadené 
patogenem při hypersenzitivní reakci rychle 
odumírají (na těle rostliny se tvoří tmavé 
skvrny z mrtvých buněk – léze) a patogen se 
nemůže dále šířit. Programovaná buněčná 
smrt jiného typu, nejčastěji apoptóza (viz 
např. Vesmír 73, 550, 1994/10 a 73, 552, 1994/10), 
se vyskytuje i u obratlovců jako jeden z typů 
imunitní odpovědi. Hlavním zdrojem signálů 
navozujících apoptózu jsou mitochondrie. Re­
aktivní jsou ty formy kyslíku, které obsahují 
kyslíkový radikál (např. peroxid vodíku, H2O2), 
a jsou proto chemicky velmi aktivní. Vznikají 
ve velkém množství při fotosyntéze, zejména 
za stresových podmínek (např. při vysoké ozá­
řenosti, viz Vesmír 94, 703, 2015/12), a poškozují 
samotný fotosyntetický aparát i další součásti 
rostlinných buněk.

Podle autorů první citované práce přenáší 
informace o rozpoznání virové nákazy do 
jádra rostlinné buňky specifický protein 
chloroplastů označovaný NRIP1 zřejmě 
pomocí stromulů. Při napodobení infekce 
rostlin tabáku virem tabákové mozaiky 
(TMV, na rostlinu se přenese jen efektorová 
bílkovina viru) se v buňkách listů hojně tvoří 

stromuly. Podobný efekt má napodobení 
infekce bakterií Xanthomonas campestris. Při 
následné hypersenzitivní reakci hojně vzni­
kají stromuly v místech budoucích lézí, méně 
na jejich okrajích a téměř se neobjevují jinde. 
Stromuly u tabáku přibývají i po vnější apli­
kaci signálních molekul (peroxidu vodíku, 
kyseliny salicylové), které rostlina napadená 
patogenem syntetizuje v chloroplastech. Bě­
hem experimentálně navozené hypersenzi­
tivní reakce vytvořily stromuly četná spojení 
mezi plastidy (chloroplasty) a buněčnými 
jádry (obr. 1). V jádrech se hromadí bílkovina 
NRIP1, která se účastní reakce mezi efekto­
rem patogenu a jeho receptorem, i peroxid 
vodíku syntetizovaný v plastidech.

Důležitou funkcí stromulů tedy může 
být účast na transportu signálních molekul 
z plastidů do buněčného jádra. Stromuly jsou 
výběžky vnější a vnitřní obalové membrány 
plastidů vyplněné stromatem plastidu, odtud 
jejich název. Po experimentálním narušení 
bílkovin vnější obalové membrány plastidů 
není rostlina schopna stromuly vytvářet. 
Jiným zásahem do bílkovin této membrány 
lze naopak docílit tvorby stromulů, aniž by 
působil nějaký patogen. Nepřekvapuje, že 
u posledně jmenovaných rostlin je hypersen­
zitivní reakce na patogeny zesílena.

Signály navozující hypersenzitivní reakci 
a tvorba stromulů jsou v pozitivní zpětné 
vazbě. To je funkce plastidových stromu­
lů v imunitě rostlin spouštěné efektorem. 
Signálem je zde zřejmě syntéza peroxidu 
vodíku a dalších reaktivních forem kyslíku 
a kyseliny salicylové v chloroplastech (plas­
tidech). Tato programovaná buněčná smrt 
je podobná programované buněčné smrti ří­
zené mitochondriemi u savců. U rostlin jsou 
však hlavním zdrojem signálů navozujících 
programovanou smrt buněk chloroplasty. 
Mnohé bude ještě třeba zjistit, například jaký 
je mechanismus regulace růstu stromulů.

Po zobecnění lze říci, že stromuly slouží 
k výměně signálů nebo metabolitů mezi 
plastidy a jinými buněčnými kompartmen­
ty. Jejich tvorbu vyvolává stres (tedy nejen 
patogeny, ale třeba také zvýšená ozářenost). 
Počet chloroplastových stromulů roste 
za světla anebo působením látek, které 
inhibují fotosyntetický transport elektronů 
a podporují tak v chloroplastech tvorbu re­
aktivních forem kyslíku. Stromulů přibývá 
také po experimentálním „umlčení“ genu 
pro chloroplastovou reduktázu thioredoxi­
nu, ústředního enzymu redoxních reakcí 
v chloroplastech. Stromuly vznikají také 
v bezbarvých plastidech zvaných leukoplas­
ty v nefotosyntetizujících buňkách (např. 
v pokožce listu). Jejich počet se nemění v zá­
vislosti na redoxních signálech, ale roste na 
světle a také po přidání sacharózy, hlavní­
ho produktu fotosyntézy. Chloroplasty na 
přidání sacharózy nereagují. Velmi důležité 
je zjištění, že za vhodných podmínek tvoří 
nové stromuly na světle také chloroplasty, 
šetrně izolované z listových buněk.

Autoři druhé z citovaných prací přirovná­
vají stromuly k cytonematům živočišných 
buněk. To jsou tenké trubicovité výběžky 
povrchové membrány buněk, jež usnad­
ňují mezibuněčnou komunikaci v průběhu 
vývoje organismu. Plastidové stromuly 
usnadňují přenos signálů mezi buněčnými 
organelami, například mezi plastidy a já­
drem, ale jejich konkrétní funkce je podle 
autorů zatím neznámá. Výskyt stromulů 
dokonce označují za největší záhadu buněč­
né biologie rostlin. Souhlasím s názorem,3 
že efektory patogenů i fotosyntetická funkce 
plastidů mohou vést k produkci reaktiv­
ních forem kyslíku a následujícímu růstu 
stromulů. Není důvodu věřit, že stromuly 
mají jedinou funkci, identickou v různých 
typech buněk, na různých typech plastidů 
a za různých podmínek prostředí. l
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1. STROMuly (světle modře) se ovíjejí 
okolo buněčného jádra (značeno 
písmenem n) nebo se k němu přímo 
připojují. Snímky z konfokálního 
mikroskopu.

1) Někdy jsou všechny plastidy vyšších rostlin – 
i nezelené a nefotosyntetizující – nepřesně nazývány 
chloroplasty.

2) Developmental Cell 34, 45–57, 2015; PNAS 112, 
10044–10049, 2015.

3) PNAS 112, 9799–9800, 2015.

Stromuly 
a imunita 
rostlin

takových „opotřebovaných“ krvinek. 
Léčba nádorového onemocnění by tedy 
 mohla vést k anémii, což by se ale dalo řešit 
transfuzemi.

Pokud je ale hlavní protinádorový me­
chanismus anti­CD47 protilátek skutečně 
založen na nepřímé aktivaci cytotoxických 
T­lymfocytů, mohlo by to fungovat dosti 
specificky proti nádorovým buňkám, které 
(na rozdíl od buněk zdravých) mají na svém 
povrchu nádorové antigeny rozeznávané 
aktivovanými T-lymfocyty. Pozitivní vliv 
by asi mohla mít kombinace s vhodnou 
chemoterapií, která vede k dalším změnám 
povrchu odumírajících nádorových buněk 
podporujícím jejich odstraňování fagocyty. 
Další nadějnou možností by byla synergis­
tická kombinace s léčbou pomocí monoklo­
nálních protilátek vážících se na nádorové 
antigeny. l
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