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WSTEP

Epigenetyka to stosunkowo nowa, inten-
sywnie rozwijajaca sie dyscyplina naukowa.
Jest blisko zwigzana z genetyka, poniewaz
bada zagadnienia tzw. ,drugiego kodu” (tym
pierwszym jest sposob zaszyfrowania infor-
macji w DNA). ,Drugi kod” szyfruje sposéb
odczytywania danych zawartych w DNA:
ktore z genow, w danej komorce, w danym
czasie beda aktywne, a ktore beda wyciszo-
ne. Stad tez pochodzi termin epigentyka: z
greckiego epi — poza czyms, w dodatku do.
Co wazne, procesy epigenetyczne wplywa-
ja na ekspresje genow, same nie wywotujac
bezposrednio zmian w DNA. Zmiany epige-
netyczne moga jednak byc¢ dziedziczone oraz
wplywaé na fenotyp organizméw i ich ewo-
lucje (Liu i WENDEL 2003, BoYykKo i KOVAL-
CHUK 2008, ZHANG i wspoétaut. 2013).

Inng wazna roéznica pomiedzy genetyka a
epigenetyka jest duzy wplyw Srodowiska na
kierunkowe zmiany zachodzace w kodzie w
ciagu zycia osobnika. Procesy epigenetycz-
ne reaguja na bodzce pochodzace ze Srodo-
wiska i dostosowuja ekspresje genow tak,
aby optymalizowa¢ odpowiedz organizmu do
panujacych warunkow (BOYKO i KOVALCHUK
2008, CRrisp i wspotaut. 2016, VERHOEVEN i
wspoétaut. 2016). Ten uzyteczny mechanizm
jest szczegélnie mocno rozwiniety u roslin,
ktore, w przeciwienstwie do wiekszosci zwie-
rzat, sa unieruchomione. Rosliny nie mogg
zmienia¢ zajmowanego miejsca, kiedy panu-
jace w nim warunki stana sie niekorzystne

(poza np. nastiami i tropizmami, ktore daja
jednak i tak bardzo ograniczone mozliwosci
zmiany warunkéw). Dlatego niniejsza pra-
ca poswiecona jest roslinom: w jaki sposoéb
dzialaja u nich mechanizmy epigenetyczne,
jak sa one wykorzystywane do radzenia so-
bie ze stresem oraz jak mozemy wykorzystac
te wiedze do ulepszania roslin uprawnych i
w ochronie przyrody.

MECHANIZMY EPIGENETYCZNE

Zasadniczo mechanizmy epigenetyczne,
ich rodzaje i reguly dzialania, sa bardzo
podobne u roslin i zwierzat (SHEN i wspol-
aut. 2016). Przypuszcza sie¢ nawet, ze moz-
na przeprogramowac genom Zzwierzecy przez
czynniki epigenetyczne pochodzace z pro-
toplastéow roslinnych (SEFFER 1 wspotaut.
2013). Roznice miedzy roslinami a zwierze-
tami wystepuja np. w kwestii dziedzicznosci,
o czym bedzie mowa w dalszej czeSci pracy.

Do mechanizmow epigenetycznych zali-
czamy:

— metylacje DNA (przylaczanie grup me-
tylowych do cytozyn budujacych DNA);

— modyfikacje histonéw (kowalencyjne
przylaczanie grupy acetylowej, metylowej,
fosforanowej lub ubikwitynowej do histonu);

— wyciszanie genow oparte na miRNA;

— remodeling chromatyny (zmiany w jej
strukturze) (BOoyko i KOVALCHUK 2008, HO i
BURGGREN 2010).

Wzory zmian epigenetycznych (np. mety-
lacja DNA i histonéw) sa specyficzne: tkan-
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kowo, gatunkowo, organellowo i wiekowo
(VANYUSHIN i ASHAPKIN 2011, SAHU i wspoél-
aut. 2013). Zmiany te skladaja sie na epi-
genetyczna kontrole ekspresji genow, kto-
ra jest istotna dla zapewnienia wlasciwego
wzrostu i rozwoju organizmu (LIU i WEN-
DEL 2003, ROGALSKA i wspotaut. 2007, LI i
ZHANG 2016), reakcji organizmu na zmienia-
jace sie warunki Srodowiska oraz dla natu-
ralnej zmiennosci pozioméw ekspresji genow
w populacjach (SPRINGER 2013, KILVITIS i
wspoétaut. 2014).

Istotng role w dzialaniu proceséw epi-
genetycznych odgrywaja rowniez transpozo-
ny, co sugerowala juz MCCLINTOCK (1984)
piszac, ze kazdy stres moze potencjalnie
rearanzowaé¢ genom rosliny przez aktywacje
transpozonow. Obecnie wiemy, ze procesy
epigenetyczne moga oddzialtywaé z transpo-
zonami, a to moze doprowadza¢ do zmian w
genomie (MOSHER i MELNYK 2010, MIROUZE i
Paszkowskl 2011). Zatem ekspozycja roslin
na stres biotyczny (patogeny) lub abiotycz-
ny (np. stres solny) prowadzi do globalny-
ch i specyficznych dla loci zmian w metyl-
acji DNA, ale w dalszej perspektywie moze
to wplyna¢ na zmiany stabilnoSci genomu
(Boyko i wspétaut. 2007).

Poszczegdlne mechanizmy epigenetyczne
wplywaja na siebie nawzajem. Ich interak-
cje nie sa jeszcze dobrze poznane, ale co-
raz wieksza liczba badan nad wzajemnymi
oddzialywaniami miedzy metylacja DNA, mo-
dyfikacjami histonéw i miRNA pozwala coraz
lepiej zrozumieé¢, jak wspoélne dzilanie tych
modyfikacji reguluje aktywnosci genéw (GRA-
TIVOL i wspélaut. 2012). Do tej pory dowie-
dziono m.in., ze zmiany we wzorze metylacji
DNA sa zazwyczaj konsekwencja, a nie przy-
czyna innych zmian epigenetycznych (GE-
IMAN i ROBERTSON 2002, PICKAARD i LAWREN-
CE 2002). SAHU i wspoétaut. (2013) opisuja
np. szlak reakcji molekularnych od bodzca
Srodowiskowego, ktory wywotuje w komor-
kach zmiany stezenia kwasu abscysynowego
(hormon roslinny), generujacego zmiany w
modyfikacjach histonéw, co nastepnie wply-
wa na metylacje DNA.

Zauwazono, ze istnieje zwiazek miedzy
poziomem metylacii DNA a aktywnoscia
transkrypcyjna danego fragmentu DNA. Hi-
permetylacja (podwyzszony poziom metylacji)
charakteryzuje heterochromatyne i wyciszo-
ne obszary euchromatynowe. Natomiast hi-
pometylacja (obnizony poziom metylacji) cze-
sto dotyczy genow aktywnych transkrypcyj-
nie (NG i BIRD 1999, MARTIENSSEN i COLOT
2001).

Sam poziom metylacji DNA jest regulo-
wany przez metylotransferazy i enzymy de-
metylujace DNA. Demetylacja moze odbywac
sie na 2 sposoby: aktywnie i biernie. Bierna

demetylacja moze wystepowac podczas blo-
kowania metylacji zachodzacej de novo lub
niemozliwoSci utrzymania rodzicielskiego im-
printingu po replikacji DNA. Aktywna deme-
tylacja moze nastepowac¢ w wyniku aktywno-
Sci glikozylaz, usuwajacych metylocytozyne
z DNA. Odgrywa to kluczowa role w zapo-
bieganiu formacji stabilnych hipermetylowa-
nych epialleli w genomie rosSlinnym (SAHU i
wspoétaut. 2013). U roslin, w przeciwienstwie
do zwierzat, wzory metylacji DNA sa stabil-
ne: utrzymywane poprzez mejoze i przekazy-
wane do kolejnych pokolen (BENDER i FINK
1995). Do tej pory udowodniono, ze zmiany
epigenetyczne moga byc¢ stabilne do 8 poko-
len (PENNISI 2013).

Najlepszym  przykladem  dziedzicznych
zmian epigenetycznych sa epiallele, czy-
li r6zne formy tego samego genu, réznigce
sie sposobem metylacji sekwencji. Epialle-
le moga by¢ formowane w odpowiedzi na
liczne bodzce i pelni¢ wazna role w proce-
sie aklimatyzacji. Dobrym przykladem takich
epialleli sg metylowane i demetylowane for-
my genu FWA (ang. Flowering Wageningen).
Obie formy sa réwnie stabilne i moga byc¢
dziedziczone jako typowe cechy mendlow-
skie, jednak roézniace si¢ metylacja swojej
sekwencji, a nie sama sekwencja (ZILBERMAN
i HENIKOFF 2005).

EPIGENETYKA A POLIPLOIDALNOSC

Istotng roznica genetyczna miedzy rosli-
nami a zwierzetami jest duza czestoSC po-
liploidow u tych pierwszych (MABLE 2004),
dlatego warto przyjrze¢ sie zwiazkom tego
zjawiska z epigenetyka.

Przyczyn duzej czestosci poliploidow u
roslin upatruje sie m.in. w zwiekszonej licz-
bie genéw, a co za tym idzie, wiekszych
mozliwosciach dostosowania sie do ciggle
zmieniajacych sie warunkéw Srodowiska (co
przypomina w pewnym stopniu korzysci z
modyfikacji epigenetycznych, jak obnizanie
metylacji DNA i zwiekszenie liczby genéw
dostepnych transkrypcyjnie). Z tego wzgledu
poliploidy sa bardziej ekspansywne i szcze-
gb6lnie charakterystyczne dla flor mlodych,
kolonizujacych nowo dostepne tereny. Uwaza
sie, ze u roslin poliploidyzacja moze byc¢ jed-
na z najwazniejszych drog ewolucji (ADAMS i
WENDEL 2005, ROGALSKA i wspétaut. 2007).

Szereg przeprowadzonych do tej pory ba-
dan wykazal, ze allopoliploidyzacja powoduje
zmiany w metylacji DNA (ROGALSKA i wspo6l-
aut. 2007), odbywa to sie jednak posrednio.
Allopoliploidalnosé indukuje najprawdopo-
dobniej globalne remodelowanie chromaty-
ny poprzez wplyw na funkcjonowanie takich
enzym6w jak DDMI1 (demetylaza DNA, ang.
decrease in DNA methylation 1), ktére z ko-
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lei wplywaja na zmiany w modyfikacji histo-
now, na wzory metylacji DNA (Liu i WEN-
DEL 2003) i ekspresji genow homologicznych
(DiEZ i wspoétaut. 2014). Warto tutaj zwroécicé
uwage, ze enzymy regulujace metylacje DNA
nie wykazuja specyficznosci sekwencyjnej i
ich dzialanie w okreslonych obszarach DNA
musi by¢ kierowane przez inne czynniki, ta-
kie jak zmiany we wzorze modyfikacji histo-
now (Liu i WENDEL 2003). Biorac pod uwage
przedstawione fakty mozna przypuszczac, ze
indukowane allopoliploidalnoscia moga by¢
takze inne zmiany epigenetyczne, nie tylko
metylacja DNA.

SILA EWOLUCYJNA

Wystepujace po allopoliploidyzacji rézni-
ce ekspresji genéw ortologicznych stanowia
bardzo bogate zrodlo zmiennosci genetycz-
nej i dywersyfikacji genotypowej. Niektore
z tych zmian moga byC¢ przypisane zmia-
nom w sekwencji DNA, u podstawy ktorych
leza delecje lub aberracje chromosomowe, a
inne moga by¢ spowodowane zmianami na
poziomie transkrypcyjnym i potranskrypcyij-
nym. Ustalone wzory ekspresji sa utrzymy-
wane przez modyfikacje chromatyny i me-
tylacje DNA (MARTIENSSEN i CoLoT 2001).
Wygenerowana zmienno$¢é wplywa znaczaco
na tolerancje stresu Srodowiskowego oraz
jest elementem doboru naturalnego, a co
za tym idzie, oddzialuje na ewolucje poli-
ploidow (CHEN i NI 2006, SAHU i wspotaut.
2013). Stwierdzono takze, ze zakres zmien-
nosci ekspresji genéow wsroéd mieszancow
wewnatrzgatunkowych, miedzygatunkowych
oraz miedzy liniami wsobnymi przekracza
zakres zmiennosci ekspresji form wyjscio-
wych (BIRCHLER i wspotaut. 2003, SHIVAPRA-
SAD i wspotaut. 2012, GROSZMANN i wspol-
aut. 2013). Dzieki temu organizmy potomne
wykazuja heterozje - wigor mieszancowy.
Allopoliploidyzacja  umozliwia  dlugotrwa-
te wustabilizowanie tego zjawiska (RAMSEY i
SCHEMSKE 1998, BIRCHLER i wspoétaut. 2003),
a co za tym idzie, rozwijanie adaptacji diu-
goterminowych (MIROUZE i PASZKOWSKI 2011,
SAHU i wspétaut. 2013).

Abstrahujac od poliploidyzacji, zmiany w
metylacji DNA indukowane stresem mogg
stymulowa¢ lub hamowac¢ rearanzacje ro6z-
nych loci w genomie (RIZWANA i HAHN 1999;
Boyko i KovaLcHUK 2008). Udowodniono, ze
mejotyczna i somatyczna HR (rekombinacja
homologiczna) moze by¢ indukowana przez
roznorodnos¢ stresow biotycznych i abiotycz-
nych. Sugeruje to, ze zmiany w HR repre-
zentuja jedna z drog adaptacji na stres, po-
zwalajac na selektywna relaksacje DNA (za
posrednictwem proceséw epigenetycznych) i
szybsza ewolucje tych fragmentéow DNA (Ko-

VALCHUK i wspoétaut. 2003, MOLINIER i wspol-
aut. 2005, BOYKO i wspoétaut. 2007, BOYKO
i KOVALCHUK 2008). Dzieki temu, nawet wy-
soce konserwatywne rodziny genow, skupio-
ne w klastrach, moga zwiekszaé swojg roz-
norodnos$¢ poprzez HR. Sugeruje sie np., ze
ewolucja genow R u roslin (grupa genéw od-
powiedzialnych za przekazywanie dziedzicz-
nej odpornosci na patogeny) w glownej mie-
rze wynika wlasnie z opisanych wyzej proce-
sow (MEYERS i wspotaut. 2005).

Mechanizmy  epigenetyczne  pozwalaja
rowniez na trwale przystosowanie sie da-
nej populacji roslin do sSrodowiska. Cieka-
wym przykltadem takich badan jest praca
LIRA-MEDEIROS i wspoétaut. (2010). Badania
prowadzono na namorzynach rosnacych w
2 roéznych siedliskach, nad brzegami rzek i
nad brzegiem morza (gdzie warunki sa duzo
bardziej zmienne: zmiany poziomu wody z
uwagi na przyplywy i odplywy czy zmiany
zasolenia wody). Drzewa z obydwu siedlisk
bardzo réznily sie wzorcami metylacji DNA.
DNA namorzynéw znad morza byl hipome-
tylowany, w poréwnaniu do rosnacych nad
rzekami. Nizszy poziom metylacji oznacza
wiekszg liczbe genow dostepnych transkryp-
cyjnie, w przypadku namorzynéow wystawio-
nych na bardzo zmienne warunki Srodowi-
ska wydaje sie to korzystnym rozwiazaniem.
Rosliny moga korzysta¢ z wickszej puli ge-
now, aby efektywnie reagowac na zmiany
w otoczeniu. W przypadku namorzynow ro-
snacych nad rzekami, w stosunkowo stalych
warunkach, utrzymywanie takiego obnizone-
go poziomu metylacji nie byloby potrzebne
(LIRA-MEDEIROS i wspétaut. 2010)

Mechanizmy epigenetyczne, poza diugofa-
lowymi adaptacjami, pozwalaja jednak row-
niez na wytworzenie szybkiej, krotkotrwalej
zmiany na bodziec ze Srodowiska, innymi
slowy pozwalaja reagowaé na stresory srodo-
wiskowe.

EPIGENETYCZNA ODPOWIEDZ ROSLIN
NA STRES

Rosliny bardzo efektywnie rozwinely ela-
styczne, krotkookresowe strategie epigene-
tycznej odpowiedzi na stres. Zdolnos¢ zmia-
ny charakteru ekspresji genow odwracalnie,
bez koniecznosci zmian w genomie i rézni-
cowania populacji jest duza korzyscia ewo-
lucyjna (BoYyKO i KOVALCHUK 2008). Jest to
jednak w pewien sposéb réwniez konieczno-
Scia: rosliny sg osiadle i musza radzi¢ so-
bie ze stale zmieniajgcym sie¢ warunkami
w miejscu w jakim rosna (HAUSER i wspol-
aut. 2011, KINOSHITA i SEKI 2014, PIKAARD
i SCHEID 2014). Uwaza sie wrecz, ze natu-
ralne zroéznicowanie epigenetyczne populacji
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roslin pelni kluczowa role w ich adaptacji
do Srodowiska (SAHU i wspélaut. 2013).

Tak wiec rosliny wchodza w interakcje
ze swoim Srodowiskiem, modyfikujac wzory
ekspresji swoich genéw (YAISH i wspétaut.
2011, RICHARDS i wspoétaut. 2017). Moze to
sie odbywac¢ za posrednictwem réznych pro-
cesow. Stresowe czynniki biotyczne i abio-
tyczne sa bodzcami, ktére moga wplynac¢ na
hormony roslinne, a te z kolei wplywaja np.
na zmiany metylacji DNA (SAHU i wspétaut.
2013).

W literaturze naukowej pojawia sie co-
raz wiecej doniesien o powiazaniu zjawisk
epigenetycznych z odpowiedziami konkretny-
ch roslin na stresory biotyczne i abiotyczne.
Interesujace badania zostaly opublikowane
np. przez zesp6él WADA i wspoétaut. (2004).
Dotyczyly one wywolania hipometylacji DNA
u tytoniu (za pomocg inaktywacji genu metl,
kodujacego metylotransferaze cytozyny).
Spowodowato to specyficzna ekspresje az 31
genow, z ktérych wiele jest zaangazowanych
w odpowiedZz na stres. Hipometylacja DNA
byla zatem w tym przypadku etapem akty-
wowania genéw odpowiedzi na stres.

Szereg badan powiazalo rowniez epige-
netyczne zmiany molekularne z konkret-
nymi rodzajami stresoréw, na jakie wy-
stawiano ro$liny. Doswiadczenia na ryzu
i groszku pokazaly, ze rosliny reagowaly
hipermetylacja DNA na deficyt wody (SAHU
i wspotaut. 2013). Podobna sytuacja miata
miejsce u Mesembryanthemum crystallinum
w odpowiedzi na stres solny (DYACHENKO i
wspoétaut. 2006) oraz w komoérkach tyto-
niu hodowanych in vitro jako zawiesina. St-
res osmotyczny i solny powodowal u nich
hipermetylacje 2 loci w obrebie heterochro-
matyny. Proces byl odwracalny - kiedy prze-
niesiono komoérki do nowego medium, gd-
zie nie wystepowaly warunki stresowe, po-
ziom metylacji tych loci ponownie obnizat
sie (SAHU i wspoétaut. 2013). Rowniez stres
termiczny moze powodowac zmiany w me-
tylacji DNA. Zaobserwowano, ze w siewkach
kukurydzy aktywacja transkrypcyjna regio-
nu ZmMII1 zalezy od demetylacji sekwencji
indukowanej chlodem (STEWARD i wspotaut.
2000, Boyko i KovALcHUK 2008). Jak widac,
czeS¢ stresorow powoduje hiper-, a czesc
hipometylacje DNA.

Warto zaznaczyé, ze rosliny ,pamietaja“
niekorzystne warunki i stresy, jakie do tej
pory przeszly, i korzystaja z tej ,pamieci®,
kiedy stresory pojawiaja sie powtérnie w

Srodowisku (KINOSHITA i SEKI 2014). W
funkcjonowaniu takiej ,pamieci® odgrywaja
role prawdopodobnie miRNA 1 metylac-

ja DNA (Crisp i wspétaut. 2016). Ponadto,
rosliny rozwinely zdolno$S¢é mierzenia czasu
catkowitego sezonu zimowego i ,pamietania”

tej wczeSniejszej zimnej ekspozycji na
wiosne (SUNG i AMASINO 2004). Umozliwia
im to przystosowanie sie do sezonowych
zmian w pogodzie i rozpoczecie wegetacji w
jak najlepszym momencie. Tak wiec, zmiany
w Srodowisku wplywaja na czas kwitnienia
i tempo rozwoju roslin, a to rowniez odby-
wa sie za pomoca procesOw epigenetycznych
(GROSZMANN i wspotaut. 2011, YAISH i wspot-
aut. 2011).

Poza opisanymi do tej pory réznymi ro-
dzajami streséw abiotycznych, procesy epi-
genetyczne sa rowniez zaangazowane w od-
powiedz na stresy biotyczne. Wobec tych
ostatnich, mechanizm zmian metylacji DNA
uwazany jest za gléwna strategie obronnag,
wyzwalajaca odpowiednie reakcje zaatako-
wej rosliny (SAHU i wspoétaut. 2013). Drug-
im waznym mechanizmem epigenetycznym
zaangazowanym Ww opisywane procesy sa
modyfikacje histonéow (ALVAREZ i wspotaut.
2010, DING i WANG 2015).

Doniesienia literaturowe dowodza, ze u
gatunku modelowego Arabidopsis thaliana
zmiany metylacji DNA sa skorelowane z od-
powiedziami na infekcje bakteryjne (SAHU
i wspotaut. 2013) czy wirusowe (GUTZAT i
ScHEID 2012). Takze u ryzu zaobserwowano
zwigzek zmian metylacji DNA z odpornoscia
na patogeny (SHA i wspoélaut. 2005). Wazne
badania przeprowadzono réwniez na tyto-
niu, w ktérych wykazano, ze demetylacja
genu NtAlix] (zaangazowanego w odpowiedz
rosliny na infekcje patogenami) jest skore-
lowana z ekspozycja roslin na infekcje
wirusowa, a wiec indukcja tego genu pod-
czas stresu biotycznego wymaga jego deme-
tylacji (WADA i wspotaut. 2004, Boyko i Ko-
VALCHUK 2008). Ros$liny reaguja epigenetycz-
nie takze na zgryzanie przez roslinozercow,
co udowodniono u Viola cazorlensis (BOSS-
DORF i ZHANG 2011).

DZIEDZICZENIE ZMIAN |
EPIGENETYCZNYCH PRZEZ ROSLINY

Stabilne, przekazywane przez pokolenia
zmiany w metylacji DNA sa czeSciej obser-
wowane u roslin niz u zwierzat, a wiaze
sie to z typowo osiadlym trybem zycia tych
pierwszych. W przeciwienstwie do zwierzat,
rosliny produkuja linie rozrodcze komorek w
poznej fazie zycia, dlatego przekazywanie do
tych komoérek molekularnych przystosowan
do Srodowiska, zakumulowanych przez cate
dotychczasowe zycie, jest rozwiazaniem bard-
zo korzystnym (BOYKO i KOVALCHUK 2008).
Zmiany te przechodza niezmienione przez
mejoze, gametogeneze i mitoze, nawet jesli
ustal pierwotny czynnik wywolujacy zmiane
(MIROUZE i PASZKOWSKI 2011).
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Procesy epigenetyczne pozwalajg
roslinom chroni¢ swoje potomstwo przed
powtarzajacymi sie w Srodowisku stresa-
mi, bez trwalego dziedziczenia zmieniony-
ch cech (SAHU i wspélaut. 2013). Trwalym
zmianom nie ulegaja réwniez same wzorce
epigenetyczne, bowiem sa one z jednej stro-
ny stosunkowo stabilne, ale wykazuja sie
rowniez pewna plastycznoscia, w kolejny-
ch pokoleniach moze np. zachodzi¢ spadek
metylacji DNA w warunkach ustania suszy
(Bovyko i wspélaut. 2010, SAHU i wspoélaut.
2013). Trwa to jednak zwykle przez kilka
pokolen. Tak wigc, zmienno$S¢ epigenetycz-
na moze zwiekszaC plastycznosé roslin, na-
dajac im nowe mozliwe dziedziczne fenotypy
[do tej pory potwierdzono, ze trwate do 8
pokolen (PENNISI 2013)] bez zmian w geno-
typie i zwiekszajac plastycznosc¢ reakcji mie-
dzy pokoleniami (GRATIVOL i wspoétaut. 2012,
ZHANG i wspotaut. 2013).

Wartym rozwazenia
réwniez rozmnazanie wegetatywne roslin,
podczas ktérego z definicji nie zachod-
zi zmiana genotypu pomiedzy pokoleniami.
Teoretycznie  taki  sposéb  rozmnazania
przynosi wiele niekorzystnych konsekwen-
cji, jak gromadzenie wiekszej liczby mutacji
podczas zycia osobnika genetycznego czy
brak mechanizméw naprawy DNA zapewnia-
nych przez mejoze. Jednak rosliny nie wyda-
ja sie ponosi¢ zbyt duzych kosztow tego pro-
cesu i nawet po wielu pokoleniach rozmna-
zania wegetatywnego nadal zachowywaé wi-
gor. Uwaza sie, ze to procesy epigenetyczne
pozwalaja roslinom przewazy¢ niekorzystne
konsekwencje rozmnazania wegetatywnego,
czyniac z niego dobre rozwigzanie nawet w
dtuzszej perspektywie (DOUHOVNIKOFF i DODD
201595).

zagadnieniem jest

EPIGENETYKA W SLUZBIE OCHRONY
PRZYRODY

Przedstawione informacje na temat dzia-
tania mechanizmoéw epigenetycznych u roslin
daja szerokie pole do rozwazan na temat ich
mozliwych zastosowan praktycznych. Obec-
nie, kiedy zmiany klimatyczne staja sie co-
raz wyrazniejsze, a wiele obszaréw cennych
przyrodniczo jest niszczonych, coraz bardziej
naglaca staje sie¢ kwestia ochrony przyrody.

Glebsze badania i zrozumienie epigenety-
ki moga sta¢ sie tutaj pomocne. To, czego
nauczymy sie z tej dziedziny, moze pomoc
nam w dzialaniach ochronnych na rzecz
przetrwania gatunkow rzadkich i zagrozo-
nych. Na przyklad badania majace na celu
identyfikacje gatunkoéw, ktore sa wrazliwe na
zmiany Srodowiskowe, i tych, ktére beda je
tolerowaly, moga okazac sie nieocenione dla
zachowania naszych obecnych ekosystemow.

Ponadto, badania epigenetyczne nad gena-
mi zaangazowanymi w adaptacje do roznych
zmieniajacych sie warunkow Srodowiska
moga pomoéc w planowaniu selektywnej ho-
dowli lub ulepszaniu metod inzynierii gene-
tycznej (CROWLEY 2017), np. selektywne, ak-
tywowane stresem transpozycje moga poma-
ga¢ w adaptacji roslin do wzrostu w chtod-
nym klimacie (JIANG i wspoétaut. 2003).

ZASTOSOWANIA W ROLNICTWIE

Poza ochrona przyrody, epigenetyka moze
okazac¢ sie rowniez bardzo uzyteczna w go-
spodarce, zwlaszcza w rolnictwie. Epigentyka
pozostaje jednym 2z najgoretszych tematow
badawczych w genomice funkcjonalnej roslin
odkad okazalo sie, ze moze by¢ pomocna w
zwiekszaniu u roslin uprawnych potencja-
lu adaptacyjnego przeciw stresowi (SAHU i
wspoétaut. 2013). Uwaza sie wrecz, ze me-
chanizmy epigenetyczne odgrywaja istotna
role wlasnie w roslinach uprawnych, ktore
maja wiecej powtarzalnych elementéow gene-
tycznych, nawet w bogatych w geny regio-
nach euchromatynowych (KINOSHITA i SEKI
2014). W zwiazku z tym, dane o metylo-
mach roznych roslin mozna wykorzysta¢ do
wyboru regionow zréznicowanych epigene-
tycznie jako prawdopodobnych celéow mani-
pulacji genetycznej. Jednym z takich moz-
liwych zastosowan aplikacyjnych mogtaby
by¢ precyzyjna indukcja transpozonow przez
mutacje specyficznych epigenetycznych szla-
kow regulacyjnych (SAHU i wspotaut. 2013).
Jako inne potencjalne drogi zastosowan
aplikacyjnych mozna wymieni¢: identyfika-
cje korzystnych dla roslin wzorcéw epigene-
tycznych (np. wzorcow metylacji DNA), aby
przygotowac rosliny do danych warunkéw
Srodowiska czy kreowanie nowych epialleli
(SPRINGER 2013).

Kolejnymi wartymi rozwazenia aspekta-
mi jest prawo i obyczajowosé. W niektérych
krajach genetycznie zmodyfikowane uprawy
sg zakazane i/lub sg przedmiotem inten-
sywnej debaty etycznej, uwaza sie zatem, ze
epigenetyka moglaby stanowi¢ pewien zloty
Srodek, alternatywe dla GMO: odnosi sie bo-
wiem do badania/modyfikacji dziedzicznych
(tylko przez kilka pokolen) zmian w ekspre-
sji genow bez bezposrednich zmian w sa-
mej sekwencji genow (ToMczYK 2017, KATAYA
2018).

Biorac pod uwage dotychczasowe bada-
nia, istnieja uzasadnione przypuszczenia, ze
modyfikacje epigenetyczne pomoglyby stwo-
rzy¢ rosliny odporniejsze na choroby, pato-
geny, czy stresory abiotyczne (jak susza), co
pozwoliloby z kolei zmniejszy¢ zuzycie $rod-
kéw ochrony roslin, nawozéw, usunacé ko-
niecznos¢ intensywnego nawadniania (SAHU i
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wspoétaut. 2013). Z uwagi na udzial epigene-
tyki w procesach adaptacji do zmian klima-
tycznych, potencjalnie mozliwe jest rowniez
wyhodowanie odmian tolerujacych warunki,
do ktéorych do tej pory nie byly przystoso-
wane i ich uprawa nie byla mozliwa (JIANG i
wspoélaut. 2003, (GALLUSCI i wspoétaut. 2017).
Wreszcie istnieja mozliwosci nowatorskich
lub skuteczniejszych metod poprawy plonéow,
ich wielkosci i jakosci (SPRINGER 2013, GAL-
LUSCI i wspoélaut. 2017).

W badaniach nad mozliwym wykorzysta-
niem epigenetyki w rolnictwie kluczowe jest
dokladne zrozumienie stabilnosci i odziedzi-
czalnosci zmiennosci epigenetycznej. Potrze-
ba bowiem okresli¢, czy poszczegélne me-
chanizmy u danych organizméw mozna sku-
tecznie zastosowa¢ w programach hodowla-
nych, czy sa zbyt niestabilne do praktycz-
nego zastosowania (SPRINGER 2013, GALLUSCI
i wspotaut. 2017). Znamy juz co prawda
przyktady epialleli stabilnych przez pokolenia
i dziedzicznych, jednak badania nad epige-
netycznym zréznicowaniem populacji roslin
sg nadal pilotazowe i ciagle rozwijaja sie
(MIROUZE i PASZKOWSKI 2011).

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach nauka poczynila wiel-
kie postepy w zdobywaniu wiedzy dotyczacej
zwiazkoéw epigenotypu roslin z ich odpowie-
dzia na stres. Wciaz wiemy jednak matlo,
oddzialywanie miedzy dwoma ,kodami zy-
cia”, genetycznym i epigenetycznym, w prze-
biegu rozwoju organizmoéw i ich interakcjach
ze Srodowiskiem, ciagle jeszcze sa dla nas
nie do konca jasne. Najnowsze odkrycia do-
piero zaczynaja rzucac¢ swiatlo na zachowa-
nie genetycznej i epigenetycznej zmiennosci
naturalnych populacji roslin podczas stre-
s6w biotycznych i abiotycznych. Intensywny
rozwo6j epigenetyki daje jednak nadzieje, ze
bedziemy wiedzie¢ coraz wiecej, a ta wiedza
otworzy nam mozliwosci rozlicznych zastoso-
wan praktycznych.

Streszczenie

Prowadzone intensywnie na calym Swiecie badania
dostarczaja coraz wiecej informacji na temat zwiazkow
procesow epigenetycznych ze zmianami w Srodowisku.
Procesy epigenetyczne pozwalaja organizmom zywym
zmienia¢ sposob odczytywania genow, bez bezposrednich
zmian w samej sekwencji genéow. Procesy te sa rowniez
kierunkowe, okreslona zmiana w S§rodowisku wywolu-
je mechanizm epigenetyczny, ktéry pomoze organizmo-
wi poradzi¢ sobie z ta zmiana. Niniejsza praca ma na
celu zebranie i usystematyzowanie wiedzy o dziataniu
zjawisk epigenetycznych u roslin podczas stresu i w roz-
wijaniu adaptacji dlugoterminowych. Publikacja zawiera
opis mechanizméw epigenetycznych, uwzglednia aspekt
poliploidalnosci (bardzo czesty u roslin) oraz opisuje jak
zjawiska te moga wplywaé na ewolucje tych organizmoéw.
Przedstawiono przyklady epigenetyczych adaptacji roslin

do srodowiska oraz odpowiedzi na stres abiotyczny i bio-
tyczny. Zaprezentowano réwniez perspektywy zastosowan
epigenetyki w ochronie przyrody i w rolnictwie.

LITERATURA

AbpamMs K. L., WENDEL J. F., 2005. Polyploidy and
genome evolution in plants. Curr. Opin. Plant
Biol. 8, 135-141.

ALVAREZ M. E., NotAa F., CaMmBIAGNO D. A., 2010.
Epigenetic control of plant immunity. Mol.
Plant Pathol. 11, 563-576.

BENDER J., FINK G. R., 1995. Epigenetic control of
an endogenous gene family is revealed by a
novel blue fluorescent mutant of Arabidopsis.
Cell 83, 725-734.

BIRCHLER J. A., AUGER D. L., RIDDLE N. C., 2003.
In search of the molecular basis of heterosis.
Plant Cell 15, 2236-2239.

BOSSDORF O., ZHANG Y., 2011. A truly ecological
epigenetics study. Mol. Ecol. 20, 572-574.
BoYKO A., KOVALCHUK I., 2008. Epigenetic control
of plant stress response. Environ. Mol. Muta-

gen. 49, 61-72.

Boyko A., KATHIRIA P., ZEmP F. J., YAO Y., Po-
GRIBNY I., KovALCHUK I., 2007. Transgene-
rational changes in the genome stability and
methylation in pathogen-infected plants (virus-
-induced plant genome instability)’. Nuc. Acids
Res. 35, 1714-1725.

Boyko A., BLEVINS T., Ya0 Y., GoLuBOovV A., BI-
LICHAK A.,. ILNYTSKYY Y, HOLLUNDER J., HOL-
LANDER J., MEINS F., KoOvALCHUK I., 2010.
Transgenerational Adaptation of Arabidopsis to
stress requires DNA methylation and the func-
tion of dicer-like proteins. PloS One 5, €9514.

CHEN Z. J., NI Z., 2006. Mechanisms of genomic
rearrangements and gene expression changes
in plant polyploids. BioEssays 28, 240-252.

Crisp P. A., GANGULY D., EICHTEN S. R., BORE-
vitz J. O., PoGsoN B. J., 2016. Reconsidering
plant memory: intersections between stress
recovery, RNA turnover, and epigenetics. Sci.
Adv. 2, €1501340.

CROWLEY N., 2017. Epigenetics to the rescue on
climate change. What is epigenetics? WwWWw.
whatisepigenetics.com/epigenetics-rescue-cli-
mate-change/.

Diez C. M., ROESSLER K., Gaur B. S., 2014. Epi-
genetics and plant genome evolution. Curr.
Opin. Plant Biol. 18, 1-8.

DING B., WANG G., 2015. Chromatin versus patho-
gens: the function of epigenetics in plant im-
munity. Front. Plant Sci. 6, 675.

DOUHOVNIKOFF V., DoDD R. S., 2015. Epigenetics:
a potential mechanism for clonal plant suc-
cess. Plant Ecol. 216, 227-233.

DYACHENKO O. V., ZAKHARCHENKO N. S., SHEVCHUK
T. V., BOHNERT H. J., CUSHMAN J. C., BURY-
ANOV Y. I., 2006. Effect of hypermethylation of
CCWGG sequences in DNA of mesembryanthe-
mum crystallinum plants on their adaptation
to salt stress. Biochemistry 71, 461-465.

GaLLuscl P., DAl Z., GENARD M., GAUFFRETAU A.,
LEBLANC-FOURNIER N., RICHARD-MOLARD C.,
VILE D., BRUNEL-MUGUET S., 2017. Epigenetics
for plant improvement: current knowledge and
modeling avenues. Trends Plant Sci. 22, 610-
623.

GEIMAN T. M., ROBERTSON K. D., 2002. Chroma-
tin remodeling, histone modifications, and DNA
methylation-how does it all fit together? J.
Cell. Biochem. 87, 117-125.

GRrATIVOL C., HEMERLY A. S., FERREIRA P. C. G,
2012. Genetic and epigenetic regulation of



Epigenetyka a odpowiedz roslin na stres i rozwijanie zdolnosci adaptacyjnych

649

stress responses in natural plant populations.
Biochim. Biophys. Acta 1819, 176-185,

GROSZMANN M., GREAVES I. K., ALBERT N., FuJI-
MOTO R., HELLIWELL C. A., DENNIS E. S., PE-
ACOCK W. J., 2011. Epigenetics in plants —
vernalisation and hybrid vigour. Biochim. Bio-
phys. Acta 1809, 427-437.

GROSZMANN M., GREAVES I. K., FuJiMmOTO R., PE-
ACOCK W. J., DENNIS E. S., 2013. The role of
epigenetics in hybrid vigour. Trends Genet.
29, 684-690.

GutzaT R., SCHEID O. M., 2012. Epigenetic re-
sponses to stress: triple defense? Curr. Opin.
Plant Biol. 15, 568-573.

HAUSER M.-T., AursATz W., JONAK C., LUSCHNIG
C., 2011. Transgenerational epigenetic inheri-
tance in plants. Biochim. Biophys. Acta 1809,
459-468.

Ho D. H., BURGGREN W. W., 2010. Epigenetics
and transgenerational transfer: a physiological
perspective. J. Exp. Biol. 213, 3-16.

JIANG N., BAO Z., ZHANG X., HIROCHIKA H., EDDY
S. R., McCoucH S. R., WESSLER S. R., 2003.
An active DNA transposon family in rice. Na-
ture 421, 163-167.

KATAYA A. R. A., 2018. Plant epigenetics: basic re-
search and expectations for crop applications.
Rec. Adv. Biotechnol. 4, 431-453.

KiviTis H. J., ALVAREZ M., Foust C. M., SCHREY
A. W., ROBERTSON M., RICHARDS C. L., 2014.
Ecological epigenetics. [W:] Ecological Geno-
mics: Ecology and the Evolution of Genes and
Genomes. LANDRY C.R., AUBIN-HORTH N. (red.).
Springer Netherlands, Dordrecht, 191-210.

KiNosHITA T., SEKI M., 2014. Epigenetic memory
for stress response and adaptation in plants.
Plant Cell Physiol. 55, 1859-1863.

KovaLcHUK 1., KOVALCHUK O., KALCK V., BOYKO
V., FILKOWsKI J., HEINLEIN M., HOHN B., 2003.
Pathogen-induced systemic plant signal trig-
gers DNA rearrangements. Nature 423, 760-
762.

L1 C., ZHANG B., 2016. MicroRNAs in control of
plant development. J. Cell. Physiol. 231, 303-
313.

LIRA-MEDEIROS C. F., PARISOD C., FERNANDES R.
A., MATA C. S., CARDOSO M. A., FERREIRA P.
C. G., 2010. Epigenetic variation in mangrove
plants occurring in contrasting natural environ-
ment. PloS One 5, e10326.

Liu B., WENDEL J. F., 2003. Epigenetic phenome-
na and the evolution of plant allopolyploids.
Mol. Phylogenet. Evol. 29, 365-379.

MaABLE B. K. 2004. ‘Why polyploidy is rarer in
animals than in plants’: myths and mechani-
sms. Biol. J. Linnean Soc. 82, 453-466.

MARTIENSSEN R. A., CoLoT V., 2001. DNA methy-
lation and epigenetic inheritance in plants and
filamentous fungi. Science 293, 1070-1074.

McCLINTOCK B., 1984. The significance of respon-
ses of the genome to challenge. Science 226,
792-801.

MEYERS B. C., KAUSHIK S., NANDETY S. R., 2005.
Evolving disease resistance genes. Curr. Opin.
Plant Biol. 8, 129-134.

MIROUZE M., PASZKOWSKI J., 2011. Epigenetic con-
tribution to stress adaptation in plants. Curr.
Opin. Plant Biol. 14, 267-274.

MOLINIER J., OAKELEY E. J., NIEDERHAUSER O.,
KovALcHUK 1., HOHN B., 2005. Dynamic re-
sponse of plant genome to ultraviolet radia-
tion and other genotoxic stresses. Mutat. Res.
571, 235-247.

MOSHER R. A., MELNYK C. W., 2010. siRNAs and
DNA methylation: seedy epigenetics. Trends
Plant Sci. 15, 204-210.

NG H. H., BIRD A., 1999. DNA methylation and
chromatin modification. Curr. Opin. Genet.
Develop. 9, 158-163.

PENNISI E., 2013. Evolution heresy? Epigenetics
underlies heritable plant traits. Science 341,
1055.

PickAARD C. S., LAWRENCE R. J., 2002. Uniting
the paths to gene silencing. Nat. Genet. 32,
340-341.

PIKAARD C. S., SCHEID O. M., 2014. Epigenetic
regulation in plants. Cold Spring Harbor Per-
spect. Biol. 6, a019315.

RAMSEY J., SCHEMSKE D. W., 1998. Pathways,
mechanisms, and rates of polyploid formation
in flowering plants. Ann. Rev. Ecol. Syst. 29,
467-501.

RICHARDS C. L., ALONSO C., BECKER C., BOSSDORF
O., BUCHER E., COLOME[ITATCHE M., DURKA
W., 2017. Ecological plant epigenetics: eviden-
ce from model and non-model species, and the
way forward. Ecol. Lett. 20, 1576-1590.

RizwANA R., HAHN P. J., 1999. CpG methylation
reduces genomic instability. J. Cell Sci. 112,
4513-4519.

ROGALSKA S. M., ACHREM M., KALINKA A., 2007.
Mechanizmy zmian genomowych i zmian w
ekspresji gendw w mieszancowych poliplo-
idach roslin. Kosmos 56, 421-433.

SaHU P. P., PANDEY G., SHARMA N., PURANIK S.,
MUTHAMILARASAN M., PrAsSAD M., 2013. Epi-
genetic mechanisms of plant stress responses
and adaptation. Plant Cell Rep. 32, 1151-
1159.

SEFFER 1., NEMETH Z., HOFFMANN G., MATICS R.,
SEFFER A. G., KOLLER A., 2013. Unexplored
potentials of epigenetic mechanisms of plants
and animals — theoretical considerations. Ge-
net. Epigenet. 5, 23-41.

SHA A. H., LiIN X. H., HUANG J. B., ZHANG D. P,
2005. Analysis of DNA methylation related to
rice adult plant resistance to bacterial blight
based on methylation-sensitive AFLP (MSAP)
analysis. Mol. Genet. Genom. 273, 484-490.

SHEN Y., ISSAKIDIS-BOURGUET E., ZHoU D., 2016.
Perspectives on the interactions between me-
tabolism, redox, and epigenetics in plants. J.
Exp. Bot. 67, 5291-5300.

SHIVAPRASAD P. V., DUNN R. M., SANTOS B., BAS-
SETT A., BAULCOMBE D. C., 2012. Extraordina-
ry transgressive phenotypes of hybrid tomato
are influenced by epigenetics and small silen-
cing RNAs. EMBO J. 31, 257-266.

SPRINGER N. M., 2013. Epigenetics and crop im-
provement. Trends Genet. 29, 241-247.

STEWARD N., Kusano T., SANO H., 2000. Expres-
sion of ZmMETI, a gene encoding a DNA me-
thyltransferase from maize, is associated not
only with DNA replication in actively prolifera-
ting cells, but also with altered DNA methy-
lation status in cold-stressed quiescent cells.
Nucl. Acids Res. 28, 3250-3259.

SUNG S., AMASINO R. M., 2004. Vernalization
and epigenetics: how plants remember winter.
Curr. Opin. Plant Biol. 7, 4-10.

Tomczyk P. P., 2017. Modyfikacje epigenetycz-
ne - alternatywa dla GMO? [W:] Wspdlczesne
zagrozenia naturalne i cywilizacyjne. ZIMNY
J. (red.). Katolicki Uniwersytet Lubelski Jana
Pawta II w Lublinie, Stalowa Wola, 75-90.

VANYUSHIN B. F., ASHAPKIN V. V., 2011. DNA me-
thylation in higher plants: Past, present and
future. Biochim. Biophys. Acta 1809, 360-
368.

VERHOEVEN K. J. F., vON HoLDT B. M., SORK V.
L., 2016. Epigenetics in ecology and evolution:



650 PRZEMYSEAW PIOTR TOMCZYK

what we know and what we need to know. ZHANG Y., FISCHER M., CoLOoT V., BOSSDORF O.,

Mol. Ecol. 25, 1631-1638. 2013. Epigenetic variation creates potential for
WaDA Y., Mivamoro K., Kusano T., SANO H., evolution of plant phenotypic plasticity. New

2004. Association between up-regulation of Phytol. 197, 314-322.

stress-responsive genes and hypomethylation ZILBERMAN D., HENIKOFF S., 2005. Epigenetic inhe-

of genomic DNA in Tobacco plants. Mol. Ge- ritance in Arabidopsis: selective silence. Curr.

net. Genom. 271, 658-666. Opin. Genet. Develop. 15, 557-562.

YaisH M. W., COLASANTI J., ROTHSTEIN S. J., 2011.
The role of epigenetic processes in controlling
flowering time in plants exposed to stress. J.
Exp. Bot. 62, 3727-3735.

KOSMOS Vol. 68, 4, 643-650, 2019

PRZEMYSLAW PIOTR TOMCZYK

Department of Geobotany and Plant Ecology, Institute of Ecology and Environmental Protection, Faculty of Biology and Environmental
Protection, University of Lédz, 12/16 Banacha Str., 90-237 £6dz, E-mail: przemyslaw.tomczyk@biol.uni.lodz.pl

EPIGENETICS, PLANT RESPONSE TO STRESS AND DEVELOPMENT OF ADAPTIVE ABILITIES

Summary

Epigenetics research conducted intensively around the world provides more and more information on the rela-
tionship of epigenetic processes and environmental changes. Epigenetic processes allow living organisms to change
the way in which genes are read, without direct changes in the gene sequence itself. These processes are also di-
rectional, a specific change in the environment evokes an epigenetic mechanism that will help to the organism cope
with this change.This work aims to collect and systematize knowledge about the effects of epigenetic phenomena in
plants during stress and in developing long-term adaptations. The publication contains a description of epigenetic
mechanisms, includes the aspect of polyploidy (very common in plants) and describes how these phenomena can
affect the evolution of these organisms. Examples of epigenetic plant adaptations to the environment and responses
to abiotic and biotic stress are presented. The perspectives of the applications of epigenetics in nature conservation
and agriculture have also been presented.
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