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Streszczenie: Wielko§¢ genomdéw jadrowych zwierzat rozni sig tysiace razy i zupetnie nie koreluje ze
stopniem ztozono$ci organizméw. Wynika to stad, iz wigkszo$¢ genomu stanowia niekodujace sekwencje
powtarzalne. Kréotko przypomniano najwazniejsze typy i sposoby powstawania tych sekwencji. Przed-
stawiono hipotezy na temat powstawania tak duzego zréznicowania ilosci niekodujacego DNA. Wedhug
obecnego stanu wiedzy istnieje tancuch przyczynowo-skutkowy od ilosci DNA poprzez wielko$¢ jadra
do wielkosci komorek. Poniewaz rozmiary komorek silnie wptywaja na tempo metabolizmu i rozwoju,
ilo§¢ DNA i mechanizmy wptywajace na jej zmiany znajduja si¢ takze pod silna presja selekcyjna. Zatem
zréznicowanie ilosci DNA jest odzwierciedleniem zréznicowania rownowagi mutacyjno-selekcyjne;.

Stowa kluczowe: sekwencje powtarzalne, ewolucja wielko$ci genomu, tempo metabolizmu, tempo rozwoju.

Summary: Nuclear genome size differs thousands-fold in animals and does not correlate with their com-
plexity. Such pattern results from domination of non-coding, most often repetitive sequences in genomes.
Most common types of repetitive sequences and their origin are mentioned. Then, some hypotheses on
the origin of so great variability in the amount of non-coding DNA are presented. According to the present
state of knowledge, a cause-and-effect chain exists, from the amount of DNA, through nucleus volume, to
cell size. Because cell size affects strongly the metabolic rate and developmental rate, the amount of DNA
and mechanisms changing this amount must be also under strong selection pressure. Thus, the variability
of DNA amount reflects the variability of mutation-selection balance among organisms.
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ilosciq DNA, wielkosciq komorek i tempem metabolizmu.

Wprawdzie Jego najstynniejszy artykul na ten temat publikowany byt w 1970 r. w Nature
[35], ale juz w 1974 1. Profesor omowil obszernie te zagadnienia w pierwszym tomie Postgpow
Biologii Komorki [36].

WSTEP

Cala informacja genetyczna, zawarta w chromosomach jakiego$ gatunku lub w
DNA mitochondrialnym czy chloroplastowym, nosi nazwe genomu. Badajac sktad DNA
genomu jadrowego stwierdzono, ze w chromosomach wigkszo$ci zwierzat mozna
znalez¢ zarowno odcinki unikatowe, jak i takie, ktore powtarzaja si¢ wielokrotnie.
Struktura genomu organizméw zwierzecych to mozaika sekwencji kodujacych rozmiesz-
czonych na przemian z niekodujacymi, niepowtarzalnych na przemian z powtarzajacymi
si¢. Bakterie zawieraja niewielka ilo$¢ (kilka procent) takich sekwencji, jednokomorkowe
Eukaryota, takie jak drozdze, zajmuja pozycj¢ posrednia, a wérdd Protista i innych
organizmow eukariotycznych jest pod tym wzgledem ogromne zréznicowanie.

Cho¢ zsekwencjonowano dotychczas niewiele genomow, i to organizmow o
niewielkiej ilosci DNA, liczba funkcjonalnych gendw zdaje si¢ dobrze odzwierciedla¢
stopien ztozono$ci, mierzonej choéby liczba typdw komorek. Inaczej wyglada sprawa z
catkowita iloscia DNA. W 1971 roku Thomas [9] zauwazyl brak korelacji migdzy
wielkoscia genomu jadrowego, mierzona w pikogramach (pg) lub w milionach par
zasad (Mpz) a ztozono$cig organizmow. Poniewaz ilos¢ DNA w haploidalnej komoérce
nazwano C-value, zjawisko to zostalo nazwane C-value paradox (paradoks wartosci
C). Rozwoj genetyki wyjasnit catkowicie ten paradoks poprzez stwierdzenie, ze ogromna
wigkszos¢ materialu genetycznego Eukaryota nie koduje informacji. Znikt wigc paradoks
wartosci C, ale pozostata zagadka wartosci C (C-value enigma [9]): dlaczego istnieja
tak wielkie, nieskorelowane ze ztozonoscia organizmow roznice w ilosci niekodujacego
DNA? A roznice te sa rzeczywiscie ogromne. Genomy Protozoa pokrywaja caty
zakres zmiennosci warto$ci C u Eukaryota, od utamka pg do kilkuset pg (z pominigciem
ekstremalnej wartosci znalezionej dla ameby, powodowanej zapewne silna poliploidy-
zacja lub blgdem pomiarowym) [9]. Zmienno$¢ wsrdd roslin naczyniowych, zwlaszcza
okrytozalazkowych jest tez ogromna [24]. Metazoa maja zakres wielkosci haploidalnego
genomu od 0,03 pg u nicienia Meloidogyne graminicola do 130 pgu ryby dwudyszne;j
Protopterus aethiopicus, ale niewiele ustgpuja jej plazy ogoniaste (od 10 do 120 pg)
[12]. Co interesujace, plazy bezogonowe nie tylko maja mniejsze genomy (wartos¢ C
mniej wigcej od 1 do 14 pg), ale zakres zmienno$ci prawie nie zachodzi na zakres
zmiennos$ci wielkosci genomoéw plazow ogoniastych. Inne kregowce maja genomy
mniejsze, z wyjatkiem ryb chrzgstnoszkieletowych, u ktérych zard6wno minimalna (ok.
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2,5 pg), jak i maksymalna (ok. 17 pg) wartos$¢ C jest znaczna [12]. Mate genomy maja
ryby kostnoszkieletowe (C od 0,35 do 4,90), a takze ptaki (C 0od 0,97 do 2,16) 1 ssaki (C
od 1,73 do 8,40). Wsrod pozostaltych Metazoa zakres zmienno$ci w obrebie poszeze-
gblnych grup jest spory. Najmniejszy zakres zmiennosci opisano dotychczas u nicieni, a
stosunkowo duzy u skorupiakdéw [12]. Jest charakterystyczne, ze dla wigkszo$ci grup
systematycznych $rednia wielkos$¢ genomu jest stosunkowo niewielka, mamy wigc do
czynienia z mocno prawoskos$nymi rozktadami. Jest to szczegolnie widoczne w przypadku
grup o duzej zmiennos$ci wielko$ci genomow [13].

Wyjasnienie zagadki wielkos$ci genomow musi obejmowac trzy zagadnienia [10]:

(1) mechanizm zmian ilo$ci DNA (rozdz. 2),

(i) mechanizm zwiazku migdzy iloscia DNA, wielkoscia jadra i wielko$cia komorki
(rozdz.3) i

(ii1) sity selekcyjne mogace prowadzi¢ do wzrostu lub spadku ilo§ci DNA, a wigc
konsekwencje wielkosci genomédw dla cech fizjologicznych i ewentualnie anatomicznych
organizmow.

Terminologia zwigzana z badaniami ilo§ci DNA jest ciagle nieuporzadkowana [16].
Na potrzeby tej pracy przyjelismy, ze warto§¢ C oznacza haploidalng ilos¢ DNA
(mierzona w pg lub milionach par nukleotydow), natomiast wymiennie uzywamy
terminéw ,,ilos¢ DNA” lub ,,wielko$¢ genomu” tam, gdzie nie ma potrzeby okreslac
tych wartosci ilosciowo. Natomiast termin ,,wielko$¢ genomu” nie okresla liczby
funkcjonalnych genow.

2. MECHANIZMY PROWADZACE DO ZMIANY ILOSCI DNA
U ZWIERZAT

Synteza nowych czasteczek DNA odbywa si¢ gléwnie w wyniku replikacji juz
istniejacych, trzeba wigc zatozy¢, iz zwigkszenie si¢ zawartosci materiatu genetycznego
zachodzito droga wielokrotnego podwojenia sig, czyli duplikacji sekwencji wyjsciowych.
Badania nad struktura gendw i kodowanych przez nie biatek, a w szczegdlnosci
rozwinigte w ostatnich latach metody sekwencjonowania czy klonowania DNA oraz
metody analiz komputerowych, umozliwiajacych szybka oceng podobienstwa migdzy
sekwencjami, dostarczaja licznych danych $wiadczacych o wspolnym pochodzeniu
wielu gendéw lub ich fragmentow [1,6].

2.1. Mechanizmy zwigkszania wielkos$ci genomow: duplikacje genow 1
sekwencji niekodujacych

W zwigkszaniu ilo$ci materiatu genetycznego Eukaryota wazna rolg odgrywaja
duplikacje genow, zachodzace w wyniku poprzecznych peknigé chromosomow itaczenia
si¢ powstalych fragmentéw w odmiennym uktadzie. Zjawiska takie zachodza zwykle
spontanicznie, ale moga si¢ nasila¢ pod wplywem dziatania czynnikéw mutagennych.
Duplikacje moga tez zachodzi¢ na skutek przemieszczania si¢ transpozonow, czyli
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ruchomych elementéw DNA w chromosomach. Jednym z mechanizméw powstawania
duplikacji jest niesymetryczny crossing over, spowodowany wzajemnym przesuni¢ciem
koniugujacych chromosoméw w czasie mejozy. Obecnos¢ jednej duplikacji sprzyja
powstawaniu nastgpnych, gdyz wskutek podwojenia identycznych odcinkéw w chromo-
somach zwigkszaja si¢ szanse ich niesymetrycznej koniugacji. Jezeli proces taki zajdzie
wielokrotnie, powstaje szereg, tzw. tandem zduplikowanych genow. Zwielokrotnione
odcinki DNA moga pozostawac¢ razem w chromosomach albo tez w wyniku dalszych
zmian rozproszy¢ si¢ w rozne miejsca genomu [19,22].

Duplikacja genéw moze przynosi¢ pewne korzysci ewolucyjne. Na przyktad, jezeli
istnieje duze zapotrzebowanie metaboliczne na produkty jakiegos genu, to wcielenie do
genomu wielu identycznych kopii tego genu umozliwia znacznie wydajniejsza synteze
kodowanych przez nie zwiazkoéw. Jezeli za§ obecno$¢ jednego genu wystarcza w
zupelnosci dla utrzymania waznej zyciowo funkcji, to jego druga kopia — jako dodatkowa
i w zasadzie zbedna — zostaje wyzwolona spod rygorystycznej presji selekcyjnej i moze
poprzez mutacje przeksztalci¢ si¢ w jakosciowo nowy, nieistniejacy poprzednio gen.
Klasycznym przyktadem takiego procesu sa rodziny genow kodujacych globiny. Np. w
genomie ludzkim zakodowanych jest pie¢ réznych tfancuchow B globiny. Kazdy z nich
ulega ekspresji na innym etapie rozwoju, od zarodka po dojrzaty organizm. Geny te
utozone sa tandemowo na 11 chromosomie [19].

Proces duplikacji segmentow genomu obserwuje si¢ takze do$¢ czesto w komorkach
organizmow wyzszych hodowanych przez kilka pokolen w obecnos$ci zwiazkow
toksycznych.Podczas barwienia chromosomdw mozna w nich zaobserwowac jednorod-
nie barwiace si¢ fragmenty nieobserwowane wczesniej w komoérkach wyjsciowych.
Struktury te zawieraja duza liczbe kopii segmentéw DNA o dtugosci 1 Mb lub
dtuzszych, w ktérych obrebie znajduje si¢ zazwyczaj gen, ktorego produkt umozliwia
zneutralizowanie efektu czynnika toksycznego wprowadzonego do medium. Te struktury
zwane sa amplikonami. Amplifikacja zachodzi przez wielokrotna replikacje w jednym
lub kilku sasiednich replikonach podczas jednego cyklu komodrkowego lub przez
niesymetryczny crossing over. Zjawisko to obserwuje si¢ czg¢sto w komorkach
nowotworowych, ale mozna przypuszczaé, ze podobny proces mogt towarzyszy¢
powstawaniu w chromosomach regionéow zawierajacych duza liczbe kopii gendow
kodujacych rRNA czy histony. Nalezy zaznaczy¢, ze duplikacje réznych segmentow
chromosomoéw u ludzi moga by¢ przyczyna chordb, poniewaz takiej duplikacji moze
towarzyszy¢ wzrost ekspresji genow potozonych w zduplikowanych obszarach.

Do grupy wielokrotnie powtarzajacych si¢ w genomie odcinkéw DNA naleza, oprocz
funkcjonalnych genow, takze liczne sekwencje niekodujace, wystgpujace w setkach
czy tysiacach kopii. Sposrod wielu klas niekodujacych sekwencji powtarzajacych sig¢
do najwazniejszych naleza tandemowe sekwencje satelitarne. Wystepuja one praktycznie
u wszystkich organizméw wyzszych, stanowiac nickiedy nawet do potowy DNA
chromosomowego. DNA satelitarny wystgpuje gtéwnie w okolicy centromerow, gdzie
zajmuje setki tysigcy par zasad, a sktada si¢ z rodzin obejmujacych tysiace krotkich
sekwencji po okoto 10 pz. DNA satelitarny wystgpuje takze w rejonach telomerowych
chromosoméw [19]. Przez pewien czas istniaty watpliwosci co do tego, czy pelni on
jakas funkcje. Obecnie uwaza sig, ze jego rola jest tworzenie heterochromatyny, a
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wigc regionow, w ktorych wiokno chromatynowe jest silnie skondensowane i ktore sa
niezbedne dla poprawnego funkcjonowania chromosomow [23].

Oddzielna klas¢ sekwencji powtarzajacych si¢ stanowia minisatelity i mikrosatelity.
Sa to regiony wykazujace bardzo duza zmiennos¢, a zmienna liczba tych odcinkow
moze wynikac z bledow (poslizgu) polimerazy w czasie replikacji DNA. Sekwencje
minisatelitarne utozone sa w odcinki o dtugosci kilkuset par zasad do ponad 20 kpz i
sktadaja si¢ z tandemowo utozonych sekwencji 9-80 pz. Mikrosatelitami nazywamy
powtarzajace si¢ odcinki sekwencji o dtugosci jednostki powtarzalno$ci od jednego do
kilku nukleotydow i o liczbie powtorzen, ktora nie przekracza na ogoét kilkudziesigciu
nukleotydow.

W genomie zwierzecym moze znajdowac sig takze pewna liczba tzw. pseudogenow, a
wige sekwencji nukleotydowych przypominajacych geny, lecz transkrypcyjnie nieaktywnych.
Wyroznia sig¢ dwa rodzaje pseudogenow. Pierwszy z nich powstaje w wyniku duplikacji
odcinka DNA w procesie np. niesymetrycznego crossing over. W takiej kopii zduplikowa-
nego genu, poprzez mutacje, moze dojs¢ do wygaszenia jego ekspresji. Taki pseudogen
zachowuje zwykle strukture genu, od ktdrego pochodzi. Drugi rodzaj pseudogendow powstaje
w wyniku integracji do chromosomu segmentu DNA utworzonego przez retrotranskrypcje
czasteczki RNA zudzialem odwrotnej transkryptazy. Takie pseudogeny nie maja intronow
ani promotora, natomiast towarzyszy im sekwencja poli A na koncu 3’°. Niektore segmenty
DNA generuja w ten sposob ogromna liczbe kopii.

W genomach zwierzecych znajduja sig takze rozproszone ruchome elementy DNA,
z grupy retrotranspozonow. Sa to sekwencje przepisywane przy pomocy rewertazy
(odwrotnej transkryptazy) z RNA na DNA, a nastgpnie wlaczane do chromosomow
powigkszajac zawartos¢ DNA w komorce. Wyrdzniamy dwa rodzaje tych sekwencji
LINES 1 SINES. Sekwencje typu LINES (long interspersed repetitive elements)
maja dlugos¢ 1-5 kpz 1 powtarzaja si¢ 20—40 000 razy [19]. Duzy procent genomu
stanowia sekwencje typu SINES (short interspersed repetitive elements), do ktérych
naleza np. sekwencje Alu wystepujace u cztowieka. Sekwencja Alu ma dtugo$¢ okoto
300 pz i wystgpuje w okoto 500 000 kopii obejmujacych ponad 5% genomu [19].

2.2. Nadliczbowe chromosomy

Ilo$¢ DNA w komorce moga zwigkszac nadliczbowe chromosomy, czyli chromosomy
typu B. Charakteryzuje je duza zmienno$¢ ksztattu, wielkosci i liczby. Wystepuja u
niektorych osobnikow w populacji. Po raz pierwszy opisano je u Hemiptera w 1907 r.
Dziedziczenie tych chromosomow rézni si¢ od dziedziczenia chromosomoéw z zestawu
podstawowego. W komorkach poszczegdlnych tkanek danego osobnika liczba tych
chromosomow jest zwykle jednakowa, wyjatek stanowia tu komorki linii plciowej, gdzie
liczba chromosoméw B moze ulega¢ zmianom. W wigkszo$ci przypadkéw chromosomy
B nie zawieraja genow wplywajacych na fenotyp osobnika. Wptywaé jednak moga na
cechy ilosciowe, takie jak zywotno$¢ czy ptodno$¢ nosicieli. W literaturze spotkaé
mozna rozne teorie dotyczace mechanizmow powstawania tych chromosomow. Suge-
ruje sig, ze w wyniku btednych podziatow komorkowych mogty najpierw powstawac
trisomiki, mogto dochodzi¢ takze do translokacji czy fuzji materiatu genetycznego, co
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prowadzito do powstania w komoérce dodatkowych pojedynczych elementéw. Elementy
te poczatkowo wykazywaty sekwencje homologiczne do autosomow, z ktdrych pocho-
dzity. Nastepnie czes¢ DNA nabierata wlasno$ci heterochromatyny i tracita homologie
z autosomami. Chromosomy B opisano u roslin i u wielu gatunkéw zwierzat. Wystepuja
u wielu owadoéw, np. u szaranczy (Locusta migratoria), u btonkowki (Nasonia vitri-
pennis), ale takze u ssakow nalezacych do ponad 50 gatunkow, przy czym najwigksza
grupe stanowia tu gryzonie. Chromosomy B znaleziono np. u jenota (Nyctereutes
procyonoides), u lisa pospolitego (Vulpes vulpes) czy u azjatyckiej myszy drzewnej
(Apodemus peninsulae) [38].

2.3. Mechanizmy zwigkszania wielko$ci genoméw: duplikacje genomow

Najbardziej radykalny mechanizm zwigkszania si¢ ilo$ci materialu genetycznego
stanowi poliploidyzacja, czyli zwielokrotnienie podstawowej liczby chromosomow
nastgpujace w wyniku zahamowania cytokinezy w trakcie tworzenia komodrek
rozrodczych. Jezeli proces taki odbywa si¢ w obrgbie jednego gatunku, powstaja
autopoliploidy o zwielokrotnionych identycznych genomach, natomiast w wyniku
skrzyzowania dwu spokrewnionych gatunkow moga si¢ tworzy¢ allopoliploidy
zawierajace sumy chromosomoéw obu gatunkow wyjsciowych. Zwielokrotnienie
genomow jest zjawiskiem czgstym u roslin, zwlaszcza wyzszych, bedacych organizmami
obuptciowymi. Szacuje sig, ze poliploidy stanowia okoto potowg lub nawet znacznie
wigcej roslin kwiatowych [24]. U zwierzat poliploidyzacj¢ spotyka si¢ znacznie rzadziej,
przypuszczalnie m.in. dlatego ze moze narusza¢ mechanizmy chromosomowej determi-
nacji ptci i prowadzi¢ do powstania bezptodnych interseksow. Jednak i wsrdd zwierzat
zgromadzono juz wiele przyktadéw poliploidalnosci, gtéwnie w tych grupach, w ktorych
nie wyodregbnity si¢ zroznicowane chromosomy pici. Dotyczy to takze kregowcow,
zwlaszcza ryb i ptazow.

2.4. Mechanizmy zmniejszania wielko$ci genomow

Duze roznice w zawarto$ci DNA znalezione pomigdzy poszczegdlnymi Eukaryota
moga powstawac, jak opisano powyzej, wskutek duplikacji fragmentéw chromosomoéw,
poliploidii, utrwalania nadliczbowych chromosomdw czy ekspansji satelitarnego DNA
i transpozonow. W toku ewolucji obserwuje si¢ jednak nie tylko zwigkszanie ilo$ci
materialu genetycznego, ale takze jego ubytek. Wazna rolg odgrywajq tu wspominane
juz wezesniej ruchome elementy DNA, czyli transpozony. Migdzy dwoma transpozonami
majacymi t¢ sama sekwencj¢ nukleotydowa moze doj$¢ do crossing over. Jezeli
uprzednio zostaly one wbudowane w chromosom w tej samej orientacji, to rekombinacja
migdzy nimi prowadzi do wycinania, czyli do delecji potozonych migdzy nimi odcinkow.
Jezeli za$ oba transpozony zostaly wbudowane w czasteczke DNA w orientacji
przeciwnej, to w wyniku zachodzacej migdzy nimi rekombinacji dochodzi do inwersji
potozonego migdzy nimi odcinka [19].

Charakterystyczna korelacja zachodzi pomig¢dzy spontanicznymi delecjami i
insercjami a wielkoscia genomow. Na przyktad u Drosophila, ktora ma stosunkowo
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maly genom, utrata DNA zachodzi szybciej w toku ewolucji niz u ssakow, ktore maja
znacznie wigksze genomy. Badano takze $rednig wielko$¢ delecji u niektorych gatunkow
swierszczy (Laupala), ktorych genom jest $rednio 11 razy wigkszy niz genom
Drosophila. Stwierdzono, iz delecje sa tu przecigtnie 4 razy mniejsze niz u Drosophila
[29].

3. ZWIAZEK MIEDZY WIELKOSCIA GENOMU I WIELKOSCIA
KOMOREK

Ogromne zrdznicowanie wielko$ci genomdw (ilosci DNA) u Eukaryota przektada
si¢ na podobne zréznicowanie wielkosci komorek [5]. Mechanizm tego zjawiska nie
jest do konca jasny. Wielkos¢ jader komoérkowych jest silnie skorelowana z iloscia
DNA, cho¢ na wielkos$¢ jadra wptywa dodatkowo stopien upakowania chromatyny,
r6zny nie tylko u réznych grup organizméw, ale zalezny takze od typu komorki i jej
stanu fizjologicznego [5]. Z kolei istnieje silna korelacja pomig¢dzy objetoscia jadra i
objetoscia komorki, przy czym wydaje sig, ze zaleznos¢ ta jest silniejsza niz bezposrednia
korelacja ilos¢ DNA — wielko$¢ komorki [9]. Historycznie ta wtasnie korelacja zostata
najwczesniej zauwazona, bo jeszcze w XIX wieku [13]. Jednak juz w polowie XX
wieku Mirsky i1 Ris [5,13] zauwazyli, ze ilos¢ DNA koreluje z masa jadrzastych
erytrocytow. Statystyczny zwiazek migdzy iloscia DNA 1 wielko$cia komorek zostat
nastgpnie potwierdzony u roslin, zwierzat i pierwotniakdw. Istnienie statystycznie
istotnego zwiazku nie przesadza ani o mechanizmie, ani nawet o tancuchu przyczynowo-
skutkowym. Do dzi§ wystepuja w tej materii kontrowersje omoéwione w rozdziale 6.

4. SKUTKI ZROZNICOWANIA WIELKOSCI KOMOREK:
TEMPO METABOLIZMU I TEMPO ROZWOJU

Wyobrazmy sobie dwa blisko spokrewnione gatunki zwierzat, o identycznych
rozmiarach. Niech gatunek A bedzie zbudowany ze stosunkowo matej liczby duzych
komorek, a gatunek B ze stosunkowo duzej liczby matych komorek. Mozna i$¢ o zaktad,
ze gatunek B bedzie miat wyzsze tempo metabolizmu podstawowego. Wynika to z
faktu, ze duza czg$¢ energii jest zuzywana na utrzymywanie gradientéw stgzen migdzy
wngetrzem kazdej komorki i jej otoczeniem, co jest tym kosztowniejsze, im wigkszy jest
stosunek powierzchni do objgtosci, co ma miejsce przy matych komorkach [37]. Bardzo
wazne jest tu zatozenie, ze porownanie odnosi si¢ do gatunkéw blisko spokrewnionych,
gdyz dodatkowym czynnikiem, ktéry mogtby réznicowaé gatunki bardziej ewolucyjnie
odlegle, jest przepuszczalnos¢ bton komdrkowych. Przepuszcezalnos¢ bton komorkowych
jest prawdopodobnie skorelowana z przepuszczalnoscia bton mitochondrialnych, a
utrzymanie gradientu protondw w mitochondriach nalezy do najbardziej kosztownych
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procesow w komorce [30]. Tak wigc o tempie metabolizmu w przeliczeniu na jednostke
masy ciala, gdyby go mierzy¢ na poziomie komorkowym, decyduja rozmiary komorek i
przepuszczalnos¢ bton. Zaréwno male rozmiary komorek, jak i dobrze przepuszczalne
btony umozliwiaja wydajny transport substratdéw (substancji odzywczych i tlenu) i
metabolitow, ale sa zwigzane z wysokimi kosztami utrzymania. Jest to idealna strategia
w sytuacji dobrego zaopatrzenia, ale fatalna w czasach niedostatku. Z kolei posiadanie
duzych komorek i (lub) stabo przepuszczalnych bton uniemozliwia pelne zagospodaro-
wanie bogatych zrodet energii, ale pozwala lepiej przezy¢ czasy niedostatku. Szarski [37]
zaproponowal, by nazwac pierwsza strategi¢ rozrzutna (wasteful), a druga oszczedna
(frugal). Rozpatrywat on jednak tylko skutki ré6znic w wielkosci komorek. Wydaje sie,
ze warto w tej klasyfikacji uwzglednic takze kryterium przepuszczalno$ci bton.

Latwo sobie wyobrazi¢ warunki §rodowiskowe preferujace strategi¢ rozrzutng lub
oszczedna. Jesli w srodowisku jest wiele pokarmu, a tlenu tez nie brakuje, strategia
rozrzutna bedzie prowadzita do wyzszego dostosowania, zwlaszcza, jesli doda sig
omowione dalej wyzsze tempo rozwoju organizmdw o matych komorkach. Jesli pokarmu
jest permanentnie mato, zdarzaja si¢ dluzsze okresy niedostatku, albo zdarzaja si¢ czesto
braki tlenu, strategia oszczgdna bedzie dawacé wyzsze dostosowanie. W rzeczywistosci
spodziewamy si¢ kontinuum mozliwych strategii. Mozna jeszcze dodac jedna strategig,
polegajaca na przelaczaniu sig ze strategii rozrzutnej na oszczedna w ciagu zycia,
oczywiscie nie poprzez zmiang wielkosci komorek, lecz zmiang przepuszczalnosci bton.
Wydaje si¢ jednak, ze kregowce (a nimi przede wszystkim w tym artykule si¢ zajmujemy)
maja w tej materii do$¢ ograniczone mozliwosci, w przeciwienstwie do wielu
bezkrggowcow, takich jak owady czy pajaki, ktore potrafia wykazywac bardzo wysoki
metabolizm, a w sytuacji braku pokarmu radykalnie metabolizm obnizaja, dzigki czemu
moga zy¢ bardzo dlugo nawet bez pokarmu.

Istnieja bardzo przekonujace dowody zwiazku ilo§ci DNA Iub wielkos$ci komorek z
tempem metabolizmu. Goniakowska [7] badata in vitro, przy zastosowaniu bardzo
precyzyjnej metody nurka kartezjanskiego, tempo oddychania tlenowego erytrocytow
u dziewigciu gatunkdéw ptazoéw ogoniastych i bezogonowych. Objetos¢ erytrocytow
zmieniala si¢ w zakresie od 1300 do 7800 um?, a tempo oddychania w przeliczeniu na
jednostke masy erytrocytu malato z objgtoscia erytrocytu niemal idealnie liniowo na
skalach logarytmicznych, przy czym zaleznos¢ ta wyjasniata ponad 96% zmiennosci
migdzygatunkowej tempa respiracji (obliczenia wtasne na podstawie danych z pracy
Goniakowskiej [7]). Po dodaniu substancji zmniejszajacej przepuszczalno$¢ blon
komorkowych dla jonéw sodu i potasu tempo respiracji malato o 47% u zaby majacej
male erytrocyty i o 27% u traszki o duzych erytrocytach [8]. Wprawdzie zakres
zmiennosci wielkosci genomu u organizmow statocieplnych jest znacznie mniejszy niz
u zmiennocieplnych (stosunek najwigkszej do najmniejszej ilosci DNA wynosi okoto
cztery w przypadku ssakow i dwa w przypadku ptakow [9]), ale i tu mozna stwierdzic¢
zwiazek migdzy tempem metabolizmu i wielkoscia komorek, mierzona posrednio jako
ilos¢ DNA. Vinogradov [39] stwierdzil, po statystycznym wyeliminowaniu rozmiaro6w
ciata, bardzo silna ujemna zalezno$¢ tempa metabolizmu podstawowego, w przeliczeniu
na gram masy ciata, od ilo§ci DNA. Po wyeliminowaniu wptywu rozmiaréw ciata
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tempo metabolizmu podstawowego na jednostkg masy ciata maleje wraz z iloscig DNA
[11,40] i bezposrednio z wielkoscia erytrocytow [11] rowniez u ptakow.

Negatywny zwiazek migdzy tempem rozwoju i wielkoscia komorek lub iloscia DNA
znaleziono w wielu badaniach, cho¢ nie jest to zjawisko uniwersalne [10]. Negatywne
przyktady niekoniecznie §wiadcza o braku takiego zwiazku, a moga wynika¢ z trudnosci
metodycznych zaréwno przy definiowaniu, jak i mierzeniu tempa rozwoju, ktore nie
jest w dodatku jednoznaczne z tempem wzrostu, a takze z nieuwzglgdniania w
dostatecznym stopniu dodatkowych czynnikdw, takich jak temperatura czy stopien
rozwoju w momencie zakonczenia pomiarow. Najprawdopodobniej wiasnie ten ostatni
czynnik jest odpowiedzialny za to, ze u organizmoéw statocieplnych nie udato si¢
jednoznacznie wykaza¢ zwiazku migdzy wielkoscia genomu i tempem rozwoju [10].
Natomiast wykonane na ptazach badania zdaja si¢ potwierdza¢ ujemna korelacjg migdzy
tempem rozwoju i iloscia DNA (w pracy ref. [10] zestawiono nie tylko pozytywne
wyniki, ale takze wyjatki). Istnieje tez silny zwiazek migdzy tempem rozwoju i iloscia
DNA uowadéw [13]. Tempo mitotycznych podziatow komoérek zalezy silnie od ilosci
DNA [9], nic wigc dziwnego, ze embriogeneza przebiega szybciej przy matych
genomach, a zatem i z reguty przy matych komoérkach. Musimy jedynie pamigtac, ze
ilo§¢ materialow zapasowych wptywa bezposrednio na wielkos¢ komorek jajowych,
ale wplyw posredni na tempo rozwoju zaleze¢ bedzie od typu embriogenezy; nie nalezy
zatem opierac si¢ we wnioskowaniach na mechanicznych poréwnaniach, zwlaszcza
dla szerokich grup systematycznych rdzniacych si¢ typem embriogenezy. Dalsze etapy
rozwoju, polegajace w duzej mierze na procesach wzrostowych, sa zalezne od ilosci
dostarczanych zasobow, mozliwosci ich metabolizowania i sposobu lokowania we wzrost,
biezace koszty utrzymania, naprawg DNA, naprawg czy wymiang innych elementow
komorek i wreszcie wymiang uszkodzonych komorek. Optymalna alokacja zasobow
zalezy nie tylko od wiasciwosci fizjologicznych organizmu, ale takze od tempa
$miertelnos$ci, gdyz przy niskiej $miertelnosci wszelkie inwestycje w somg sa bardziej
oplacalne [20]. Mozna zatem popelni¢ ogromne btedy poroéwnujac na przyktad
gniazdowniki, zdolne do przeznaczania ogromnej czgsci dostarczanych zasobow we
wzrost i zagniazdowniki, ktore zuzywaja wigkszo$¢ zasobow na koszty lokomocji i
wyzszy w zwiazku z aktywnym trybem zycia metabolizm podstawowy. Wydaje sig, ze
przedstawiona wczesniej koncepcja kontinuum od oszczednego do rozrzutnego stylu
zycia ma tu w petni zastosowanie i przy dobrze przeprowadzonych badaniach znalezienie
zwiazku migdzy iloscia DNA (wielko$cig komorek) i tempem rozwoju bedzie bardzo
prawdopodobne dla wszystkich grup organizmoéow. Zaleznosci takie sa dobrze
udokumentowane u roslin [13]. Co interesujace, wsrod roslin jednorocznych, a wigc
wymagajacych szybkiego rozwoju, brak jest przedstawicieli o duzych genomach.
Podobnie owady o pelnym przeobrazeniu, a wigc przechodzace najpierw embriogenezg,
apotem budowe wszystkich narzadow i tkanek niemal od nowa, maja genomy mniejsze
niz przecigtnie wérod owadow [13]. Plazy bezogonowe, ktorych larwy zamieszkuja
zbiorniki efemeryczne, maja mate genomy [13].
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5. ILOSC DNA I WIELKOSC KOMOREK A MASA CIALA

Jest podrecznikowym uogolnieniem, iz ilos¢ DNA i masa ciata nie sg ze soba zwiazane.
Rzeczywiscie, jesli rozpatrujemy problem na przyktad w skali gromady ptazéw, trudno
dopatrzy¢ si¢ takiego zwiazku: niektore miniaturowe amerykanskie salamandry maja
wielkie genomy, a stosunkowo duze zaby i ropuchy — genomy mate. Inaczej sprawa
moze wygladac, jesli przyjrzymy si¢ wezszym grupom systematycznym. Przede
wszystkim musimy pamigtac, ze zmiana rozmiarow ciata w linii filogenetycznej moze
nastgpowac przez zmiang albo liczby komorek, albo wielkosci komorek. Najczgsciej
zmianom rozmiarOw ciata towarzysza zarowno zmiany liczby, jak i wielkos$ci komorek,
rozny jest natomiast ich udzial. Tylko przy duzym udziale zmian wielko$ci komorek
mozemy spodziewac si¢ statystycznego zwiazku miedzy iloscia DNA i masa ciata.
Niekiedy udaje si¢ ustali¢ udziat wielkosci komorek w ksztattowaniu rozmiarow ciata.
W przypadku gekkonow z rodziny Eublepharidae udziat ten jest rzgdu 15-20% [34].
Mozna si¢ spodziewacd, ze korelacja rozmiarow ciata z iloscia DNA bytaby tez istotna.
Istnieje tez bardzo silna korelacja migdzy iloscia DNA i objetoscia ciata u wirkow i
widlonogéw [15].

Dobor sztuczny prowadzony w kierunku zwigkszenia lub zmniejszenia rozmiarow
odwloka w populacjach laboratoryjnych Drosophila subobscura pokazuje rowniez
rol¢ zmian zaréwno liczby, jak i rozmiaréw komorek [27]. Masa ciata zmienita si¢ po
okoto 100 pokoleniach o 10-27%, w zaleznosci od ptci i kierunku selekcji, a powierzchnia
skrzydta az 0 34-50%. W przypadku powierzchni skrzydel mozliwe byto oszacowanie
udziatu zmiany wielko$ci i liczby komorek. Co interesujace, w linii selekcjonowanej na
wigksze rozmiary prawie caty wzrost nastapit poprzez zwigkszenie liczby komorek,
natomiast w linii selekcjonowanej na mate rozmiary poprzez zmniejszenie wielkosci
komorek. Bytoby niezmiernie istotne stwierdzenie, czy skarleniu komorek towarzyszyto
zmniejszenie iloSci niekodujacego DNA, czy tez wystgpowaly jedynie zmiany w genach
kierujacych cyklem komérkowym. To drugie rozwiazanie jest mozliwe, na co wskazuje
przyktad radykalnego zmniejszenia rozmiarow ciata Drosophila poprzez zmniejszenie
wielkosci komorek, spowodowane jedng mutacja dS6K bioracego udzial w regulacji
cyklu komorkowego [24]. To, ze dobér na mate rozmiary dziata przede wszystkim
poprzez zmniejszenie wielkosci komorek, nie powinno by¢ zaskoczeniem. Znane sa
wprawdzie przypadki miniaturyzacji poprzez zmniejszenie liczby komorek, na przyktad
u salamander, szczegdlnie z rodziny Bolitoglossini, ale miniaturyzacja taka prowadzi
do uproszczenia morfologicznego nawet tak waznych struktur jak mézg [31]. Oczywiscie
kompensacja jest uzyskanie skrajnie oszczednego stylu zycia, wymagajacego niewielkiej
ilo$ci pokarmu i to dostarczanego w nierdwnomiernym tempie.

Wspotczynniki nachylenia regresji logarytméw ilosci DNA od logarytméw masy
ciata wykazuja statystycznie istotng heterogenno$¢ na poziomie rzedow zar6wno u
ptakéw, jak 1 ssakow [21]. Wskazuje to na rézny w poszczegdlnych rzedach tych
dwoch gromad udziat zmian liczby komorek i wielkosci komoérek w ksztaltowaniu masy
ciata. W kilku rzedach ptakow i ssakow zalezno$¢ jest ujemna, czyli ilo§¢ DNA maleje
z masa ciata, jednak tylko w przypadku nietoperzy taka negatywna zalezno$¢ jest istotna
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statystycznie. Podobna heterogennos$¢ na poziomie rzedow wykazuja wspotczynniki
nachylenia zaleznosci logarytmow tempa metabolizmu podstawowego od logarytmow
masy ciala [21]. W dodatku zaréwno u ptakéw, jak 1 ssakow wspoétczynniki katowe
regresji ilosci DNA i regresji tempa metabolizmu od masy ciala wykazuja istotna
statystycznie ujemna korelacje [21]. Wskazuje to po pierwsze na rolg ilosci DNA,
zapewne poprzez jego wplyw na wielkos$¢ komorek, w ksztattowaniu tempa metabo-
lizmu. Po drugie, heterogennos$¢ nachylen obu regresji przy réwnoczesnej ujemnej
korelacji wspotczynnikow nachylen jest argumentem za zréznicowanym pomigdzy
rzedami udzialem zmian wielko$ci komorek i ich liczby w ksztattowaniu masy ciala.
Poniewaz, przynajmniej teoretycznie, roznice masy ciala moga by¢ uzaleznione od réznic
w rozmiarach komoérek w przedziale od 0 do 100%, powinno si¢ to przektada¢ na
zakres mozliwych nachylen regresji tempa metabolizmu od masy ciata w przedziale od
0,67, gdyby masa ciata roznicowata si¢ miedzygatunkowo wytacznie poprzez powigk-
szanie komorek, do 1,0, gdyby masa ciala roznicowala si¢ wytacznie poprzez zmiany
liczby komérek. Poniewaz oba te procesy wystepuja tacznie, wspétczynniki nachylenia
regresji metabolizmu podstawowego przyjmuja warto$ci posrednie, najczesciej w
przedziale 0,6—0,8 [21]. Tak wigc badania ilosci niekodujacego DNA moga przyczynic
si¢ do rozwiazania starego 1 wciaz nierozwiazanego zadowalajaco problemu skalowania
tempa metabolizmu zgodnie z rownaniem: tempo metabolizmu = a masa’, gdzie
wspotczynnikowi b przypisuje si¢ najczesciej warto$¢ badz 0,67, badz 0,75, pomimo
dobrze udokumentowanej jego heterogennosci [21].

6. MECHANIZM ZWIAZKU MIEDZY WIELKOSCIA GENOMU
I ROZMIARAMI KOMOREK

Skoro wielkos¢ komorek zalezy, choéby tylko posrednio, od ilosci DNA w jadrze, a
jak pokazano w poprzednim rozdziale, ich wielko$¢ ma ogromny wptyw na tak wazne
dla cyklu zyciowego cechy jak tempo metabolizmu i tempo rozwoju, wielko§¢ genomu
musi znajdowac si¢ pod silng presja selekcyjna. Nalezy zdecydowanie odrzuci¢ pojecia,
takie jak ,,DNA $mieciowy” czy ,,ztomowy” (,junk DNA”). Niestety przesadna
fascynacja zapisem informacji genetycznej w ostatnich dekadach, przy rownoczesnym
ostabieniu cato$ciowego spojrzenia na funkcjonowanie organizméw zywych, przyczynita
si¢ do utrwalenia przekonania, ze zréznicowanie wielkosci genomdw jest czysto
mechanicznym skutkiem wtasciwosci DNA, prowadzacych do powstawania opisanych
w rozdz. 2 sekwencji powtarzalnych. To prawda, ze zwigkszanie si¢ genomow wynika
znatury DNA, ale istnieja przeciez takze mechanizmy usuwania niepotrzebnego DNA
(rozdz. 2). Co wigcej, w wielu liniach ewolucyjnych genomy zostaly konsekwentnie
wyczyszczone ze znacznej czgsSci niekodujacego DNA; jako przyktad moga stuzy¢
ptazy bezogonowe [35] lub ryby kostnoszkieletowe [17].

Zwolennicy pogladu, ze ilos¢ DNA wynika jedynie z samolubnego charakteru DNA
inie wywiera wplywu na wlasciwosci organizméw, musieli jako$ wyjasni¢ statystyczny
zwiazek migdzy wielkoscia genomu i wielko$cia komorek. Ich wyjasnienie zaktada, ze
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u gatunkéw o matych komorkach dobor naturalny dziatat silniej na wyczyszczanie genomu
z niepotrzebnych elementéw niz u gatunkéw o duzych komoérkach. Wynika to stad, ze
przy szybkich podziatach charakteryzujacych mate komoérki duzy nadmiar DNA bytby
zbyt wielkim balastem i konieczno$¢ powielania tego niepotrzebnego DNA opdzniataby
procesy podzialowe, a zatem takze tempo rozwoju. Zatem mate rozmiary komorek
bylyby przyczyna, a mata ilo$¢ zawartego w nich DNA jedynie skutkiem [26]. Poglady
te tatwo jest sfalsyfikowac, jesli wielkos¢ komodrek zmieniataby si¢ natychmiast wraz
ze zmianami ilosci DNA. A tak jest w istocie. Sztucznie wyprodukowane triploidy
lososia maja wicksze komorki [2,33], podobnie jak naturalne triploidy ryby kozy Cobitis
taenia [4] lub triploidy wynikle z krzyzowania diploidalnych zab Hyla chrysoscelis z
tetraploidalnymi Hyla versicolor [18]. U rzadko pojawiajacych sig chimer 1n/3n zaby
Rana esculenta wystepuja rownoczesnie duze i mate erytrocyty [3]. U drozdzy,
mogacych wystgpowac albo w formie diploidalnej, albo haploidalnej, haploidy maja
zaledwie 58% objetosci diploidow [32]. Obecnos¢ wigkszej liczby chromosomow B
takze skutkuje wigkszymi rozmiarami komorek [9]. Jest to bardzo wazne, gdyz trudno
sobie wyobrazi¢, by geny odpowiedzialne bezposrednio za rozmiary komodrek miaty
swe kopie akurat w tych chromosomach. Wreszcie endopoliploidyzacja [14] lub
dyminucja chromatyny [41] przektadaja si¢ natychmiast na wielko§¢ komorek w obrgbie
tego samego organizmu.

Od wielu lat Cavalier-Smith [5] forsuje inny scenariusz zalezno$ci migdzy iloscia
DNA, wielkos$cia jader komdrkowych 1 wielkoscia komoérek. Rozmiary komoérek sa
zalezne od genow regulujacych przebieg cyklu komoérkowego, zatem sa catkowicie
niezalezne od samej ilosci DNA, ktora wptywa jednak bezposrednio na rozmiary jadra.
Poniewaz istnieje optymalny stosunek wielkosci jadra do wielkosci cytoplazmy, w
przypadku zmiany genetycznej zwigkszajacej lub zmniejszajacej rozmiary komorki
pojawia si¢ nacisk doboru na odpowiednie zwigkszanie lub zmniejszanie ilosci DNA,
tak aby przywroci¢ optymalny stosunek jadrowo-cytoplazmatyczny. Oczywiscie
przywrocenie tego stosunku mozliwe byloby takze poprzez zmiany w genach
prowadzace odpowiednio do luzniejszego lub ciasniejszego upakowania chromatyny,
ale zmiany takie sa duzo mniej prawdopodobne niz niespecyficzne zmiany w
niekodujacych sekwencjach prowadzace do zwigkszania lub zmniejszenia ilosci DNA.
Tak wigc wedlug scenariusza Cavalier-Smitha zmiany rozmiaréw komorek sa pierwotne,
a zmiany ilosci DNA reprezentuja jedynie wtorne procesy odtwarzajace optymalny
stosunek jadrowo-cytoplazmatyczny. Poniewaz dobor w kierunku zwigkszania si¢ lub
zmniejszania rozmiar6w komorek nie musi mie¢ charakteru skokowego, lecz moze
reprezentowac dtuzsza tendencj¢ w toku ewolucji danego gatunku, nadazajaca za tymi
zmianami alteracja iloSci DNA bedzie miata takze mniej czy bardziej ciagty charakter.
Cavalier-Smith pisze wigc o koewolucji wielkosci komorek i wielkosci jader (poprzez
ewolucje¢ ilosci DNA). Cho¢ wiele argumentow przytaczanych przez tego autora wydaje
sig przekonujace, zwtaszcza wiedza o genetycznych uwarunkowaniach cyklu komorko-
wego, pozostaje do wyjasnienia zjawisko natychmiastowego reagowania rozmiarow
komorek na zmiany ilo§ci DNA. Koncepcja Cavalier-Smitha w swej oryginalnej postaci
wydaje sig tu bezsilna. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze optymalno$¢ stosunku jadrowo-
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cytoplazmatycznego ma tak kluczowe znaczenie dla prawidlowego funkcjonowania
komorki, ze program genetyczny cyklu komorkowego obejmuje rowniez natychmiastowe
dopasowanie wielkosci komorki do kazdej zmiany ilosci DNA. Gdyby posiadanie
nieoptymalnych rozmiaré6w komoérek byto zdecydowanie ,,mniejszym ztem” niz
posiadanie nieoptymalnego stosunku jadrowo-cytoplazmatycznego, to wbudowanie
takiego mechanizmu jest prawdopodobne. Stan nieoptymalnos$ci wielkosci komorek
bylby tylko przejsciowy, gdyz powolny proces rownoczesnego zmniejszania matymi
kroczkami komorek 1 zmniejszania ilosci DNA lub rownoczesnego zwigkszania komorek
11losci DNA dopasowywatby wielkos¢ komorek do optymalnych rozmiarow bez fazy
zachwianej rownowagi jadrowo-cytoplazmatyczne;.

Najstarsza proba wyjasnienia zwiazku pomigdzy iloscia DNA, wielkoscia jader i
rozmiarami komorek jest koncepcja nukleotypu, wprowadzona przez Commonera w
1964 r. i rozwijana dalej przez Bennetta [ref. 9, 25]. Wedtug tej koncepcji ilos¢ DNA
miataby bezposrednio lub posrednio poprzez wielkos$¢ jadra wptywaé na rozmiary
komorki. Mechanizm polegalby na niewyjasnionym zadowalajaco wptywie na dlugos¢
cyklu komérkowego, oczywiscie we wspodtdziataniu z genami bezposrednio ten cykl
regulujacymi. Poniewaz wielko$¢ komoérek ma bardzo istotny wplyw na fenotyp (rozdz.
3 14), dobor dziatatby bezposrednio na ilos¢ DNA, a posrednio na wielkos¢ komorki.
Wydaje sig, ze z ta koncepcja najbardziej sympatyzuje Gregory [9], cho¢ stara sig
obiektywnie przedstawi¢ pozostate koncepcje. Jednak mechanizm oddziatywania ilo$ci
DNA na dlugo$¢ cyklu komoérkowego przedstawiony przez tego autora jest wysoce
hipotetyczny i nie przeszedt, przynajmniej na razie, weryfikacji empirycznej. Koncepcja
nukleotypu, i z dotychczasowo proponowanych tylko ona, pozwala tatwo wyjasni¢
natychmiastowa reakcj¢ rozmiarow komorek na zmiany ilosci DNA. Jednak propono-
wana przez nas modyfikacja modelu Cavalier-Smitha radzi sobie takze z tym zagad-
nieniem. Jedynie model zaktadajacy czysto Smieciowy charakter niekodujacego DNA,
awiec nieoddziatujacy na fenotyp poza niewielkim kosztem zwigzanym z koniecznos$cia
duplikacji duzej ilosci DNA, wydaje si¢ zupetnie nieprzydatny do wyjasniania takich
natychmiastowych zmian.

7. WNIOSKI

Powyzej przedstawilismy dwa zasadniczo rézne podejsScia do wyjasniania ogromnej
zmiennos$ci w ilosci nieckodujacego DNA wsrod zwierzat. W pierwszym podejsciu
zasadnicza rol¢ w ksztattowaniu tej zmiennos$ci przypisuje si¢ wlasciwosciom DNA.
W drugim podejsciu zaktada sig istotny wptyw samej ilosci DNA na fenotypy organizmow,
przede wszystkim tempo metabolizmu i tempo rozwoju. W rzeczywistosci przeciwsta-
wianie tych mechanizméw nie jest metodologicznie poprawne. Opisane w rozdz. 2
mechanizmy zwigkszania lub zmniejszania ilo$ci niekodujacego DNA stanowig nacisk
mutacyjny [28]. Nalezy si¢ spodziewac zrdéznicowania migdzy taksonami czgstosci
delecji i insercji, a one przeciez u zwierzat, w przeciwienstwie do roslin [25], stanowia
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najistotniejszy mechanizm zmian ilosci DNA. Takze przecigtna wielko$¢ delecji 1 insercji
r6zni si¢ migdzy taksonami. Zatem rozny bedzie tez wynik netto, a wigc presja mutacyjna
na zmiany wielkosci genomu, podobnie jak ré6zna bywa presja mutacyjna w przypadku
mutacji punktowych. Jednak zar6wno dla sekwencji kodujacych, jak i zmian ilo§ci DNA
presja mutacyjna nigdy nie dziala samodzielnie, lecz zawsze w polaczeniu z doborem lub
dryfem genetycznym. Tak jak czgstosci alleli sa wynikiem réwnowagi mutacyjno-
selekcyjnej, w matych populacjach dodatkowo modyfikowanym dryfem, tak i ilo$¢
nieckodujacego DNA musi by¢ wynikiem rownowagi tych procesow [28]. Mutacje
szkodliwe sa tym czgstsze, im silniejsza jest presja mutacyjna i stabszy dobér. Podobnie
ilo$¢ niekodujacego DNA bedzie tym wigksza, im silniejsza jest presja netto w kierunku
zwigkszania genomow i im stabszy jest dobor przeciwko nadmiarowi DNA. Dopoki
uwazano, ze szkodliwy wplyw nadmiaru DNA polega jedynie na kosztach powielania
DNA i zwigzanego z tym spowolnienia podziatow komdrkowych, rola presji mutacyjne;j
wydawata si¢ dominujaca. Jednak zwiazek ilosci DNA z wielkoscia komorek, a poprzez
ten parametr z wieloma bardzo istotnymi cechami fenotypu (rozdz. 4) powoduje, iz
rownowaga mutacyjno-selekcyjna moze by¢ przesunigta, i to w kierunku zaréwno
mniejszej, jak 1 wigkszej ilosci DNA niz wynikatoby to jedynie z rownowagi migedzy
pojawianiem si¢ delecji i insercji. Mechanizm moze by¢ tu dwojaki: same mechanizmy
genetyczne wplywajace na czgstos¢ 1 wielkos¢ delecji 1 insercji moga by¢ kontrolowane
przez dobdr, a dodatkowo osobniki o mniejszej (lub wigkszej) ilosci DNA moga pozostawiac¢
wigcej lub mniej potomstwa. W miarg poznawania genomow kolejnych gatunkow coraz
lepiej potrafimy szacowac czestos¢ i wielkos¢ delecii i insercji [28], ale czgsto zapominamy,
ze szacunki te nie okreslaja wylacznie presji mutacyjnej, ale wynik rownowagi mutacyjno-
selekeyjnej. 11 razy wigksze niz u muszki owocowej Drosophila genomy u hawajskich
swierszczy z rodzaju Laupala wspotwystepuja z mniejsza u tego gatunku czgstoscia
delecji, wigksza insercji, mniejszymi Srednio delecjami i wigkszymi insercjami [29], ale nie
jest to dowod na wigkszy nacisk mutacji na zwigkszanie ilosci DNA, bo nic nie wiemy o
sile doboru na wielko$¢ komorek w obu tych taksonach.

Jak wida¢, kluczowa role w wyjasnieniu roznorodnosci wielkosci genoméw odgrywac
bedzie zrozumienie relacji: ilos¢ DNA — wielkos¢ jader — wielkos¢ komorek — cechy
fenotypowe organizmow. Weryfikacja i modyfikacja poszczegdlnych modeli wymaga
na pewno dalszych badan na gruncie genetyki (mechanizmy zmian ilo§ci DNA), biologii
komorki (zwiazek migdzy iloscia DNA irozmiarami komdrek) i ekologii (zwiazek migdzy
rozmiarami komorek i cechami ekofizjologicznymi wptywajacymi na kierunek doboru).
Konieczne jest w nich bardziej calo$ciowe podejscie do biologii, nie tylko poprzez pryzmat
informacji zapisanej w sekwencji nukleotydow.
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