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MECHANIZMY ZMIAN GENOMOWYCH I ZMIAN W EKSPRESJI GENOW W
MIESZANCOWYCH POLIPLOIDACH ROSLIN

POLIPLOIDY I ICH FORMY

Termin poliploidy zostal wprowadzony
przez WINKLERA (1916), ktory mianem tym
okreslit organizmy posiadajace w komoOr-
kach somatycznych wiecej niz dwa geno-
my. Wyr6éznia sic dwa podstawowe procesy
prowadzace do powstania i ustalenia poli-
ploidow. Pierwszym z nich sa zaburzenia
przebiegu mitozy w komoérce merystema-
tycznej we wczesnej fazie rozwoju rosli-
ny, drugi to zaburzenia w procesie mejozy
(Ryc. 1). Poliploidalnos¢, jako rodzaj mu-
tacji liczby chromosomow (mutacji geno-
mowej), zdecydowanie latwiej sie ustala u
gatunkow wieloletnich niz jednorocznych,
szczegOlnie tych, ktore rozmnazaja si¢ we-
getatywnie lub przez samozapylenie (RO-
GALSKA 2005a). Historycznie WINGE (1917)
jako pierwszy zwroécil uwage na waznos¢
poliploidyzacji w ewolucji roslin okrytoza-
lazkowych. Poliploidy stanowia okolo 70%
roslin okrytozalazkowych (MASTERSON 1994)
i 95% paprotnikow (GRANT 1981). U jedno-
liSciennych ich udziat wynosi okoto 50%,
natomiast spoSréod roslin dwuliSciennych
okoto 30% to poliploidy. Analiza sekwencji
nukleotydowych DNA najlepiej obecnie po-
znanych roslin, jak Arabidopsis i Oryza wy-
kazala, ze roSliny te, dotychczas uwazane
za diploidy, sa paleoploidami, czyli starymi

ewolucyjnie poliploidami, ktorych przod-
koéw nie mozna zidentyfikowac. Zatem ist-
nieje prawdopodobienstwo, ze wiecej ga-
tunkéw uwazanych za diploidy powstato
droga poliploidyzacji. Poliploidalny orga-
nizm ma zwickszona dawke genow i wiek-
sze mozliwosci dostosowania sie do ciagle
zmieniajacych sie¢ warunkow Srodowiska.
Z tego wzgledu, poliploidy sa bardziej eks-
pansywne i charakterystyczne dla flor mto-
dych, kolonizujacych nowo dostepne tereny
(ADAMS i WENDEL 2005). Wyrdznia sie czte-
ry podstawowe typy poliploidow: autopoli-
ploidy, allopoliploidy, autoallopoliploidy i
allopoliploidy segmentalne (Ryc. 1). Wsrod
znaczacych gospodarczo ros$lin uprawnych
wyrozniaja si¢ aloploidy; nalezy tu wymie-
ni¢ pszenice, bawelne, tyton czy roSliny z
rodziny krzyzowych. Sa one efektem krzy-
zowania oddalonego (miedzygatunkowego)
oraz podwojenia liczby chromosomow w
genomach rodzicielskich. Kolejno, jako sku-
tek, nastepuje proces ,diploidyzacji” prowa-
dzacy do stabilizacji genetycznej, cytogene-
tycznej i fenotypowej mieszancoéw. Podsu-
mowujac, mozna powiedzieé, ze mutacje i
krzyzowanie roSlin sa procesami pierwszo-
planowymi w ich ewolugji.
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Ryc. 1. Schemat powstawania réznych typoéw poliploidow.

Autopoliploidy to organizmy, u ktorych w komorkach somatycznych ten sam haploidalny zespot chromo-
somow jest reprezentowany wiecej niz dwa razy. Allopoliploidy to inaczej poliploidy mieszancowe, u kto-
rych w komorkach somatycznych znajduja si¢ genomy pochodzace z réznych gatunkow, kazdy w podwojnej
dawce. Autoallopoliploidy sa to allopoliploidy, u ktorych niektore genomy sa zwielokrotnione (np. AAAABB).
Alloploiploidy segmentalne charakteryzuja si¢ obecnoScia homologicznych odcinkéw w chromosomach nale-

zacych do réznych genomow (ROGALSKA 2005a).

WSPOLZAWODNICTWO ROZNYCH GENOMOW W JADRZE KOMORKOWYM MIESZANCOW I
ELIMINACJA CALYCH GENOMOW

Wzorujac si¢ na naturze, wielu hodow-
cow indukuje sztuczne mieszance i allopoli-
ploidy, czego dobrym przykladem jest pszen-
zyto — triticale (X Triticosecale Witt.) lub
mieszance z rodzaju Brassica.

Indukuje si¢ nie tylko alloploidy, ale za
pomoca nieco innego rodzaju hybrydyzacji
miedzygatunkowej mozliwe jest uzyskanie
roslin haploidalnych. Najlepiej poznane jest
krzyzowanie uprawnego jeczmienia Hor-
deum vulgare z dzikim gatunkiem H. bulbo-
sum. W jadrze komoérkowym zygoty F1 naste-
puje konflikt genomowy. Jest on rozwiazany
poprzez natychmiastowa eliminacje calego
genomu H. bulbosum w czasie pierwszych
podziatdbw komorek zarodka. W jadrach ko-
morkowych pozostaja tylko chromosomy H.
vulgare. Po izolacji zarodka i wylozeniu go
na pozywke otrzymuje si¢ siewki, ktore pod-
daje si¢ dzialaniu kolchicyny. W efekcie tych
dzialan otrzymuje si¢ podwojone haploidy
(CHAPMAN i MILLER 1977, KASHA i REINBERGS
1981). Obserwacja chromosomow H. bulbo-
sum wykazala, ze w porOwnaniu z chromoso-
mami H. vulgare maja one mniejsze centro-

mery i sa ulokowane na peryferiach ptlytek
metafazowych. Prawdopodobnie w genomie
H. bulbosum zostal zmieniony wzor metyla-
cji DNA. Stwierdzono takze, ze szybkosc¢ eli-
minacji byla genotypowo-zalezna. Podobny
scenariusz mozna zaobserwowal w innych
krzyzowkach 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
wspolaut. 1979). Eliminacja catych genomoéow
z zarodkOw mieszancowych jest radykalnym
rozwiazaniem konfliktowej sytuacji spowo-
dowanej ulokowaniem rdznych genomow
w jednym jadrze komorkowym. U ziemniaka
taki mechanizm nastapil podczas introgresji
genu ,induktora”. Po skrzyzowaniu Solanum
tuberosum z S. phureja otrzymano mieszan-
ce, u ktorych segment S. phureja byt trans-
lokowany do genomu . tuberosum. Mialo to
miejsce najprawdopodobniej w czasie wcze-
snych podzialow zarodkowych na skutek
somatycznej translokacji. W wyniku konflik-
tu genomowego zostal wyeliminowany ge-
nom S. phureja. W efekcie, pozostal genom
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S. tuberosum zawierajacy segment S. phure-
ja z genem induktora (PASAKINSKIENE i JONES
2003). Innym przykladem catkowitej elimina-
¢ji jednego z genomoéw rodzicielskich z mie-
szancow jest krzyzowanie pszenicy (Iriticum
aestivum) z prosem (Pennisetum glaucum)
(GERNAND i wspotaut. 2005). W mieszancach
pszenica x proso wszystkie chromosomy pro-
sa byly eliminowane losowo w okresie od 6
do 23 dni po zapyleniu. W jadrach komo-
rek mieszancOw genomy rodzicielskie byly

oddzielone, a chromosomy prosa zajmowatly
obszary peryferyjne, podobnie jak w wyzej
wymienionym przypadku chromosomow H.
bulbosum. Obserwowano zjawisko ,wypy-
chania” chromatyny prosa z jadra w czasie
interfazy oraz pomitotyczne formowanie mi-
krojader. Struktura chromatyny tych mikroja-
der byla r6zna, obserwowano jej heterochro-
matynizacje, fragmentacje DNA, co stanowilo
ostatni etap w haploidyzacji pszenicy.

ELIMINACJA SEKWENCJI NUKLEOTYDOWYCH DNA W PIERWSZYCH POKOLENIACH
POLIPLOIDOW MIESZANCOWYCH I DIPLOIDYZACJA GENETYCZNA

Mieszancowy organizm poliploidalny staje
w obliczu problemu dotyczacego obecnosci
dwoch zestawoéw homeologicznych chromo-
soméw (pochodzacych z roéznych gatunkow
rodzicielskich) wystarczajaco podobnych do
siebie, aby tworzy¢ pary w mejozie i zaklocic¢
prawidtlowe parowanie homologéw. W tym
wypadku proces diploidyzacji u allopoliplo-
idow polegalby na dazeniu do zwigkszenia
roznic pomiedzy homeologicznymi chromo-
somami, ulatwiajac prawidlowa koniugacje
homologom (FELDMAN i wspoétaut. 1997, WEN-
DEL 2000).

Badania przeprowadzone przez SHAKEDA
i wspotaut. (2001) oraz OZKANA i wspotaut.
(2001) ukazaly, ze gléwna i bezpoSrednia
reakcja na allopoliploidyzacje jest eliminacja
sekwencji nukleotydowych, mogaca obejmo-
wac do 15% loci.

Wedlug FELDMANA i wspoétaut. (1997)
wystepuja cztery rodzaje sekwencji nukle-
otydowych DNA: niespecyficzne, obecne
we wszystkich chromosomach; sekwencje
wystepujace w homeologach, kodujace, gru-
powo-specyficzne;  genomowo-specyficzne;
chromosomowo-specyficzne. OZKAN i wspol-
aut. (2001) krzyzowali roézne gatunki Aegi-
lops z Triticum. W roSlinach pokolenia F1 i
allopoliploidach stwierdzano eliminacje roz-
nych typow sekwencji nukleotydowych DNA
wystepujacych w niewielkiej liczbie kopii.
Sekwencje te byly obecne we wszystkich di-
ploidalnych gatunkach pszenicy, natomiast
w mieszancowych poliploidach wystepowaly
w jednym genomie, jako sekwencje chromo-
somowo-specyficzne albo genomowo-specy-
ficzne. Natomiast SHAKED i wspotaut. (2001)
analizowali za pomoca metod AFLP (ang.
amplified fragment length polymorphism) i
MSAP (ang. methylation sensitive amplifica-

tion polymorphism) duza liczbe loci w ro-
dzicielskich, diploidalnych gatunkach z ro-
dzajow Aegilops i Triticum, w mieszancach
F1 i uzyskanych z nich allotetraploidach. W
wyniku tych badan wykazano, ze eliminacja
sekwencji nukleotydowych byta powszechna
i natychmiastowa reakcja na allopoliploidyza-
cje. Czesto byla to eliminacja nielosowa, pre-
ferencyjna, dotyczaca jednego z genomow
rodzicielskich. OZzKAN i wspoétaut. (2001)
bardziej szczegdélowo przebadali formy rodzi-
cielskie i czas, w ktorym nastepowaly zmiany
genomowe. Uzyskane dane sugeruja, ze eli-
minacja roznych sekwencji nukleotydowych
DNA z genomoéw rodzicielskich w pierwszym
pokoleniu allopoliploidow ma bezposredni
wplyw na wzrost réznic pomiedzy chromo-
somami homeologicznymi.

Hipoteza FELDMANA i wspoétaut. (1997)
gloszaca, ze nielosowa eliminacja sekwencji
nukleotydowych DNA prowadzi do diploidy-
zacji jest bardzo atrakcyjna i wydaje si¢ pa-
sowac¢ do danych uzyskanych z badan nad
allopoliploidami pszenica x kozience (OZKAN
i wspotaut. 2001, SHAKED i wspotaut. 2001).
Znajduje rOwniez poparcie w wynikach ba-
dain prowadzonych nad alloploidalnymi ga-
tunkami Brassica (SONG i wspotaut.1995).
FELDMAN (1993) postuluje, Ze mechanizm
diploidyzacji dziala niezaleznie od drugie-
go, dobrze znanego mechanizmu zwiazane-
go z locus Phl, ktore kontroluje parowanie
homologiczne u pszenicy. AktywnosS¢ locus
Ph1 hamuje parowanie homeologiczne u po-
liploidalnej pszenicy, podczas gdy mutanty
phl charakteryzuja si¢ wysokim poziomem
homeologicznej rekombinacji (LUO i wspotl-
aut. 1996). Formy roSlinne badane przez wy-
zej wymienionych autoréw byly otrzymane
przez kolchicynowanie mieszancow F1, czy
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jednak te same zdarzenia genomowe dotycza-
ce form sztucznych zachodza w alloploidach
spontanicznych? OZKAN i wspotaut. (2001)
badali szereg mieszancowych poliploidow
powstalych spontanicznie. Nie stwierdzili
istotnych réznic we wzorze eliminowanych
sekwencji u tych roslin w porownaniu z mie-
szancami sztucznymi. Co wiecej, wzor elimi-
nacji sekwencji DNA u sztucznych form byt
podobny do wzoru eliminacji sekwencji u al-
loploidow powstatych spontanicznie. Jest in-
teresujace, ze wzory eliminowanych sekwen-
¢ji u sztucznych allopoliploidow byly zrozni-
cowane i nie mialy genomowej modyfikacji
analogicznej do zadnego alloploida sponta-
nicznego. Sekwencje nukleotydowe byly tak-
ze eliminowane w amfiploidach pszenicy i
zyta. Eliminacja dotyczyla przede wszystkim
sekwencji zytnich, w tym gléwnie sekwencji
wysoce powtarzalnych (MA i wspotaut. 2004,
SALINA i wspolaut. 2004, ROGALSKA 2005b).
Analiza genomu alloploidow Triticum-Aegi-
lops wykazata dos¢ istotna redukcje wielko-
Sci genomow w pordéwnaniu z genomami
rodzicielskimi, chociaz nie zidentyfikowano
specyficznych sekwencji ulegajacych elimi-
nacji (OzZKAN i wspolaut. 2003). Przypusz-
czalnie w nastepstwie allopoliploidyzaciji,

pewne genomowo-specyficzne sekwencje
nukleotydowe staja si¢ ekstremalnie labilne i
moga ulega¢ stopniowej lub gwaltownej eli-
minacji. W konsekwencji moze dochodzi¢ do
zmniejszenia roznic lub zniesienia rozbiezno-
Sci miedzy genomami rodzicielskimi w mie-
szancowych poliploidach. Na podstawie tych
danych mozna domniemywac, ze eliminacja
sekwencji nukleotydowych DNA moze by¢
czeScia mechanizmu stabilizujacego genomy
allopoliploidalne (FELDMAN i LEVY 2005). Nie
u wszystkich jednak poliploidow mieszanco-
wych wystepuje eliminacja sekwencji nukle-
otydowych DNA. Przykladem sa sztuczne al-
loploidy bawelny (Liu i wspoétaut. 2001). Ba-
dania 22 tysiecy loci za pomoca AFLP i MSAP
nie wykazaly zmian wyrazajacych si¢ elimina-
cja lub zmiang wzoru metylacji w odniesie-
niu do gatunkow rodzicielskich. Natomiast
badania innych sztucznych lub naturalnych
alloploidow takich jak Brassica (OSBORN i
wspotaut. 2003a, OSBORN 2004), Arabidop-
sis (MADLUNG i wspotaut. 2005) i Nicotiana
(Liv i wspotaut. 2004) wskazuja, ze gtownym
czynnikiem wplywajacym na przemiany ge-
nomu allopoliploidow jest rekombinacja ho-
meologiczna.

ZJAWISKO HOMEOLOGICZNE] REKOMBINACJI U MIESZANCOW

Rekombinacja homeologiczna jest zazwy-
czaj bardzo niekorzystna. Jezeli zachodzi
pomiedzy obszarami zajmowanymi przez se-
kwencje powtarzalne moze destabilizowac
genom. Pojawiaja si¢ bowiem delecje i reor-
ganizacja struktury chromosomow (inwersje,
translokacje, duplikacje), powodujac zakloce-
nia mejozy (Ryc. 2). Czesto takze z powodu
braku naprawy blednie wlaczonych nukle-
otydow w czasie replikacji DNA dochodzi do
wzrostu czestotliwosSci mutacji i niehomolo-
gicznej rekombinacji. Jesli taka rekombinacja
ma miejsce w komorkach nowo powstatego
alloploida, a jej czestosS¢ jest stosunkowo wy-
soka, to prowadzi do rearanzacji genomu. U
alloploidow ustabilizowanych rekombinacja
homeologiczna jest rzadka. Przykladem geno-
mowej niestabilnosci alloploidow, do ktorej
przyczynia si¢ niesprawny mechanizm na-
prawczy blednie wlaczonych nukleotydow
sa sztuczne alloploidy Brassica. Jako gtowny
powod tych zmian podaje si¢ homeologicz-
na rekombinacje (SONG i wspotaut. 1995).
Trzy gatunki diploidalne z genomami AA,
BB i CC byly ze soba krzyzowane w kombi-

nacjach zwrotnych. Przeprowadzona analiza
RFLP (ang. restriction fragment length poly-
morphism) wykazala, ze u kilku mieszancow
allotetraploidalnych AB sonda hybrydyzowa-
fa do nowego, mniejszego niz oczekiwano
fragmentu restrykcyjnego. Ten nowy prazek
RFLP nie wystepowatl w rodzicielskich geno-
mach A i B, a co dziwne, obecny byl w ge-
nomie C. Ten niezwykly przypadek mozna
zinterpretowacC zakladajac, ze przodek Bras-
sica mial proste powtorki w tym obszarze
genomu. Po wylonieniu si¢ gatunku z geno-
mem C zdarzenie rekombinacyjne pomiedzy
powtorkami spowodowato delecje lezacego
miedzy nimi fragmentu DNA. Zdarzenie takie
nie wystapilo w genomie B, ktOry zatrzymat
ten wewngetrzny segment. W kombinacji ge-
nomowej AB nastapito obnizenie funkcji na-
prawczej btednie wlaczonych nukleotydow.
Upodobnito to ten obszar genoméw A i B w
takim stopniu, ze mozliwa byla rekombinacja
homeologiczna pomiedzy powtorzeniami, po-
wodujac delecje i stworzenie specyficznego
dla genomu C prazka RFLP.
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Postepujace zréznicowanie genomow ro-
dzicielskich moze zapobiega¢ homeologicz-
nemu parowaniu i rekombinacji. Zroznico-
wanie to sprawia, ze mejoza przebiega tak
jak w organizmie diploidalnym. Dodatkowo
specjalne geny, jak np. PrBn u Brassica na-
pus (JENCZEWSKI i wspotaut. 2003) czy gen
Phl1 w pszenicy hamuja homeologiczna ko-
niugacje chromosomow. Na temat mechani-
zmu dzialania genu Phl jest kilka koncepcji.
Jedna z nich (MOORE 1998) glosi, ze gen Phl
koduje lokalnego edytora, ktory kontroluje
kazdy segment DNA partnero6w do koniuga-
¢ji, pozwalajac na rekombinacje wtedy, gdy
znajdzie wystarczajaca liczbe¢ podobienstw
sekwencyjnych. Wedlug innej hipotezy gen
Phl1 mogltby kontrolowa¢ ruchy chromoso-
mow lub ich kondensacje, a rozpoznanie
mogtoby si¢ odbywac nie tylko na podstawie
sekwencji ale innych cech chromosomow
(ARAGON-ALCAIDE i wspotaut. 1997, VEGA i
FELDMAN 1998a, b).

Wiele zmian genomowych obserwowa-
nych u allotetraploidéw Brassica byto spo-

Ryc. 2. Niesymetryczna rekom-
binacja pomiedzy chromosoma-
mi homeologicznymi moze pro-
wadzi¢ np. do A — translokacji
fragment wzajemnej odcinkOw  termi-

acentryezny nalnych lub do B — powstania

chromosomu dicentrycznego i
fragmentu acentrycznego.

chramasom
dicentrirczmy

wodowanych translokacjami oraz transpozy-
cja pomiedzy chromosomami homeologicz-
nymi (OSBORN i wspoétaut. 2003a, b; UDALL
i wspotaut. 2005). Interesujace jest to, ze
zmiany strukturalne nie byly widoczne we
wczesnych pokoleniach samozapylanych ro-
slin. Dopiero w okresie od S3 do S6 (S-sa-
mozapylanie) wystapily masowe rearanzacje
genomowe powodujace redukcje ptodnosci
ro$lin i zmiany w czasie kwitnienia Brassi-
ca. Podobne zmiany obserwowano w spon-
tanicznych alloploidach Brassica. W sztucz-
nych alloploidach Arabidopsis wystepowaty
gwaltowne zmiany strukturalne, w niekto6-
rych specyficznych obszarach genomu, ta-
kich jak np. loci rDNA. Obserwowano zroz-
nicowany poziom zmian genomowych w
réznych formach allotetraploidow, co moze
by¢ spowodowane selekcja najlepiej dopa-
sowanych form, ktore przezwyci¢zyly mejo-
tyczne nieregularnosci i bariery niezgodno-
sci genomowej (CHEN i NI 2000).

ZMIANY AKTYWNOSCI GENOW W ALLOPOLIPLOIDACH

Nadmiar informacji genetycznej w allo-
ploidach implikuje wylaczenie zduplikowa-
nych loci bez funkcji uzytecznych. W tych
rozwazaniach postuzono sie dwoma termi-
nami — inaktywacja genow i wyciszaniem
genow w odmiennym znaczeniu. Inakty-
wacja genow jest to utrata funkcji genu na
skutek zmian genetycznych, natomiast wy-
ciszenie genow jest to utrata funkcji genu
na skutek zmian epigenetycznych (Ryc. 3).
Zmiany rodzicielskiej regulacji genow w
mieszancach miedzygatunkowych po raz
pierwszy zasugerowali NAVASHIN (1934) i
MCCLINTOCK (1934), w zjawisku znanym

jako dominacja jaderkowa. Dominacja ja-
derkowa dotyczy selektywnego wyciszenia
jednego z rodzicielskich loci rRNA u mie-
szancOw miedzygatunkowych lub allopoli-
ploidow (PIKAARD 2000). W celu wyjasnie-
nia tego zjawiska zaproponowano model
senhancer-imbalans” (brak réwnowagi akty-
watorowej) (REEDER 1985). Zaklada on, ze
aktywne geny rRNA to te, ktore maja wick-
sza liczbe i silniejsze aktywatory (enhance-
ry). Geny aktywne zwyci¢zaja we wspotza-
wodnictwie o ograniczone, gatunkowo-spe-
cyficzne czynniki transkrypcyjne z genami
majacymi mniejsza liczbe i stabsze aktywa-
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zhiesienie represjiw wyniku
genomowego szoku
inakiywowane powtarzalne akiywacj
elemel]:?u wwyciszonej 4 \5-\ I udlmwied-.!:i
chromatynie |1 —* y .
| | ; e : I komorkowej | |
L] NV l
podohiensiwo
selawencji wyciszenie
nn mRNA nn
ekspresja pojedynczych
kopii genow wykazujacych
podohienisiwo do
powtarzajacych elementow

Ryc. 3. Model wyciszania genow przez aktywowane powtorki heterochromatyny.

Sekwencje powtarzalne w heterochromatynie sa wyciszone, a geny zawierajace podobne powtorki ulegaja
ekspresji. Srodowisko mieszaficowe stanowi genomowy szok, w wyniku ktorego zostaje zniesiona represja
ekspresji powtarzalnych elementow w heterochromatynie. Jesli sytuacja ta dotyczy elementow ruchomych
dochodzi¢ moze do ich przemieszczania. Ekspresja sekwencji heterochromatynowych wyzwala odpowiedZ
komorkowa, ktora prowadzi do wyciszenia sekwencji powtarzalnych, w tym takze genow, w ktorych znajdu-

ja si¢ podobne powtorki (wg COMAI 2000).

tory, ktore tym samym pozostaja nieaktyw-
ne. Zgodnie z tym modelem u heksaploidal-
nej pszenicy geny dominujace maja dtuzsze
przestrzenie rozdzielajace (domniemane
enhancery) niz geny nieaktywne (FLAVELL
1986). Natomiast w allotetraploidach Ara-
bidopsis i Brassica zrOznicowana ekspre-
sja genOw rRNA nie jest zwiazana z akty-
watorami albo z dostepnoScia gatunkowo
specyficznych czynnikéw transkrypcyjnych
(CHEN i wspotaut. 1998, FRIEMAN i wspot-
aut. 1999). Wyciszone geny rRNA u tych
form byly reaktywowane przez chemiczne
inhibitory metylacji DNA i/lub deacetylacji
histonow. Sugerowalo to, ze byly one wy-
ciszone przez modyfikacj¢ DNA i histonow,
ktora to modyfikacja jest zwiazana przede
wszystkich z nieaktywna struktura chromo-
somOw (CHEN i PIKAARD 1997a, b).

Zmiany aktywnoSci niektorych genow
badano u sztucznych i spontanicznych al-
lotetraploidow  Arabidopsis, bawelny i
pszenicy (CoMAl 2000, LEe i CHEN 2001,
KASHKUSH i wspotaut. 2003, HE i wspol-
aut. 2003, ADAMS 2004 i wspotaut.). W al-
loploidach  spontanicznych  Arabidopsis
suecica, ktoére s3a mieszancami A. thaliana
i A. arenosa, okoto 2,5% genow wykazuje
odmienna ekspresj¢ w porownaniu z geno-
mami rodzicielskimi. Wykazano, ze poziom
zroznicowanej ekspresji genow byl wyizszy
u sztucznych allopoliploidow niz u allopoli-
ploidow spontanicznych. Zmiany w ekspre-

sji genow moga pojawiac si¢ bezposrednio
po powstaniu allopoliploida lub stocha-
stycznie, w potomstwie samozapylanym
(CHEN i wspotaut. 1998, WANG i wspotaut.
2004). Dla takich genow jak np. rRNA po-
trzeba 1-2 pokolen do ustalenia ekspresji
(aktywnosci lub wyciszenia), a dla innych
genow nawet pieciu pokolen. Ponadto po-
ziom ekspresji niektorych genow jest bar-
dzo zmienny, nawet pomiedzy cztonkami
rodziny genowej. By¢ moze przyczynia si¢
to do adaptacji i ustalenia zbalansowanej
populacji alloploidalne;j.

Istnieja tez dane, ktoére udowadniaja,
ze geny zduplikowane lub homeologiczne
moga zmienia¢ swoja ekspresje w roznych
organach czy tkankach w ramach odpowie-
dzi na zaprogramowane procesy rozwojo-
we. Przyktadowo, wykryto, ze wyciszone
geny rRNA s3a reaktywowane w organach
kwiatowych, co sugeruje wpltyw czynnikow
rozwojowych, a jest sprzeczne z postulatem,
ze reaktywacja nastepuje po rozdzieleniu
represoroOw w mejozie (MCCLINTOCK 1934,
CHEN i PIKAARD 1997b). U allotetraploidow
bawelny prawie wszystkie geny homeolo-
giczne o niejednakowej ekspresji, wykazuja
wzOr ekspresji specyficzny dla roznych or-
ganow (ADAMS i wspoétaut. 2003). Wzor ten
jest genotypowo-zalezny i wystepuje zaroOw-
no w sztucznych, jak i spontanicznych allo-
tetraploidach bawelny (ADAMS i wspolaut.
2004).
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ZMIANY WZORU EKSPRESJT GENOW

Wystepujace po allopoliploidyzacji roznice
ekspresji genow ortologicznych stanowia nie-
zwykle bogate zrodto zmiennoSci genetycznej
i dywersyfikacji genotypowej. W potaczeniu
z naturalng selekcja wpltywa to na ewolucje
poliploidow (CHEN i NI 2006). W ostatnich
badaniach nad allotetraploidami rzodkiew-
nika (Arabidopsis) (WANG i wspotaut. 20006)
i jego formami rodzicielskimi wykazano, ze
ponad 15% transkryptomu wykazywato zroz-
nicowana ekspresje pomiedzy roSlinami po-
tomnymi, z czego 8% i 7% genOw bylo wy-
soce aktywnych, odpowiednio w genomach
pochodzacych z A. thaliana i A. arenosa.
Prawdopodobnie jest to wynikiem zmian w
regulacji ,gatunkowo-specyficznej”. W allopo-
liploidach sztucznych ponad 5% genow wy-
kazywato nieaddycyjna, odmienna ekspresje
od Sredniej rodzicow. Z tego okoto 68% to
geny specyficzne gatunkowo, z czego mozna
wnosi¢, ze dywergencja transkryptomu jest
efektem reprogramowania w czasie formo-
wania allopoliploida (CoMAl 2000, PIKAARD
2000). Co zadziwia, to fakt, ze w syntetycz-
nych allopoliploidach nast¢epowata zmiana w
ekspresji genu HSP90 i innych genow HSP,
ktora moze stanowi¢ pojemnoS¢ buforowa
dla ewolucji morfologicznej. Ponadto, geny
zaangazowane w regulacje hormonalna jak
np. kodujace szlak syntezy etylenu podlegaja
skoordynowanej ekspresji w syntetycznych
alloploidach sugerujac istnienie szerokiego
zakresu genomowej modulacji szlakow regu-
lacyjnych (CHEN i NI 2006). Badania prowa-
dzone przez BIRCHLERA (2001) nad autotetra-
ploidami Arabidopsis wykazaly, ze po allopo-
liploidyzacji przewazaja mechanizmy regula-
cyjne zalezne od dawki genomu. W innych
opracowaniach (HEGARTY i wspotaut. 2005)
stwierdzono wyrazne roznice w ekspresji

genu kwiatowego pomiedzy alloheksploidal-
nym mieszanicem 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 mieszancach
miedzygatunkowych i allotetratploidach od-
powiada raczej dywergencja transkryptomu,
pojawiajaca sie¢ w genomach obu gatunkach,
niz proste zdublowanie chromosomoéw. Nie-
addytywna regulacja genow wydaje sie byc
procesem, ktory nie tylko reprogramuje roz-
biezno$¢ genomoéw pomiedzy potomstwem
krzyzowek mie¢dzygatunkowych, ale tez wply-
wa na zroznicowana ekspresje genow, tak
jak w aneuploidach kukurydzy (BIRCHLER i
NEWTON 1981) i tetraploidach Chenopodium
(WiLsoN i wspotaut. 1983). Nieaddytywna
ekspresje wielu genow wykryto w diploidal-
nych i w triploidalnych mieszaficach kuku-
rydzy. Stwierdzono takze, ze zakres zmien-
noSci ekspresji genow wsrod mieszancow
miedzygatunkowych, wewnatrzgatunkowych
i miedzy liniami wsobnymi przekracza za-
kres zmiennoSci ekspresji pomiedzy formami
wyjSciowymi (BIRCHLER i wspotaut. 2003).
Ponadto, zmiany ekspresji genéw w allote-
traploidach i mieszancach inbredowych (po-
miedzy liniami wsobnymi) maja charakter
heterozyjny, a interakcje miedzygenomowe
pomiedzy allelami lub genami zaleza od od-
legtoSci genetycznych lub poziomow dywer-
gencji sekwencji DNA pomiedzy gatunkami
(WANG i wspoétaut. 2006). Te dane moga rzu-
ci¢ Swiatlo na relacje pomiedzy heterozja a
ewolucyjnym sukcesem allopoliploidow. W
istocie, allopoliploidyzacja umozliwia diugo-
trwale ustabilizowanie wigoru mieszafco-
wego — heterozji w mieszancach (RAMSEY i
SCHEMSKE 1998, BIRCHLER i wspotaut. 2003).

REGULACJA TRANSKRYPCYJNA

U sztucznych alloploidow najbardziej
drastycznym symptomem niestabilnoSci ge-
nomowej i zmian w regulacji genow sa ste-
rylnoS¢ i letalno$¢. WickszoS¢ mieszancow
wykazuje zaburzenia rozwojowe, zredukowa-
na przezywalnos¢ gametofitow, trudnosSci w
zaptodnieniu, wysoka letalnoS¢ zygot, zwykle
w czasie rozwoju embrionalnego i w stadium
siewek (MARUBASHI i wspotaut. 1999). Znacz-
nie mniej poznany jest wplyw alloploidalno-

Sci na regulacje aktywnoSci genow. Mozna
domniemywaé, ze moze by¢ on znaczny, ze
wzgledu na to, ze niezgodno$¢ miedzygeno-
mowa jest bardziej destrukcyjna niz zmiany
powodowane przez dodatkowa kopie tego
samego genomu, jak to ma miejsce u auto-
poliploidow (ScotT i wspoétaut. 1998). U allo-
ploidow zmiany w ekspresji dotyczyly repre-
sji genow (lub wyciszenia, ktore jest ekstre-
malna forma represji), dominacji genetycznej,



428

STANISEAWA M. ROGALSKA i wspotaut.

subaktywacji i nowej aktywacji genow (CHEN
i N1 20006). Niektore z tych zmian moga by¢
przypisane zmianom w sekwencji DNA, u
podstawy ktorych leza delecje lub aberracje
chromosomowe, a inne moga by¢ spowodo-
wane zmianami na poziomie transkrypcyj-
nym i potranskrypcyjnym. Ustalone wzory
ekspresji sa utrzymywane przez modyfikacje
chromatyny i metylacje DNA (MARTIENSSEN i
Corotr 2001). Geny moga tez by¢ inaktywo-
wane na skutek mutacji. Wyniki uzyskane z
badan nad allopoliploidami sugeruja, ze inak-
tywacja genéw powodowana mutacja genu
jest stosunkowo rzadka. Zarowno formy wyj-
Sciowe, jak i alloploidy wykazuja t¢ sama cze-
stotliwo$¢ mutacyjna, inaktywujaca nadmiar
genow. Nie wszystkie mutacje mozna wykry¢
na poziomie transkrypcji. Chociazby mutacje
zmiany sensu nie zmieniaja transkrypcji zmu-
towanego genu, czy tez powstawanie epialel-
li nie jest wynikiem zmian mutacyjnych w se-
kwencji nukleotydowej genu (SONG i OSBORN

1994, JACOBSEN i MEYEROWITZ 1997, CRONN i
wspotaut. 1999).

Poznanym niedawno mechanizmem regu-
lacji genow jest RNAi — interferencyjny RNA.
Krotkie antysensowe RNA s3 wytwarzane
w wyniku ciecia dwuniciowego prekursora
dsRNA do docelowego RNA przeznaczonego
do degradacji. W efekcie siRNA — krotkie in-
terferencyjne RNA i miRNA- mikro RNA, sa
negatywnymi regulatorami akumulacji trans-
kryptow. Oba rodzaje kwasow rybonukleino-
wych maja rézne pochodzenie i sposob dzia-
fania (BARTEL i BARTEL 2003). siRNA powstaje
glownie z transpozondw, powtorek hetero-
chromatynowych i sekwencji wiralnych, a
dziala jako negatywny regulator lub modula-
tor chromatynowy. Natomiast miRNA jest ko-
dowany w obszarach miedzygenowych i re-
guluje inne geny, wazne w rozwoju zwierzat
i roslin (KASHKUSH i wspotaut. 2003, LAWREN-
CE i PIKAARD 2003, YAMADA i wspotaut. 2003,
ALLEN i wspoétaut. 2005, CHEN i N1 2000).

ZMIANY EPIGENETYCZNE W ALLOPOLIPLOIDACH

METYLACJA DNA I CHEMICZNA MODYFIKACJA
HISTONOW

Epigenetyka zajmuje si¢ dziedzicznymi
zmianami w ekspresji genow, ktore nie sa
wywolane zmianami w sekwencji nukleoty-
dowej, ale powoduja zmiany fenotypowe i
wplywaja na ewolucje organizmoéw (LIU i
WENDEL 2003). Zmiany epigenetyczne moga
by¢ spowodowane kowalencyjnymi modyfi-
kacjami DNA i biatek histonowych, zmianami
w strukturze chromatyny (remodelowanie) i
zmianami pozycji nukleosomow. Zmiany te
sktadaja si¢ na epigenetyczna kontrole eks-
presji genow, ktora jest istotna dla zapewnie-
nia wlasciwego wzrostu i rozwoju organizmu
(L1u i WENDEL 2003).

Najwazniejszym procesem kontroli eks-
presji genow odpowiedzialnych za rozwoj i
utrzymanie integralnosci genomu w réznych
organizmach jest specyficzna i programowa
metylacja cytozyny (FINNEGAN i wspoOlaut.
1998, 2000; FINNEGAN 2001). Hipermetylacja
charakteryzuje heterochromatyne i wyciszo-
ne geny euchromatynowe. Natomiast hipo-
metylacja czesto dotyczy gendow aktywnych
(NG i BIRD 1999, MARTIENSSEN i COLOT 2001).
U roslin wzory metylacji cytozyny sa stabilne,
utrzymywane poprzez mejoz¢ i w kolejnych
pokoleniach. U Arabidopsis przeprowadzono
doSwiadczalne zakl6cenie wzorOw metyla-

cji cytozyny oraz okreSlono zwiazek miedzy
alloploidami i metylacja cytozyny. Dzialano
5’-aza-2’-deoksycytydyna (azaC), inhibitorem
metylaz cytozyny w DNA. Z uwagi na to, ze
azaC derepresuje wyciszone geny (BENDER
i FINK 1995) oczekiwano, ze potraktowane
azaC sztuczne alloploidy beda wykazywac
mniej cech nietypowych. Jednakze uzyskane
wyniki zaprzeczyly tym spekulacjom i po-
kazaly co§ wrecz przeciwnego. Mianowicie,
podczas gdy tetraploidalni rodzice i pie¢ di-
ploidalnych ekotypow A. thaliana traktowa-
nych azaC rosto bez zakl6cen, to sztuczne
alloploidy wykazywaly wysoki stopien takich
zmian jak: kartowatoS¢, nienormalne rozgate-
zianie, fascjacje, fenotypy homeotyczne i tu-
mory. Sugerowalo to, ze niektore geny regu-
lujace rozwoj funkcjonowaty nieprawidtowo.
Formy kontrolne, czyli sztuczne alloploidy,
ale nie traktowane azaC, wykazywaly zwykla
zmiennoS¢ bez nasilenia aberracyjnych feno-
typOw obserwowanych w populacji trakto-
wanej azaC. Wyniki te wykazaly, ze sztuczne
alloploidy byly wrazliwe na demetylacje i za-
reagowaly zwickszong czestosScia nienormal-
nosSci rozwojowych.

Z. kolei, allopoliploidy sztuczne wykazy-
waly losowe zmiany w metylacji cytozyny za-
rowno hiper-, jak i hipometylacje nieokreslo-
nych loci genomowych u Brassica i w okre-
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Slonych miejscach genomu u pszenicy (SONG
i wspotaut. 1995, Liu i wspotaut. 1998a, SHA-
KED i wspotaut. 2001). W alloploidach psze-
nicy w pierwszym pokoleniu z notowanych
11 prazk6w AFLP, ktore wykazywaly dzie-
dziczne zmiany metylacji (po zdublowaniu
genomow) 10 prazkéw pochodzilo od jed-
nego rodzica, a tylko jeden prazek pocho-
dzil od drugiego (SHAKED i wspotaut. 2001).
Zmiany we wzorze metylacji DNA s3 zazwy-
czaj konsekwencja, a nie przyczyna innych
zmian epigenetycznych (GEIMAN i ROBERTSON
2002, PIKAARD i LAWRENCE 2002). Na przy-
ktad u Neurospora metylacja cytozyny we
wszystkich kontekstach sekwencyjnych CpG,
CpNpG i CpXpX (X = A, C lub T) zalezy od
metylacji lizyny 9 w H3 (TAMARU i SELKER
2001). Podobnie zreszta jest u Arabidopsis,
gdzie metylacja cytozyny w CpNpG i CpXpX
jest takze sterowana modyfikacja H3 poprzez
aktywnosc¢ roslinnej specyficznej metylotrans-
ferazy - chromometylazy (CMT) i rearanzacje
domen metylazy (DRM) (JACKSON i wspotaut.
2002). Zmiany we wzorze metylacji cytozyny
w DNA obserwowano takze w genach ko-
dujacych rRNA w alloploidach pszenno-zyt-
nich, Brassica i Arabidopsis (CHEN i PIKAARD
1997a, b; NEVES i wspotaut. 1997). W sponta-
nicznych i sztucznych alloploidach ma miej-
sce wczesniej wspomniane zjawisko domina-
¢ji jaderkowej. Co jest jednak wazniejsze, to
fakt, ze geny rRNA wyciszone w komorkach
organOw wegetatywnych ulegaja derepresji
w organach reprodukcyjnych. Wskazuje to
na odwracalny charakter wyciszenia, ale tak-
ze na zroznicowanie ekspresji zbiorow rDNA
w czasie rozwoju roSliny allotetraploidalne;j.
Wykazano takze, ze w tym zjawisku dzialaja
razem mechanizmy prowadzace do metylacji
cytozyny i deacetylacji histoné6w (CHEN i PI-
KAARD 1997). Doglebne studia nad allotetra-
ploidami Arabidopsis-Cardaminopsis poka-
zaly epigenetyczne wyciszenie wielu genow
majacych rozne funkcje biologiczne (LEE i
CHEN 2001, Liu i WENDEL 2002). Podobne
obserwacje pochodza z badan nad pszenica
(FELDMAN i LEVY 2005). Stwierdzono miano-
wicie, ze wyciszenie zestawu genOw nastepo-
walo gwaltownie w sztucznej pszenicy heksa-
ploidalnej. Niektore z tych genéw ponownie
byly aktywne w allotetraploidach wyselekcjo-
nowanych z tych mieszancow. Skala tego zja-
wiska i jego waznoS¢ ewolucyjna zostaly wy-
kazane nie tylko dla mieszancow Arabidopsis
i pszenicy, ale tez dla bawelny. Przy uzyciu
cDNA-AFLP wykazano, ze w sztucznych al-
loploidach pszenicy, ze 1-5% transkryptomu

ulegalo wyciszeniu w pierwszym pokoleniu
alloploidow (KASHKUSH i wspoétaut. 2002).
U bawelny ADAMS i wspotaut. (2003) badali
transkrypty 40 roznych zduplikowanych ge-
now. Poprzez pomiary gromadzenia trans-
kryptow w roznych organach u spontanicz-
nych i sztucznych alloploidow bawelny wy-
kazano, ze 20% badanych genow mialo zmie-
niona ekspresj¢ w jednym lub wiekszej licz-
bie organow. Najwazniejsze dane uzyskane z
tych doSwiadczen, to wskazanie na regulacje
rozwojowa i organo-specyficzna w wycisza-
niu genow. Oznacza to, ze jeden z dupliko-
wanych genéw byl aktywny w jednym orga-
nie (np. precik), a jego odpowiednik z kolei
w innym (np. stupek). Stwierdzono, ze w
niektorych przypadkach wyciszenie to moze
by¢ odwracalne. Malo tego, badania wykaza-
ly, ze epigenetyczne wyciszanie genow or-
gano-specyficznie nie wymagato modyfikacji
w metylacji cytozyny. Wskazuje to na inny
mechanizm epigenetyczny dzialajacy na eks-
presje genow prawdopodobnie wynikajacy
ze zmian w strukturze chromatyny (ADAMS i
wspotaut. 2004).

AKTYWAGJA TRANSPOZONOW

Elementy transpozycyjne sa ruchomymi
sekwencjami DNA, obecnymi u wszystkich
Eucaryota. Wystepuja w duzej obfitoSci w
genomach roslin (KUMAR i BENNETZEN 1999,
BENNETZEN 2000). Wickszo$¢ transpozonow,
ktore wystepuja w duzej liczbie kopii, prawie
wylacznie lokuje sie¢ w SciSle upakowane;j i
wysoce zmetylowanej heterochromatynie. Z
tego wzgledu, w warunkach normalnych sa
one nieaktywne (OKAMOTO i HIROCHIKA 2001,
ROGALSKA i ACHREM 2003). W warunkach stre-
sowych niektore z nich moga by¢ aktywowa-
ne, przypuszczalnie na skutek zniesienia Sci-
sle kontrolowanego stanu heterochromatyno-
wego (BENNETZEN 1996, GRANDBASTIEN 1998).
MCCLINTOCK (1934) przewidziala, ze stan
mieszancowy moze potencjalnie wyzwalac
aktywnos$¢ nieczynnych transpozonow, ktore
przemieszczajac si¢ moga wplywac na struk-
ture genomu. Czeste zmiany w liczbie kopii
i pozycja powtorzei w chromosomach moga
wynika¢ wilasnie z aktywnoSci elementow
transpozycyjnych (FLAVELL i wspotaut. 1994;
FELDMAN i wspoélaut. 1997; Liu i wspolaut.
1998a, b). Posrednie dane o aktywacji trans-
pozonéw pochodza z badan nad mieszafca-
mi Nicotiana otophora i N. tabacum. W tych
mieszancach fragment chromosomowy z N.
otophora zawierajacy wezel heterochromaty-
nowy i gen koloru kwiatow byt spontanicz-
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nie niestabilny (BURNS i GERSTEL 1967). Bylo
to powiazane z pekaniem chromosomu i eks-
pansja heterochromatyny w miejscu wezla,
ktory podwajal swoja wielkoS¢. W niektorych
komorkach wspomniany chromosom pod-
legal dalszym dramatycznym zmianom, wy-
dtuzajac sie 20-30-krotnie i przeksztalcajac
sie w megachromosom. Komorki, w ktorych
zbieraly si¢ megachromosomy, mialy w ja-
drach interfazowych skondensowana hetero-
chromatyne przypominajaca ciatko Barra, co
wskazywalo na upakowanie nadmiaru DNA
w formie heterochromatyny. Ciekawe, ze ko-
morki z megachromosomami byly otoczone
komoérkami z chromosomami niezmieniony-
mi. Sugerowalo to, ze formowanie mega-
chromosomow nastepowato w cyklu jednej
komorki, a ich obecno$¢ blokowata dalsze
podzialy komoérkowe. Mozna wnioskowac,
ze w mieszancach alloploidalnych wystepuje
ekspansja heterochromatyny i niestabilnos¢
genomowa, a ich przyczyna jest aktywacja
transpozonow.

W allotetraploidach pszenicznych i Arabi-
dopsis obserwowano reaktywacje transpozo-
now i retrotranspozonéw (Comal 2000, Ka-
SHKUSH i wspotaut. 2003, MADLUNG i wspok-
aut. 2005). U pszenicy aktywacja retrotran-
spozonow Wis2-1A prowadzila do produkcji
transkryptow czytanych z sasiednich genow
W orientacji sensowej i antysensowej. Stwier-

dzono, ze ponad 7% transkryptow zawiera-
jacych Wis2-14 wystepowalo u nowych am-
fiploidow i byly one nieobecne w formach
rodzicielskich oraz na odwrot — te, ktore
stwierdzono w formach rodzicielskich nie
wystepowaly w mieszancach. Ponadto, geny
sasiadujace byly aktywne i dawaly nadpro-
dukcje transkryptow sensownych lub byly
wyciszone na skutek transkryptéw antysen-
sowych, dzialajacych jako negatywny regu-
lator poprzez interferencyjny RNA. Dane te
wskazuja, ze u tych allopoliploidow aktywa-
cja retrotranspozonow odgrywa wazna role
w regulacji genow sasiednich w ukladzie cis/
trans u tych alloploidéw (WITTKOPP i wspot-
aut. 2004). W sztucznych alloploidach Arabi-
dopsis reaktywowane byly dwa transpozony
typu En/Spm, nalezace do podrodziny Sun-
fish (Suf) oraz retrotranspozon Ty-1copia.
Reaktywacja Suf jest skorelowana z reduk-
¢ja metylacji CG i CNG wewnatrz sekwencji
kodujacych transpozonu. Sunfish jest mety-
lowany w rodzicielskiej formie autotetraplo-
idalnej, ale ulega demetylacji i reaktywacji w
allotetraploidach. Sugeruje to, ze alloploidy-
zacja prowokuje zaklécenia w strukturze ge-
nomu i remodelowaniu chromatyny, co stwa-
rza mozliwos¢ reaktywowania lub wyciszania
transpozonéw (MADLUNG i wspotaut. 2002 )
i genow kodujacych biatka (MATZKE i wspol-
aut. 1999, WANG i wspotaut. 2004).

ZWIAZEK ALLOPOLIPLOIDYZAC]JI ZE ZMIANAMI EPIGENETYCZNYMI

W wyniku licznych badan przeprowa-
dzonych na sztucznych i spontanicznych al-
lopoliploidach rodzi si¢ pytanie czy allopo-
liploidyzacja moze wywotywaé inne zmiany
epigenetyczne niz zmiany we wzorze mety-
lacji DNA. Wiele danych wskazuje na to, ze
zmiany w metylacji DNA i towarzyszace im
wyciszenie genOw nie sa jedynymi zmianami
epigenetycznymi wywolanymi alloploidyza-
cja. Ostatnie prace wskazuja na to, ze prawi-
dlowo funkcjonujace metylotransferazy wy-
magaja odpowiednio remodelowanej chro-
matyny i modyfikacji histonowych (BURGERS
i wspotaut. 2002). Potwierdzeniem tego jest
odkrycie w Arabidopsis DDM1, czynnika re-
modelujacego chromatyne, ktory nalezy do
rodziny ATPazowej — SWI2/SNF2 drozdzy,
kontrolujacej remodelowanie chromatyny
(JEDDELOH i wspotaut. 1999, SINGER i wspol-
aut. 2001, BRZESKI i JERZMANOWSKI 2003).
Stwierdzono, ze mutacja w genie kodujacym
DDM1 (ddml) powoduje redukcje metylacji

DNA o 70%. Na tej podstawie mozna przy-
puszczaé, ze funkcja DDM1 jest umozliwia-
nie dostepu metylotransferazie do poszcze-
golnych substratow heterochromatynowych
(MARTIENSSEN i COLOT 2001). Powstaje jednak
pytanie, ktore z tych zdarzei epigenetycz-
nych jest pierwsze? Ot0z ostatnie badania
wykazaly, ze wzor metylacji DNA zalezy od
DDM1 (GENDREL i wspotaut. 2002). Odkrycie
metylotransferazy 3, specyficznej dla roslin,
z chromodomena CMT3 potwierdza rOwniez
Scisty zwiazek pomiedzy metylacja cytozyny
a remodelowaniem chromatyny (BARTEE i
wspotaut. 2001, LINDROTH i wspoétaut. 2001).
Inne badania wskazuja, ze metylacja DNA
jest zalezna od remodelowania chromatyny i
modyfikacji histonOw (TAMARU i SELKER 2001,
JACKSON i wspotaut. 2002).

Biorac pod uwage wszystkie wymienione
wyzej badania mozna powiedziec, ze allopo-
liploidalnos¢ indukuje by¢ moze globalne re-
modelowanie chromatyny poprzez wptyw na
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funkcjonowanie takich enzymoéw jak DDMI,
ktore z kolei wplywaja na zmiany w mody-
fikacji histonow i na wzory metylacji DNA.
Nalezy przy tym pamictac o tym, ze metylazy
DNA nie wykazuja specyficznosci sekwencyj-
nej i ich dzialanie w okreSlonych obszarach
DNA musi by¢ kierowane przez inne czynni-

ki, takie jak zmiany we wzorze modyfikacji
chemicznej (metylacji) histonéw (LIU i WEN-
DEL 2003). Na tej podstawie mozna przypusz-
czaé¢, ze indukowane allopoliploidalnoscia
moga by¢, oprocz zmian we wzorze metylacji
cytozyny, takze 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,

genome and sequences elimination, changes in gene
control systems and expression, novel activation and
gene repression, epigenetic changes, transposons ac-
tivation and RNA role in gene regulation.
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