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MECHANIZMY ZMIAN GENOMOWYCH I ZMIAN W EKSPRESJI GENÓW W 
MIESZAŃCOWYCH POLIPLOIDACH ROŚLIN

POLIPLOIDY I ICH FORMY

Termin poliploidy został wprowadzony 
przez Winklera (1916), który mianem tym 
określił organizmy posiadające w komór-
kach somatycznych więcej niż dwa geno-
my. Wyróżnia się dwa podstawowe procesy 
prowadzące do powstania i ustalenia poli-
ploidów. Pierwszym z nich są zaburzenia 
przebiegu mitozy w komórce merystema-
tycznej we wczesnej fazie rozwoju rośli-
ny, drugi to zaburzenia w procesie mejozy 
(Ryc. 1). Poliploidalność, jako rodzaj mu-
tacji liczby chromosomów (mutacji geno-
mowej), zdecydowanie łatwiej się ustala u 
gatunków wieloletnich niż jednorocznych, 
szczególnie tych, które rozmnażają się we-
getatywnie lub przez samozapylenie (Ro-
galska 2005a). Historycznie Winge (1917) 
jako pierwszy zwrócił uwagę na ważność 
poliploidyzacji w ewolucji roślin okrytoza-
lążkowych. Poliploidy stanowią około 70% 
roślin okrytozalążkowych (Masterson 1994) 
i 95% paprotników (Grant 1981). U jedno-
liściennych ich udział wynosi około 50%, 
natomiast spośród roślin dwuliściennych 
około 30% to poliploidy. Analiza sekwencji 
nukleotydowych DNA najlepiej obecnie po-
znanych roślin, jak Arabidopsis i Oryza wy-
kazała, że rośliny te, dotychczas uważane 
za diploidy, są paleoploidami, czyli starymi 

ewolucyjnie poliploidami, których przod-
ków nie można zidentyfikować. Zatem ist-
nieje prawdopodobieństwo, że więcej ga-
tunków uważanych za diploidy powstało 
drogą poliploidyzacji. Poliploidalny orga-
nizm ma zwiększoną dawkę genów i więk-
sze możliwości dostosowania się do ciągle 
zmieniających się warunków środowiska. 
Z tego względu, poliploidy są bardziej eks-
pansywne i charakterystyczne dla flor mło-
dych, kolonizujących nowo dostępne tereny 
(Adams i Wendel 2005). Wyróżnia się czte-
ry podstawowe typy poliploidów: autopoli-
ploidy, allopoliploidy, autoallopoliploidy i 
allopoliploidy segmentalne (Ryc. 1). Wśród 
znaczących gospodarczo roślin uprawnych 
wyróżniają się aloploidy; należy tu wymie-
nić pszenicę, bawełnę, tytoń czy rośliny z 
rodziny krzyżowych. Są one efektem krzy-
żowania oddalonego (międzygatunkowego) 
oraz podwojenia liczby chromosomów w 
genomach rodzicielskich. Kolejno, jako sku-
tek, następuje proces „diploidyzacji” prowa-
dzący do stabilizacji genetycznej, cytogene-
tycznej i fenotypowej mieszańców. Podsu-
mowując, można powiedzieć, że mutacje i 
krzyżowanie roślin są procesami pierwszo-
planowymi w ich ewolucji.
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Wzorując się na naturze, wielu hodow-
ców indukuje sztuczne mieszańce i allopoli-
ploidy, czego dobrym przykładem jest pszen-
żyto — triticale (X Triticosecale Witt.) lub 
mieszańce z rodzaju Brassica.

Indukuje się nie tylko alloploidy, ale za 
pomocą nieco innego rodzaju hybrydyzacji 
międzygatunkowej możliwe jest uzyskanie 
roślin haploidalnych. Najlepiej poznane jest 
krzyżowanie uprawnego jęczmienia Hor-
deum vulgare z dzikim gatunkiem H. bulbo-
sum. W jądrze komórkowym zygoty F1 nastę-
puje konflikt genomowy. Jest on rozwiązany 
poprzez natychmiastową eliminację całego 
genomu H. bulbosum w czasie pierwszych 
podziałów komórek zarodka. W jądrach ko-
mórkowych pozostają tylko chromosomy H. 
vulgare. Po izolacji zarodka i wyłożeniu go 
na pożywkę otrzymuje się siewki, które pod-
daje się działaniu kolchicyny. W efekcie tych 
działań otrzymuje się podwojone haploidy 
(Chapman i Miller 1977, Kasha i Reinbergs 
1981). Obserwacja chromosomów H. bulbo-
sum wykazała, że w porównaniu z chromoso-
mami H. vulgare mają one mniejsze centro-

mery i są ulokowane na peryferiach płytek 
metafazowych. Prawdopodobnie w genomie 
H. bulbosum został zmieniony wzór metyla-
cji DNA. Stwierdzono także, że szybkość eli-
minacji była genotypowo-zależna. Podobny 
scenariusz można zaobserwować w innych 
krzyżówkach np. pszenica x kukurydza (Pa-
sakinskiene i Jones 2003), triticale x kuku-
rydza (Rogalska i Mikulski 1996) oraz Nico-
tiana tabacum x Nicotiana africana (Burk i 
współaut. 1979). Eliminacja całych genomów 
z zarodków mieszańcowych jest radykalnym 
rozwiązaniem konfliktowej sytuacji spowo-
dowanej ulokowaniem różnych genomów 
w jednym jądrze komórkowym. U ziemniaka 
taki mechanizm nastąpił podczas introgresji 
genu „induktora”. Po skrzyżowaniu Solanum 
tuberosum z S. phureja otrzymano mieszań-
ce, u których segment S. phureja był trans-
lokowany do genomu S. tuberosum. Miało to 
miejsce najprawdopodobniej w czasie wcze-
snych podziałów zarodkowych na skutek 
somatycznej translokacji. W wyniku konflik-
tu genomowego został wyeliminowany ge-
nom S. phureja. W efekcie, pozostał genom 

WSPÓŁZAWODNICTWO RÓŻNYCH GENOMÓW W JĄDRZE KOMÓRKOWYM MIESZAŃCÓW I 
ELIMINACJA CAŁYCH GENOMÓW

Ryc. 1. Schemat powstawania różnych typów poliploidów.

Autopoliploidy to organizmy, u których w komórkach somatycznych ten sam haploidalny zespół chromo-
somów jest reprezentowany więcej niż dwa razy. Allopoliploidy to inaczej poliploidy mieszańcowe, u któ-
rych w♦ komórkach somatycznych znajdują się genomy pochodzące z różnych gatunków, każdy w podwójnej 
dawce. Autoallopoliploidy są to allopoliploidy, u których niektóre genomy są zwielokrotnione (np. AAAABB). 
Alloploiploidy segmentalne charakteryzują się obecnością homologicznych odcinków w chromosomach nale-
żących do różnych genomów (Rogalska 2005a).
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S. tuberosum zawierający segment S. phure-
ja z genem induktora (Pasakinskiene i Jones 
2003). Innym przykładem całkowitej elimina-
cji jednego z genomów rodzicielskich z mie-
szańców jest krzyżowanie pszenicy (Triticum 
aestivum) z prosem (Pennisetum glaucum) 
(Gernand i współaut. 2005). W mieszańcach 
pszenica x proso wszystkie chromosomy pro-
sa były eliminowane losowo w okresie od 6 
do 23 dni po zapyleniu. W jądrach komó-
rek mieszańców genomy rodzicielskie były 

oddzielone, a chromosomy prosa zajmowały 
obszary peryferyjne, podobnie jak w wyżej 
wymienionym przypadku chromosomów H. 
bulbosum. Obserwowano zjawisko „wypy-
chania” chromatyny prosa z jądra w czasie 
interfazy oraz pomitotyczne formowanie mi-
krojąder. Struktura chromatyny tych mikroją-
der była różna, obserwowano jej heterochro-
matynizację, fragmentację DNA, co stanowiło 
ostatni etap w haploidyzacji pszenicy.

ELIMINACJA SEKWENCJI NUKLEOTYDOWYCH DNA W PIERWSZYCH POKOLENIACH 
POLIPLOIDÓW MIESZAŃCOWYCH I DIPLOIDYZACJA GENETYCZNA

Mieszańcowy organizm poliploidalny staje 
w obliczu problemu dotyczącego obecności 
dwóch zestawów homeologicznych chromo-
somów (pochodzących z różnych gatunków 
rodzicielskich) wystarczająco podobnych do 
siebie, aby tworzyć pary w mejozie i zakłócić 
prawidłowe parowanie homologów. W tym 
wypadku proces diploidyzacji u allopoliplo-
idów polegałby na dążeniu do zwiększenia 
różnic pomiędzy homeologicznymi chromo-
somami, ułatwiając prawidłową koniugację 
homologom (Feldman i współaut. 1997, Wen-
del 2000). 

Badania przeprowadzone przez Shakeda 
i współaut. (2001) oraz Ozkana i współaut. 
(2001) ukazały, że główną i bezpośrednią 
reakcją na allopoliploidyzację jest eliminacja 
sekwencji nukleotydowych, mogąca obejmo-
wać do 15% loci.

Według Feldmana i współaut. (1997) 
występują cztery rodzaje sekwencji nukle-
otydowych DNA: niespecyficzne, obecne 
we wszystkich chromosomach; sekwencje 
występujące w homeologach, kodujące, gru-
powo-specyficzne; genomowo-specyficzne; 
chromosomowo-specyficzne. Ozkan i współ-
aut. (2001) krzyżowali różne gatunki Aegi-
lops z Triticum. W roślinach pokolenia F1 i 
allopoliploidach stwierdzano eliminację róż-
nych typów sekwencji nukleotydowych DNA 
występujących w niewielkiej liczbie kopii. 
Sekwencje te były obecne we wszystkich di-
ploidalnych gatunkach pszenicy, natomiast 
w mieszańcowych poliploidach występowały 
w jednym genomie, jako sekwencje chromo-
somowo-specyficzne albo genomowo-specy-
ficzne. Natomiast Shaked i współaut. (2001) 
analizowali za pomocą metod AFLP (ang. 
amplified fragment length polymorphism) i 
MSAP (ang. methylation sensitive amplifica-

tion polymorphism) dużą liczbę loci w ro-
dzicielskich, diploidalnych gatunkach z ro-
dzajów Aegilops i Triticum, w mieszańcach 
F1 i uzyskanych z nich allotetraploidach. W 
wyniku tych badań wykazano, że eliminacja 
sekwencji nukleotydowych była powszechną 
i natychmiastową reakcją na allopoliploidyza-
cję. Często była to eliminacja nielosowa, pre-
ferencyjna, dotycząca jednego z genomów 
rodzicielskich. Ozkan i współaut. (2001) 
bardziej szczegółowo przebadali formy rodzi-
cielskie i czas, w którym następowały zmiany 
genomowe. Uzyskane dane sugerują, że eli-
minacja różnych sekwencji nukleotydowych 
DNA z genomów rodzicielskich w pierwszym 
pokoleniu allopoliploidów ma bezpośredni 
wpływ na wzrost różnic pomiędzy chromo-
somami homeologicznymi. 

Hipoteza Feldmana i współaut. (1997) 
głosząca, że nielosowa eliminacja sekwencji 
nukleotydowych DNA prowadzi do diploidy-
zacji jest bardzo atrakcyjna i wydaje się pa-
sować do danych uzyskanych z badań nad 
allopoliploidami pszenica x kozieńce (Ozkan 
i współaut. 2001, Shaked i współaut. 2001). 
Znajduje również poparcie w wynikach ba-
dań prowadzonych nad alloploidalnymi ga-
tunkami Brassica (Song i współaut.1995). 
Feldman (1993) postuluje, że mechanizm 
diploidyzacji działa niezależnie od drugie-
go, dobrze znanego mechanizmu związane-
go z locus Ph1, które kontroluje parowanie 
homologiczne u pszenicy. Aktywność locus 
Ph1 hamuje parowanie homeologiczne u po-
liploidalnej pszenicy, podczas gdy mutanty 
ph1 charakteryzują się wysokim poziomem 
homeologicznej rekombinacji (Luo i współ-
aut. 1996). Formy roślinne badane przez wy-
żej wymienionych autorów były otrzymane 
przez kolchicynowanie mieszańców F1, czy 
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jednak te same zdarzenia genomowe dotyczą-
ce form sztucznych zachodzą w alloploidach 
spontanicznych? Ozkan i współaut. (2001) 
badali szereg mieszańcowych poliploidów 
powstałych spontanicznie. Nie stwierdzili 
istotnych różnic we wzorze eliminowanych 
sekwencji u tych roślin w porównaniu z mie-
szańcami sztucznymi. Co więcej, wzór elimi-
nacji sekwencji DNA u sztucznych form był 
podobny do wzoru eliminacji sekwencji u al-
loploidów powstałych spontanicznie. Jest in-
teresujące, że wzory eliminowanych sekwen-
cji u sztucznych allopoliploidów były zróżni-
cowane i nie miały genomowej modyfikacji 
analogicznej do żadnego alloploida sponta-
nicznego. Sekwencje nukleotydowe były tak-
że eliminowane w amfiploidach pszenicy i 
żyta. Eliminacja dotyczyła przede wszystkim 
sekwencji żytnich, w tym głównie sekwencji 
wysoce powtarzalnych (Ma i współaut. 2004, 
Salina i współaut. 2004, Rogalska 2005b). 
Analiza genomu alloploidów Triticum-Aegi-
lops wykazała dość istotną redukcję wielko-
ści genomów w porównaniu z genomami 
rodzicielskimi, chociaż nie zidentyfikowano 
specyficznych sekwencji ulegających elimi-
nacji (Ozkan i współaut. 2003). Przypusz-
czalnie w następstwie allopoliploidyzacji, 

pewne genomowo-specyficzne sekwencje 
nukleotydowe stają się ekstremalnie labilne i 
mogą ulegać stopniowej lub gwałtownej eli-
minacji. W konsekwencji może dochodzić do 
zmniejszenia różnic lub zniesienia rozbieżno-
ści między genomami rodzicielskimi w mie-
szańcowych poliploidach. Na podstawie tych 
danych można domniemywać, że eliminacja 
sekwencji nukleotydowych DNA może być 
częścią mechanizmu stabilizującego genomy 
allopoliploidalne (Feldman i Levy 2005). Nie 
u wszystkich jednak poliploidów mieszańco-
wych występuje eliminacja sekwencji nukle-
otydowych DNA. Przykładem są sztuczne al-
loploidy bawełny (Liu i współaut. 2001). Ba-
dania 22 tysięcy loci za pomocą AFLP i MSAP 
nie wykazały zmian wyrażających się elimina-
cją lub zmianą wzoru metylacji w odniesie-
niu do gatunków rodzicielskich. Natomiast 
badania innych sztucznych lub naturalnych 
alloploidów takich jak Brassica (Osborn i 
współaut. 2003a, Osborn 2004), Arabidop-
sis (Madlung i współaut. 2005) i Nicotiana 
(Lim i współaut. 2004) wskazują, że głównym 
czynnikiem wpływającym na przemiany ge-
nomu allopoliploidów jest rekombinacja ho-
meologiczna.

ZJAWISKO HOMEOLOGICZNEJ REKOMBINACJI U MIESZAŃCÓW

Rekombinacja homeologiczna jest zazwy-
czaj bardzo niekorzystna. Jeżeli zachodzi 
pomiędzy obszarami zajmowanymi przez se-
kwencje powtarzalne może destabilizować 
genom. Pojawiają się bowiem delecje i reor-
ganizacja struktury chromosomów (inwersje, 
translokacje, duplikacje), powodując zakłóce-
nia mejozy (Ryc. 2). Często także z powodu 
braku naprawy błędnie włączonych nukle-
otydów w czasie replikacji DNA dochodzi do 
wzrostu częstotliwości mutacji i niehomolo-
gicznej rekombinacji. Jeśli taka rekombinacja 
ma miejsce w komórkach nowo powstałego 
alloploida, a jej częstość jest stosunkowo wy-
soka, to prowadzi do rearanżacji genomu. U 
alloploidów ustabilizowanych rekombinacja 
homeologiczna jest rzadka. Przykładem geno-
mowej niestabilności alloploidów, do której 
przyczynia się niesprawny mechanizm na-
prawczy błędnie włączonych nukleotydów 
są sztuczne alloploidy Brassica. Jako główny 
powód tych zmian podaje się homeologicz-
ną rekombinację (Song i współaut. 1995). 
Trzy gatunki diploidalne z genomami AA, 
BB i CC były ze sobą krzyżowane w kombi-

nacjach zwrotnych. Przeprowadzona analiza 
RFLP (ang. restriction fragment length poly-
morphism) wykazała, że u kilku mieszańców 
allotetraploidalnych AB sonda hybrydyzowa-
ła do nowego, mniejszego niż oczekiwano 
fragmentu restrykcyjnego. Ten nowy prążek 
RFLP nie występował w rodzicielskich geno-
mach A i B, a co dziwne, obecny był w ge-
nomie C. Ten niezwykły przypadek można 
zinterpretować zakładając, że przodek Bras-
sica miał proste powtórki w tym obszarze 
genomu. Po wyłonieniu się gatunku z geno-
mem C zdarzenie rekombinacyjne pomiędzy 
powtórkami spowodowało delecję leżącego 
między nimi fragmentu DNA. Zdarzenie takie 
nie wystąpiło w genomie B, który zatrzymał 
ten wewnętrzny segment. W kombinacji ge-
nomowej AB nastąpiło obniżenie funkcji na-
prawczej błędnie włączonych nukleotydów. 
Upodobniło to ten obszar genomów A i B w 
takim stopniu, że możliwa była rekombinacja 
homeologiczna pomiędzy powtórzeniami, po-
wodując delecję i stworzenie specyficznego 
dla genomu C prążka RFLP.
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Postępujące zróżnicowanie genomów ro-
dzicielskich może zapobiegać homeologicz-
nemu parowaniu i rekombinacji. Zróżnico-
wanie to sprawia, że mejoza przebiega tak 
jak w organizmie diploidalnym. Dodatkowo 
specjalne geny, jak np. PrBn u Brassica na-
pus (Jenczewski i współaut. 2003) czy gen 
Ph1 w pszenicy hamują homeologiczną ko-
niugację chromosomów. Na temat mechani-
zmu działania genu Ph1 jest kilka koncepcji. 
Jedna z nich (Moore 1998) głosi, że gen Ph1 
koduje lokalnego edytora, który kontroluje 
każdy segment DNA partnerów do koniuga-
cji, pozwalając na rekombinację wtedy, gdy 
znajdzie wystarczającą liczbęć podobieństw 
sekwencyjnych. Według innej hipotezy gen 
Ph1 mógłby kontrolować ruchy chromoso-
mów lub ich kondensację, a rozpoznanie 
mogłoby się odbywać nie tylko na podstawie 
sekwencji ale innych cech chromosomów 
(Aragon-alcaide i współaut. 1997, Vega i 
Feldman 1998a, b).

Wiele zmian genomowych obserwowa-
nych u allotetraploidów Brassica było spo-

wodowanych translokacjami oraz transpozy-
cją pomiędzy chromosomami homeologicz-
nymi (Osborn i współaut. 2003a, b; Udall 
i współaut. 2005). Interesujące jest to, że 
zmiany strukturalne nie były widoczne we 
wczesnych pokoleniach samozapylanych ro-
ślin. Dopiero w okresie od S3 do S6 (S-sa-
mozapylanie) wystąpiły masowe rearanżacje 
genomowe powodujące redukcję płodności 
roślin i zmiany w czasie kwitnienia Brassi-
ca. Podobne zmiany obserwowano w spon-
tanicznych alloploidach Brassica. W sztucz-
nych alloploidach Arabidopsis występowały 
gwałtowne zmiany strukturalne, w niektó-
rych specyficznych obszarach genomu, ta-
kich jak np. loci rDNA. Obserwowano zróż-
nicowany poziom zmian genomowych w 
różnych formach allotetraploidów, co może 
być spowodowane selekcją najlepiej dopa-
sowanych form, które przezwyciężyły mejo-
tyczne nieregularności i bariery niezgodno-
ści genomowej (Chen i Ni 2006).

Ryc. 2. Niesymetryczna rekom-
binacja pomiędzy chromosoma-
mi homeologicznymi może pro-
wadzić np. do A — translokacji 
wzajemnej odcinków termi-
nalnych lub do B — powstania 
chromosomu dicentrycznego i 
fragmentu acentrycznego.

ZMIANY AKTYWNOŚCI GENÓW W ALLOPOLIPLOIDACH

Nadmiar informacji genetycznej w allo-
ploidach implikuje wyłączenie zduplikowa-
nych loci bez funkcji użytecznych. W tych 
rozważaniach posłużono się dwoma termi-
nami — inaktywacją genów i wyciszaniem 
genów w odmiennym znaczeniu. Inakty-
wacja genów jest to utrata funkcji genu na 
skutek zmian genetycznych, natomiast wy-
ciszenie genów jest to utrata funkcji genu 
na skutek zmian epigenetycznych (Ryc. 3). 
Zmiany rodzicielskiej regulacji genów w 
mieszańcach międzygatunkowych po raz 
pierwszy zasugerowali Navashin (1934) i 
Mcclintock (1934), w zjawisku znanym 

jako dominacja jąderkowa. Dominacja ją-
derkowa dotyczy selektywnego wyciszenia 
jednego z rodzicielskich loci rRNA u mie-
szańców międzygatunkowych lub allopoli-
ploidów (Pikaard 2000). W celu wyjaśnie-
nia tego zjawiska zaproponowano model 
„enhancer-imbalans” (brak równowagi akty-
watorowej) (Reeder 1985). Zakłada on, że 
aktywne geny rRNA to te, które mają więk-
szą liczbę i silniejsze aktywatory (enhance-
ry). Geny aktywne zwyciężają we współza-
wodnictwie o ograniczone, gatunkowo-spe-
cyficzne czynniki transkrypcyjne z genami 
mającymi mniejszą liczbę i słabsze aktywa-
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tory, które tym samym pozostają nieaktyw-
ne. Zgodnie z tym modelem u heksaploidal-
nej pszenicy geny dominujące mają dłuższe 
przestrzenie rozdzielające (domniemane 
enhancery) niż geny nieaktywne (Flavell 
1986). Natomiast w allotetraploidach Ara-
bidopsis i Brassica zróżnicowana ekspre-
sja genów rRNA nie jest związana z akty-
watorami albo z dostępnością gatunkowo 
specyficznych czynników transkrypcyjnych 
(Chen i współaut. 1998, Frieman i współ-
aut. 1999). Wyciszone geny rRNA u tych 
form były reaktywowane przez chemiczne 
inhibitory metylacji DNA i/lub deacetylacji 
histonów. Sugerowało to, że były one wy-
ciszone przez modyfikację DNA i histonów, 
która to modyfikacja jest związana przede 
wszystkich z nieaktywną strukturą chromo-
somów (Chen i Pikaard 1997a, b). 

Zmiany aktywności niektórych genów 
badano u sztucznych i spontanicznych al-
lotetraploidów Arabidopsis, bawełny i 
pszenicy (Comai 2000, Lee i Chen 2001, 
Kashkush  i współaut. 2003, He i współ-
aut. 2003, Adams 2004 i współaut.). W al-
loploidach spontanicznych Arabidopsis 
suecica, które są mieszańcami A. thaliana 
i A. arenosa, około 2,5% genów wykazuje 
odmienną ekspresję w porównaniu z geno-
mami rodzicielskimi. Wykazano, że poziom 
zróżnicowanej ekspresji genów był wyższy 
u sztucznych allopoliploidów niż u allopoli-
ploidów spontanicznych. Zmiany w ekspre-

sji genów mogą pojawiać się bezpośrednio 
po powstaniu allopoliploida lub stocha-
stycznie, w potomstwie samozapylanym 
(Chen i współaut. 1998, Wang i współaut. 
2004). Dla takich genów jak np. rRNA po-
trzeba 1–2 pokoleń do ustalenia ekspresji 
(aktywności lub wyciszenia), a dla innych 
genów nawet pięciu pokoleń. Ponadto po-
ziom ekspresji niektórych genów jest bar-
dzo zmienny, nawet pomiędzy członkami 
rodziny genowej. Być może przyczynia się 
to do adaptacji i ustalenia zbalansowanej 
populacji alloploidalnej. 

Istnieją też dane, które udowadniają, 
że geny zduplikowane lub homeologiczne 
mogą zmieniać swoją ekspresję w różnych 
organach czy tkankach w ramach odpowie-
dzi na zaprogramowane procesy rozwojo-
we. Przykładowo, wykryto, że wyciszone 
geny rRNA są reaktywowane w organach 
kwiatowych, co sugeruje wpływ czynników 
rozwojowych, a jest sprzeczne z postulatem, 
że reaktywacja następuje po rozdzieleniu 
represorów w mejozie (McClintock 1934, 
Chen i Pikaard 1997b). U allotetraploidów 
bawełny prawie wszystkie geny homeolo-
giczne o niejednakowej ekspresji, wykazują 
wzór ekspresji specyficzny dla różnych or-
ganów (Adams i współaut. 2003). Wzór ten 
jest genotypowo-zależny i występuje zarów-
no w sztucznych, jak i spontanicznych allo-
tetraploidach bawełny (Adams i współaut. 
2004).

Ryc. 3. Model wyciszania genów przez aktywowane powtórki heterochromatyny.

Sekwencje powtarzalne w heterochromatynie są wyciszone, a geny zawierające podobne powtórki ulegają 
ekspresji. Środowisko mieszańcowe stanowi genomowy szok, w wyniku którego zostaje zniesiona represja 
ekspresji powtarzalnych elementów w heterochromatynie. Jeśli sytuacja ta dotyczy elementów ruchomych 
dochodzić może do ich przemieszczania. Ekspresja sekwencji heterochromatynowych wyzwala odpowiedź 
komórkową, która prowadzi do wyciszenia sekwencji powtarzalnych, w tym także genów, w których znajdu-
ją się podobne powtórki (wg Comai 2000).
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Występujące po allopoliploidyzacji różnice 
ekspresji genów ortologicznych stanowią nie-
zwykle bogate źródło zmienności genetycznej 
i dywersyfikacji genotypowej. W połączeniu 
z naturalną selekcją wpływa to na ewolucję 
poliploidów (Chen i Ni 2006). W ostatnich 
badaniach nad allotetraploidami rzodkiew-
nika (Arabidopsis) (Wang i współaut. 2006) 
i jego formami rodzicielskimi wykazano, że 
ponad 15% transkryptomu wykazywało zróż-
nicowaną ekspresję pomiędzy roślinami po-
tomnymi, z czego 8% i 7% genów było wy-
soce aktywnych, odpowiednio w genomach 
pochodzących z A. thaliana i A.  arenosa. 
Prawdopodobnie jest to wynikiem zmian w 
regulacji „gatunkowo-specyficznej”. W allopo-
liploidach sztucznych ponad 5% genów wy-
kazywało nieaddycyjną, odmienną ekspresję 
od średniej rodziców. Z tego około 68% to 
geny specyficzne gatunkowo, z czego można 
wnosić, że dywergencja transkryptomu jest 
efektem reprogramowania w czasie formo-
wania allopoliploida (Comai 2000, Pikaard 
2000). Co zadziwia, to fakt, że w syntetycz-
nych allopoliploidach następowała zmiana w 
ekspresji genu HSP90 i innych genów HSP, 
która może stanowić pojemność buforową 
dla ewolucji morfologicznej. Ponadto, geny 
zaangażowane w regulację hormonalną jak 
np. kodujące szlak syntezy etylenu podlegają 
skoordynowanej ekspresji w syntetycznych 
alloploidach sugerując istnienie szerokiego 
zakresu genomowej modulacji szlaków regu-
lacyjnych (Chen i Ni 2006). Badania prowa-
dzone przez Birchlera (2001) nad autotetra-
ploidami Arabidopsis wykazały, że po allopo-
liploidyzacji przeważają mechanizmy regula-
cyjne zależne od dawki genomu. W innych 
opracowaniach (Hegarty i współaut. 2005) 
stwierdzono wyraźne różnice w ekspresji 

genu kwiatowego pomiędzy alloheksploidal-
nym mieszańcem Senecio cambrensis, jego 
formami rodzicielskimi S. squalidus (2x) i S. 
vulgaris (4x) oraz w sterylnym triploidzie Se-
necio x baxteri. Zatem za reprogramowanie 
genowej siatki regulacyjnej w mieszańcach 
międzygatunkowych i allotetratploidach od-
powiada raczej dywergencja transkryptomu, 
pojawiająca się w genomach obu gatunkach, 
niż proste zdublowanie chromosomów. Nie-
addytywna regulacja genów wydaje się być 
procesem, który nie tylko reprogramuje roz-
bieżność genomów pomiędzy potomstwem 
krzyżówek międzygatunkowych, ale też wpły-
wa na zróżnicowaną ekspresję genów, tak 
jak w aneuploidach kukurydzy (Birchler i 
Newton 1981) i tetraploidach Chenopodium 
(Wilson i współaut. 1983). Nieaddytywną 
ekspresję wielu genów wykryto w diploidal-
nych i w triploidalnych mieszańcach kuku-
rydzy. Stwierdzono także, że zakres zmien-
ności ekspresji genów wśród mieszańców 
międzygatunkowych, wewnątrzgatunkowych 
i między liniami wsobnymi przekracza za-
kres zmienności ekspresji pomiędzy formami 
wyjściowymi (Birchler i współaut. 2003). 
Ponadto, zmiany ekspresji genów w allote-
traploidach i mieszańcach inbredowych (po-
między liniami wsobnymi) mają charakter 
heterozyjny, a interakcje międzygenomowe 
pomiędzy allelami lub genami zależą od od-
ległości genetycznych lub poziomów dywer-
gencji sekwencji DNA pomiędzy gatunkami 
(Wang i współaut. 2006). Te dane mogą rzu-
cić światło na relacje pomiędzy heterozją a 
ewolucyjnym sukcesem allopoliploidów. W 
istocie, allopoliploidyzacja umożliwia długo-
trwałe ustabilizowanie wigoru mieszańco-
wego — heterozji w mieszańcach (Ramsey i 
Schemske 1998, Birchler i współaut. 2003). 

ZMIANY WZORU EKSPRESJI GENÓW

REGULACJA TRANSKRYPCYJNA

U sztucznych alloploidów najbardziej 
drastycznym symptomem niestabilności ge-
nomowej i zmian w regulacji genów są ste-
rylność i letalność. Większość mieszańców 
wykazuje zaburzenia rozwojowe, zredukowa-
ną przeżywalność gametofitów, trudności w 
zapłodnieniu, wysoką letalność zygot, zwykle 
w czasie rozwoju embrionalnego i w stadium 
siewek (Marubashi i współaut. 1999). Znacz-
nie mniej poznany jest wpływ alloploidalno-

ści na regulację aktywności genów. Można 
domniemywać, że może być on znaczny, ze 
względu na to, że niezgodność międzygeno-
mowa jest bardziej destrukcyjna niż zmiany 
powodowane przez dodatkową kopię tego 
samego genomu, jak to ma miejsce u auto-
poliploidów (Scott i współaut. 1998). U allo-
ploidów zmiany w ekspresji dotyczyły repre-
sji genów (lub wyciszenia, które jest ekstre-
malną formą represji), dominacji genetycznej, 
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subaktywacji i nowej aktywacji genów (Chen 
i Ni 2006). Niektóre z tych zmian mogą być 
przypisane zmianom w sekwencji DNA, u 
podstawy których leżą delecje lub aberracje 
chromosomowe, a inne mogą być spowodo-
wane zmianami na poziomie transkrypcyj-
nym i potranskrypcyjnym. Ustalone wzory 
ekspresji są utrzymywane przez modyfikacje 
chromatyny i metylację DNA (Martienssen i 
Colot 2001). Geny mogą też być inaktywo-
wane na skutek mutacji. Wyniki uzyskane z 
badań nad allopoliploidami sugerują, że inak-
tywacja genów powodowana mutacją genu 
jest stosunkowo rzadka. Zarówno formy wyj-
ściowe, jak i alloploidy wykazują tę samą czę-
stotliwość mutacyjną, inaktywującą nadmiar 
genów. Nie wszystkie mutacje można wykryć 
na poziomie transkrypcji. Chociażby mutacje 
zmiany sensu nie zmieniają transkrypcji zmu-
towanego genu, czy też powstawanie epialel-
li nie jest wynikiem zmian mutacyjnych w se-
kwencji nukleotydowej genu (Song i Osborn 

1994, Jacobsen i Meyerowitz 1997, Cronn i 
współaut. 1999). 

Poznanym niedawno mechanizmem regu-
lacji genów jest RNAi — interferencyjny RNA. 
Krótkie antysensowe RNA są wytwarzane 
w wyniku cięcia dwuniciowego prekursora 
dsRNA do docelowego RNA przeznaczonego 
do degradacji. W efekcie siRNA — krótkie in-
terferencyjne RNA i miRNA- mikro RNA, są 
negatywnymi regulatorami akumulacji trans-
kryptów. Oba rodzaje kwasów rybonukleino-
wych mają różne pochodzenie i sposób dzia-
łania (Bartel i Bartel 2003). siRNA powstaje 
głównie z transpozonów, powtórek hetero-
chromatynowych i sekwencji wiralnych, a 
działa jako negatywny regulator lub modula-
tor chromatynowy. Natomiast miRNA jest ko-
dowany w obszarach międzygenowych i re-
guluje inne geny, ważne w rozwoju zwierząt 
i roślin (Kashkush i współaut. 2003, Lawren-
ce i Pikaard 2003, Yamada i współaut. 2003, 
Allen i współaut. 2005, Chen i Ni 2006).

ZMIANY EPIGENETYCZNE W ALLOPOLIPLOIDACH

Metylacja DNA i chemiczna modyfikacja 
histonów

Epigenetyka zajmuje się dziedzicznymi 
zmianami w ekspresji genów, które nie są 
wywołane zmianami w sekwencji nukleoty-
dowej, ale powodują zmiany fenotypowe i 
wpływają na ewolucję organizmów (Liu i 
Wendel 2003). Zmiany epigenetyczne mogą 
być spowodowane kowalencyjnymi modyfi-
kacjami DNA i białek histonowych, zmianami 
w strukturze chromatyny (remodelowanie) i 
zmianami pozycji nukleosomów. Zmiany te 
składają się na epigenetyczną kontrolę eks-
presji genów, która jest istotna dla zapewnie-
nia właściwego wzrostu i rozwoju organizmu 
(Liu i Wendel 2003). 

Najważniejszym procesem kontroli eks-
presji genów odpowiedzialnych za rozwój i 
utrzymanie integralności genomu w różnych 
organizmach jest specyficzna i programowa 
metylacja cytozyny (Finnegan i współaut. 
1998, 2000; Finnegan 2001). Hipermetylacja 
charakteryzuje heterochromatynę i wyciszo-
ne geny euchromatynowe. Natomiast hipo-
metylacja często dotyczy genów aktywnych 
(Ng i Bird 1999, Martienssen i Colot 2001). 
U roślin wzory metylacji cytozyny są stabilne, 
utrzymywane poprzez mejozę i w kolejnych 
pokoleniach. U Arabidopsis przeprowadzono 
doświadczalne zakłócenie wzorów metyla-

cji cytozyny oraz określono związek między 
alloploidami i metylacją cytozyny. Działano 
5’-aza-2’-deoksycytydyną (azaC), inhibitorem 
metylaz cytozyny w DNA. Z uwagi na to, że 
azaC derepresuje wyciszone geny (Bender 
i Fink 1995) oczekiwano, że potraktowane 
azaC sztuczne alloploidy będą wykazywać 
mniej cech nietypowych. Jednakże uzyskane 
wyniki zaprzeczyły tym spekulacjom i po-
kazały coś wręcz przeciwnego. Mianowicie, 
podczas gdy tetraploidalni rodzice i pięć di-
ploidalnych ekotypów A. thaliana traktowa-
nych azaC rosło bez zakłóceń, to sztuczne 
alloploidy wykazywały wysoki stopień takich 
zmian jak: karłowatość, nienormalne rozgałę-
zianie, fascjację, fenotypy homeotyczne i tu-
mory. Sugerowało to, że niektóre geny regu-
lujące rozwój funkcjonowały nieprawidłowo. 
Formy kontrolne, czyli sztuczne alloploidy, 
ale nie traktowane azaC, wykazywały zwykłą 
zmienność bez nasilenia aberracyjnych feno-
typów obserwowanych w populacji trakto-
wanej azaC. Wyniki te wykazały, że sztuczne 
alloploidy były wrażliwe na demetylację i za-
reagowały zwiększoną częstością nienormal-
ności rozwojowych. 

Z kolei, allopoliploidy sztuczne wykazy-
wały losowe zmiany w metylacji cytozyny za-
równo hiper-, jak i hipometylację nieokreślo-
nych loci genomowych u Brassica i w okre-
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ślonych miejscach genomu u pszenicy (Song 
i współaut. 1995, Liu i współaut. 1998a, Sha-
ked i współaut. 2001). W alloploidach psze-
nicy w pierwszym pokoleniu z notowanych 
11 prążków AFLP, które wykazywały dzie-
dziczne zmiany metylacji (po zdublowaniu 
genomów) 10 prążków pochodziło od jed-
nego rodzica, a tylko jeden prążek pocho-
dził od drugiego (Shaked i współaut. 2001). 
Zmiany we wzorze metylacji DNA są zazwy-
czaj konsekwencją, a nie przyczyną innych 
zmian epigenetycznych (Geiman i Robertson 
2002, Pikaard i Lawrence 2002). Na przy-
kład u Neurospora metylacja cytozyny we 
wszystkich kontekstach sekwencyjnych CpG, 
CpNpG i CpXpX (X = A, C lub T) zależy od 
metylacji lizyny 9 w H3 (Tamaru i Selker 
2001). Podobnie zresztą jest u Arabidopsis, 
gdzie metylacja cytozyny w CpNpG i CpXpX 
jest także sterowana modyfikacją H3 poprzez 
aktywność roślinnej specyficznej metylotrans-
ferazy - chromometylazy (CMT) i rearanżację 
domen metylazy (DRM) (Jackson i współaut. 
2002). Zmiany we wzorze metylacji cytozyny 
w DNA obserwowano także w genach ko-
dujących rRNA w alloploidach pszenno-żyt-
nich, Brassica i Arabidopsis (Chen i Pikaard 
1997a, b; Neves i współaut. 1997). W sponta-
nicznych i sztucznych alloploidach ma miej-
sce wcześniej wspomniane zjawisko domina-
cji jąderkowej. Co jest jednak ważniejsze, to 
fakt, że geny rRNA wyciszone w komórkach 
organów wegetatywnych ulegają derepresji 
w organach reprodukcyjnych. Wskazuje to 
na odwracalny charakter wyciszenia, ale tak-
że na zróżnicowanie ekspresji zbiorów rDNA 
w czasie rozwoju rośliny allotetraploidalnej. 
Wykazano także, że w tym zjawisku działają 
razem mechanizmy prowadzące do metylacji 
cytozyny i deacetylacji histonów (Chen i Pi-
kaard 1997). Dogłębne studia nad allotetra-
ploidami Arabidopsis-Cardaminopsis poka-
zały epigenetyczne wyciszenie wielu genów 
mających różne funkcje biologiczne (Lee i 
Chen 2001, Liu i Wendel 2002). Podobne 
obserwacje pochodzą z badań nad pszenicą 
(Feldman i Levy 2005). Stwierdzono miano-
wicie, że wyciszenie zestawu genów następo-
wało gwałtownie w sztucznej pszenicy heksa-
ploidalnej. Niektóre z tych genów ponownie 
były aktywne w allotetraploidach wyselekcjo-
nowanych z tych mieszańców. Skala tego zja-
wiska i jego ważność ewolucyjna zostały wy-
kazane nie tylko dla mieszańców Arabidopsis 
i pszenicy, ale też dla bawełny. Przy użyciu 
cDNA-AFLP wykazano, że w sztucznych al-
loploidach pszenicy, że 1-5% transkryptomu 

ulegało wyciszeniu w pierwszym pokoleniu 
alloploidów (Kashkush i współaut. 2002). 
U bawełny Adams i współaut. (2003) badali 
transkrypty 40 różnych zduplikowanych ge-
nów. Poprzez pomiary gromadzenia trans-
kryptów w różnych organach u spontanicz-
nych i sztucznych alloploidów bawełny wy-
kazano, że 20% badanych genów miało zmie-
nioną ekspresję w jednym lub większej licz-
bie organów. Najważniejsze dane uzyskane z 
tych doświadczeń, to wskazanie na regulację 
rozwojową i organo-specyficzną w wycisza-
niu genów. Oznacza to, że jeden z dupliko-
wanych genów był aktywny w jednym orga-
nie (np. pręcik), a jego odpowiednik z kolei 
w innym (np. słupek). Stwierdzono, że w 
niektórych przypadkach wyciszenie to może 
być odwracalne. Mało tego, badania wykaza-
ły, że epigenetyczne wyciszanie genów or-
gano-specyficznie nie wymagało modyfikacji 
w metylacji cytozyny. Wskazuje to na inny 
mechanizm epigenetyczny działający na eks-
presję genów prawdopodobnie wynikający 
ze zmian w strukturze chromatyny (Adams i 
współaut. 2004).

Aktywacja transpozonów

Elementy transpozycyjne są ruchomymi 
sekwencjami DNA, obecnymi u wszystkich 
Eucaryota. Występują w dużej obfitości w 
genomach roślin (Kumar i Bennetzen 1999, 
Bennetzen 2000). Większość transpozonów, 
które występują w dużej liczbie kopii, prawie 
wyłącznie lokuje się w ściśle upakowanej i 
wysoce zmetylowanej heterochromatynie. Z 
tego względu, w warunkach normalnych są 
one nieaktywne (Okamoto i Hirochika 2001, 
Rogalska i Achrem 2003). W warunkach stre-
sowych niektóre z nich mogą być aktywowa-
ne, przypuszczalnie na skutek zniesienia ści-
śle kontrolowanego stanu heterochromatyno-
wego (Bennetzen 1996, Grandbastien 1998). 
McClintock (1934) przewidziała, że stan 
mieszańcowy może potencjalnie wyzwalać 
aktywność nieczynnych transpozonów, które 
przemieszczając się mogą wpływać na struk-
turę genomu. Częste zmiany w liczbie kopii 
i pozycja powtórzeń w chromosomach mogą 
wynikać właśnie z aktywności elementów 
transpozycyjnych (Flavell i współaut. 1994; 
Feldman i współaut. 1997; Liu i współaut. 
1998a, b). Pośrednie dane o aktywacji trans-
pozonów pochodzą z badań nad mieszańca-
mi Nicotiana otophora i N. tabacum. W tych 
mieszańcach fragment chromosomowy z N. 
otophora zawierający węzeł heterochromaty-
nowy i gen koloru kwiatów był spontanicz-
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nie niestabilny (Burns i Gerstel 1967). Było 
to powiązane z pękaniem chromosomu i eks-
pansją heterochromatyny w miejscu węzła, 
który podwajał swoją wielkość. W niektórych 
komórkach wspomniany chromosom pod-
legał dalszym dramatycznym zmianom, wy-
dłużając się 20–30-krotnie i przekształcając 
się w megachromosom. Komórki, w których 
zbierały się megachromosomy, miały w ją-
drach interfazowych skondensowaną hetero-
chromatynę przypominającą ciałko Barra, co 
wskazywało na upakowanie nadmiaru DNA 
w formie heterochromatyny. Ciekawe, że ko-
mórki z megachromosomami były otoczone 
komórkami z chromosomami niezmieniony-
mi. Sugerowało to, że formowanie mega-
chromosomów następowało w cyklu jednej 
komórki, a ich obecność blokowała dalsze 
podziały komórkowe. Można wnioskować, 
że w mieszańcach alloploidalnych występuje 
ekspansja heterochromatyny i niestabilność 
genomowa, a ich przyczyną jest aktywacja 
transpozonów. 

W allotetraploidach pszenicznych i Arabi-
dopsis obserwowano reaktywację transpozo-
nów i retrotranspozonów (Comai 2000, Ka-
shkush i współaut. 2003, Madlung i współ-
aut. 2005). U pszenicy aktywacja retrotran-
spozonów Wis2-1A prowadziła do produkcji 
transkryptów czytanych z sąsiednich genów 
w orientacji sensowej i antysensowej. Stwier-

dzono, że ponad 7% transkryptów zawiera-
jących Wis2-1A występowało u nowych am-
fiploidów i były one nieobecne w formach 
rodzicielskich oraz na odwrót — te, które 
stwierdzono w formach rodzicielskich nie 
występowały w mieszańcach. Ponadto, geny 
sąsiadujące były aktywne i dawały nadpro-
dukcję transkryptów sensownych lub były 
wyciszone na skutek transkryptów antysen-
sowych, działających jako negatywny regu-
lator poprzez interferencyjny RNA. Dane te 
wskazują, że u tych allopoliploidów aktywa-
cja retrotranspozonów odgrywa ważną rolę 
w regulacji genów sąsiednich w układzie cis/
trans u tych alloploidów (Wittkopp i współ-
aut. 2004). W sztucznych alloploidach Arabi-
dopsis reaktywowane były dwa transpozony 
typu En/Spm, należące do podrodziny Sun-
fish (Suf) oraz retrotranspozon Ty-1copia. 
Reaktywacja Suf jest skorelowana z reduk-
cją metylacji CG i CNG wewnątrz sekwencji 
kodujących transpozonu. Sunfish jest mety-
lowany w rodzicielskiej formie autotetraplo-
idalnej, ale ulega demetylacji i reaktywacji w 
allotetraploidach. Sugeruje to, że alloploidy-
zacja prowokuje zakłócenia w strukturze ge-
nomu i remodelowaniu chromatyny, co stwa-
rza możliwość reaktywowania lub wyciszania 
transpozonów (Madlung i współaut. 2002 ) 
i genów kodujących białka (Matzke i współ-
aut. 1999, Wang i współaut. 2004). 

Związek allopoliploidyzacji ze zmianami epigenetycznymi

W wyniku licznych badań przeprowa-
dzonych na sztucznych i spontanicznych al-
lopoliploidach rodzi się pytanie czy allopo-
liploidyzacja może wywoływać inne zmiany 
epigenetyczne niż zmiany we wzorze mety-
lacji DNA. Wiele danych wskazuje na to, że 
zmiany w metylacji DNA i towarzyszące im 
wyciszenie genów nie są jedynymi zmianami 
epigenetycznymi wywołanymi alloploidyza-
cją. Ostatnie prace wskazują na to, że prawi-
dłowo funkcjonujące metylotransferazy wy-
magają odpowiednio remodelowanej chro-
matyny i modyfikacji histonowych (Burgers 
i współaut. 2002). Potwierdzeniem tego jest 
odkrycie w Arabidopsis DDM1, czynnika re-
modelującego chromatynę, który należy do 
rodziny ATPazowej — SWI2/SNF2 drożdży, 
kontrolującej remodelowanie chromatyny 
(Jeddeloh i współaut. 1999, Singer i współ-
aut. 2001, Brzeski i Jerzmanowski 2003). 
Stwierdzono, że mutacja w genie kodującym 
DDM1 (ddm1) powoduje redukcję metylacji 

DNA o 70%. Na tej podstawie można przy-
puszczać, że funkcją DDM1 jest umożliwia-
nie dostępu metylotransferazie do poszcze-
gólnych substratów heterochromatynowych 
(Martienssen i Colot 2001). Powstaje jednak 
pytanie, które z tych zdarzeń epigenetycz-
nych jest pierwsze? Otóż ostatnie badania 
wykazały, że wzór metylacji DNA zależy od 
DDM1 (Gendrel i współaut. 2002). Odkrycie 
metylotransferazy 3, specyficznej dla roślin, 
z chromodomeną CMT3 potwierdza również 
ścisły związek pomiędzy metylacją cytozyny 
a remodelowaniem chromatyny (Bartee i 
współaut. 2001, Lindroth i współaut. 2001). 
Inne badania wskazują, że metylacja DNA 
jest zależna od remodelowania chromatyny i 
modyfikacji histonów (Tamaru i Selker 2001, 
Jackson i współaut. 2002). 

Biorąc pod uwagę wszystkie wymienione 
wyżej badania można powiedzieć, że allopo-
liploidalność indukuje być może globalne re-
modelowanie chromatyny poprzez wpływ na 
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funkcjonowanie takich enzymów jak DDM1, 
które z kolei wpływają na zmiany w mody-
fikacji histonów i na wzory metylacji DNA. 
Należy przy tym pamiętać o tym, że metylazy 
DNA nie wykazują specyficzności sekwencyj-
nej i ich działanie w określonych obszarach 
DNA musi być kierowane przez inne czynni-

ki, takie jak zmiany we wzorze modyfikacji 
chemicznej (metylacji) histonów (Liu i Wen-
del 2003). Na tej podstawie można przypusz-
czać, że indukowane allopoliploidalnością 
mogą być, oprócz zmian we wzorze metylacji 
cytozyny, także inne zmiany epigenetyczne.

MECHANISMS OF GENOME CHANGES AND GENE EXRESSION IN PLANT HYBRID POLYPLOIDS

Summary

Polyploidy is created by multiplication of a sin-
gle genome or combination of different genomes (al-
lopolyploids). This paper reviews literature data ob-
tained from a study of synthetic plant allopolyploids. 
The available data shed light on: dynamic and sto-
chastic changes in genome structure and function, 
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