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Streszczenie: Wielko�æ genomów j¹drowych zwierz¹t ró¿ni siê tysi¹ce razy i zupe³nie nie koreluje ze
stopniem z³o¿ono�ci organizmów. Wynika to st¹d, i¿ wiêkszo�æ genomu stanowi¹ niekoduj¹ce sekwencje
powtarzalne. Krótko przypomniano najwa¿niejsze typy i sposoby powstawania tych sekwencji. Przed-
stawiono hipotezy na temat powstawania tak du¿ego zró¿nicowania ilo�ci niekoduj¹cego DNA. Wed³ug
obecnego stanu wiedzy istnieje ³añcuch przyczynowo-skutkowy od ilo�ci DNA poprzez wielko�æ j¹dra
do wielko�ci komórek. Poniewa¿ rozmiary komórek silnie wp³ywaj¹ na tempo metabolizmu i rozwoju,
ilo�æ DNA i mechanizmy wp³ywaj¹ce na jej zmiany znajduj¹ siê tak¿e pod siln¹ presj¹ selekcyjn¹. Zatem
zró¿nicowanie ilo�ci DNA jest odzwierciedleniem zró¿nicowania równowagi mutacyjno-selekcyjnej.

S³owa 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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jednemu z pionierów badañ zwi¹zków miêdzy
ilo�ci¹ DNA, wielko�ci¹ komórek i tempem metabolizmu.

      Wprawdzie Jego najs³ynniejszy artyku³ na ten temat publikowany by³ w 1970 r. w Nature
[35], ale ju¿ w 1974  r.  Profesor omówi³ obszernie te zagadnienia w pierwszym tomie Postêpów
Biologii Komórki [36].

WSTÊP

Ca³a informacja genetyczna, zawarta w chromosomach jakiego� gatunku lub w
DNA mitochondrialnym czy chloroplastowym, nosi nazwê genomu. Badaj¹c sk³ad DNA
genomu j¹drowego stwierdzono, ¿e w chromosomach wiêkszo�ci zwierz¹t mo¿na
znale�æ zarówno odcinki unikatowe, jak i takie, które powtarzaj¹ siê wielokrotnie.
Struktura genomu organizmów zwierzêcych to mozaika sekwencji koduj¹cych rozmiesz-
czonych na przemian z niekoduj¹cymi, niepowtarzalnych na przemian z powtarzaj¹cymi
siê. Bakterie zawieraj¹ niewielk¹ ilo�æ (kilka procent) takich sekwencji, jednokomórkowe
Eukaryota, takie jak dro¿d¿e, zajmuj¹ pozycjê po�redni¹, a w�ród Protista i innych
organizmów eukariotycznych jest pod tym wzglêdem ogromne zró¿nicowanie.

Choæ zsekwencjonowano dotychczas niewiele genomów, i to organizmów o
niewielkiej ilo�ci DNA, liczba funkcjonalnych genów zdaje siê dobrze odzwierciedlaæ
stopieñ z³o¿ono�ci, mierzonej choæby liczb¹ typów komórek. Inaczej wygl¹da sprawa z
ca³kowit¹ ilo�ci¹ DNA. W 1971 roku Thomas [9] zauwa¿y³ brak korelacji miêdzy
wielko�ci¹ genomu j¹drowego, mierzon¹ w pikogramach (pg) lub w milionach par
zasad (Mpz) a z³o¿ono�ci¹ organizmów. Poniewa¿ ilo�æ DNA w haploidalnej komórce
nazwano C-value, zjawisko to zosta³o nazwane C-value paradox (paradoks warto�ci
C). Rozwój genetyki wyja�ni³ ca³kowicie ten paradoks poprzez stwierdzenie, ¿e ogromna
wiêkszo�æ materia³u genetycznego Eukaryota nie koduje informacji. Znik³ wiêc paradoks
warto�ci C, ale pozosta³a zagadka warto�ci C (C-value enigma [9]): dlaczego istniej¹
tak wielkie, nieskorelowane ze z³o¿ono�ci¹ organizmów ró¿nice w ilo�ci niekoduj¹cego
DNA? A  ró¿nice te s¹ rzeczywi�cie ogromne. Genomy Protozoa pokrywaj¹ ca³y
zakres zmienno�ci warto�ci C u Eukaryota, od u³amka pg do kilkuset pg (z pominiêciem
ekstremalnej warto�ci znalezionej dla ameby, powodowanej zapewne siln¹ poliploidy-
zacj¹ lub b³êdem pomiarowym) [9]. Zmienno�æ w�ród ro�lin naczyniowych, zw³aszcza
okrytozal¹¿kowych jest te¿ ogromna [24]. Metazoa maj¹ zakres wielko�ci haploidalnego
genomu od 0,03 pg u nicienia Meloidogyne graminicola do 130 pg u ryby dwudysznej
Protopterus aethiopicus, ale niewiele ustêpuj¹ jej p³azy ogoniaste (od 10 do 120 pg)
[12]. Co interesuj¹ce, p³azy bezogonowe nie tylko maj¹ mniejsze genomy (warto�æ C
mniej wiêcej od 1 do 14 pg), ale zakres zmienno�ci prawie nie zachodzi na zakres
zmienno�ci wielko�ci genomów p³azów ogoniastych. Inne krêgowce maj¹ genomy
mniejsze, z wyj¹tkiem ryb chrzêstnoszkieletowych, u których zarówno minimalna (ok.
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2,5 pg), jak i maksymalna (ok. 17 pg) warto�æ C jest znaczna [12]. Ma³e genomy maj¹
ryby kostnoszkieletowe (C od 0,35 do 4,90), a tak¿e ptaki (C od 0,97 do 2,16) i ssaki (C
od 1,73 do 8,40). W�ród pozosta³ych Metazoa zakres zmienno�ci w obrêbie poszcze-
gólnych grup jest spory. Najmniejszy zakres zmienno�ci opisano dotychczas u nicieni, a
stosunkowo du¿y u skorupiaków [12]. Jest charakterystyczne, ¿e dla wiêkszo�ci grup
systematycznych �rednia wielko�æ genomu jest stosunkowo niewielka, mamy wiêc do
czynienia z mocno prawosko�nymi rozk³adami. Jest to szczególnie widoczne w przypadku
grup o du¿ej zmienno�ci wielko�ci genomów [13].

Wyja�nienie zagadki wielko�ci genomów musi obejmowaæ trzy zagadnienia [10]:
(i) mechanizm zmian ilo�ci DNA (rozdz. 2),
(ii) mechanizm zwi¹zku miêdzy ilo�ci¹ DNA, wielko�ci¹ j¹dra i wielko�ci¹ komórki

(rozdz. 3) i
(iii) si³y selekcyjne mog¹ce prowadziæ do wzrostu lub spadku ilo�ci DNA, a wiêc

konsekwencje wielko�ci genomów dla cech fizjologicznych i ewentualnie anatomicznych
organizmów.

Terminologia zwi¹zana z badaniami ilo�ci DNA jest ci¹gle nieuporz¹dkowana [16].
Na potrzeby tej pracy przyjêli�my, ¿e warto�æ C oznacza haploidaln¹ ilo�æ DNA
(mierzon¹ w pg lub milionach par nukleotydów), natomiast wymiennie u¿ywamy
terminów �ilo�æ DNA� lub �wielko�æ genomu� tam, gdzie nie ma potrzeby okre�laæ
tych warto�ci ilo�ciowo. Natomiast termin �wielko�æ genomu� nie okre�la liczby
funkcjonalnych genów.

2. MECHANIZMY  PROWADZ¥CE DO ZMIANY ILO�CI DNA
U ZWIERZ¥T

Synteza nowych cz¹steczek DNA odbywa siê g³ównie w wyniku replikacji ju¿
istniej¹cych, trzeba wiêc za³o¿yæ, i¿ zwiêkszenie siê zawarto�ci materia³u genetycznego
zachodzi³o drog¹ wielokrotnego podwojenia siê, czyli duplikacji sekwencji wyj�ciowych.
Badania nad struktur¹ genów i kodowanych przez nie bia³ek, a w szczególno�ci
rozwiniête w ostatnich latach metody sekwencjonowania czy klonowania DNA oraz
metody analiz komputerowych, umo¿liwiaj¹cych szybk¹ ocenê podobieñstwa miêdzy
sekwencjami, dostarczaj¹ licznych danych �wiadcz¹cych o wspólnym pochodzeniu
wielu genów lub ich fragmentów [1,6].

2.1. Mechanizmy zwiêkszania wielko�ci genomów: duplikacje genów i
sekwencji niekoduj¹cych

W zwiêkszaniu ilo�ci materia³u genetycznego Eukaryota wa¿n¹ rolê odgrywaj¹
duplikacje genów, zachodz¹ce w wyniku poprzecznych pêkniêæ chromosomów i ³¹czenia
siê powsta³ych fragmentów w odmiennym uk³adzie. Zjawiska takie zachodz¹ zwykle
spontanicznie, ale mog¹ siê nasilaæ pod wp³ywem dzia³ania czynników mutagennych.
Duplikacje mog¹ te¿ zachodziæ na skutek przemieszczania siê transpozonów, czyli
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ruchomych elementów DNA w chromosomach. Jednym z mechanizmów powstawania
duplikacji jest niesymetryczny crossing over, spowodowany wzajemnym przesuniêciem
koniuguj¹cych chromosomów w czasie mejozy. Obecno�æ jednej duplikacji sprzyja
powstawaniu nastêpnych, gdy¿ wskutek podwojenia identycznych odcinków w chromo-
somach zwiêkszaj¹ siê szanse ich niesymetrycznej koniugacji. Je¿eli proces taki zajdzie
wielokrotnie, powstaje szereg, tzw. tandem zduplikowanych genów. Zwielokrotnione
odcinki DNA mog¹ pozostawaæ razem w chromosomach albo te¿ w wyniku dalszych
zmian rozproszyæ siê w ró¿ne miejsca genomu [19,22].

Duplikacja genów mo¿e przynosiæ pewne korzy�ci ewolucyjne. Na przyk³ad, je¿eli
istnieje du¿e zapotrzebowanie metaboliczne na produkty jakiego� genu, to wcielenie do
genomu wielu identycznych kopii tego genu umo¿liwia znacznie wydajniejsz¹ syntezê
kodowanych przez nie zwi¹zków. Je¿eli za� obecno�æ jednego genu wystarcza w
zupe³no�ci dla utrzymania wa¿nej ¿yciowo funkcji, to jego druga kopia � jako dodatkowa
i w zasadzie zbêdna � zostaje wyzwolona spod rygorystycznej presji selekcyjnej i mo¿e
poprzez mutacje przekszta³ciæ siê w jako�ciowo nowy, nieistniej¹cy poprzednio gen.
Klasycznym przyk³adem takiego procesu s¹ rodziny genów koduj¹cych globiny. Np. w
genomie ludzkim zakodowanych jest piêæ ró¿nych ³añcuchów ß globiny. Ka¿dy z nich
ulega ekspresji na innym etapie rozwoju, od zarodka po dojrza³y organizm. Geny te
u³o¿one s¹ tandemowo na 11 chromosomie [19].

Proces duplikacji segmentów genomu obserwuje siê tak¿e do�æ czêsto w komórkach
organizmów wy¿szych hodowanych przez kilka pokoleñ w obecno�ci zwi¹zków
toksycznych.Podczas barwienia chromosomów mo¿na w nich zaobserwowaæ jednorod-
nie barwi¹ce siê fragmenty nieobserwowane wcze�niej w komórkach wyj�ciowych.
Struktury  te zawieraj¹  du¿¹  liczbê  kopii segmentów DNA o d³ugo�ci 1 Mb lub
d³u¿szych, w których obrêbie znajduje siê zazwyczaj gen, którego produkt umo¿liwia
zneutralizowanie efektu czynnika toksycznego wprowadzonego do medium. Te struktury
zwane s¹ amplikonami. Amplifikacja zachodzi przez wielokrotn¹ replikacjê w jednym
lub kilku s¹siednich replikonach podczas jednego cyklu komórkowego lub przez
niesymetryczny crossing over. Zjawisko to obserwuje siê czêsto w komórkach
nowotworowych, ale mo¿na przypuszczaæ, ¿e podobny proces móg³ towarzyszyæ
powstawaniu w chromosomach regionów zawieraj¹cych du¿¹ liczbê kopii genów
koduj¹cych rRNA czy histony. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e duplikacje ró¿nych segmentów
chromosomów u ludzi mog¹ byæ przyczyn¹ chorób, poniewa¿ takiej duplikacji mo¿e
towarzyszyæ wzrost ekspresji genów po³o¿onych w zduplikowanych obszarach.

Do grupy wielokrotnie powtarzaj¹cych siê w genomie odcinków DNA nale¿¹, oprócz
funkcjonalnych genów, tak¿e liczne sekwencje niekoduj¹ce, wystêpuj¹ce w setkach
czy tysi¹cach kopii. Spo�ród wielu klas niekoduj¹cych sekwencji powtarzaj¹cych siê
do najwa¿niejszych nale¿¹ tandemowe sekwencje satelitarne. Wystêpuj¹ one praktycznie
u wszystkich organizmów wy¿szych, stanowi¹c niekiedy nawet do po³owy DNA
chromosomowego. DNA satelitarny wystêpuje g³ównie w okolicy centromerów, gdzie
zajmuje setki tysiêcy par zasad, a sk³ada siê z rodzin obejmuj¹cych tysi¹ce krótkich
sekwencji po oko³o 10 pz. DNA satelitarny wystêpuje tak¿e w rejonach telomerowych
chromosomów [19]. Przez pewien czas istnia³y w¹tpliwo�ci co do tego, czy pe³ni on
jak¹� funkcjê. Obecnie uwa¿a siê, ¿e jego rol¹ jest tworzenie heterochromatyny, a
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wiêc regionów, w których w³ókno chromatynowe jest silnie skondensowane i które s¹
niezbêdne dla poprawnego funkcjonowania chromosomów [23].

Oddzieln¹ klasê sekwencji powtarzaj¹cych siê stanowi¹ minisatelity i mikrosatelity.
S¹ to regiony wykazuj¹ce bardzo du¿¹ zmienno�æ, a zmienna liczba tych odcinków
mo¿e wynikaæ z b³êdów (po�lizgu) polimerazy w czasie replikacji DNA. Sekwencje
minisatelitarne u³o¿one s¹ w odcinki o d³ugo�ci kilkuset par zasad do ponad 20 kpz i
sk³adaj¹ siê z tandemowo u³o¿onych sekwencji 9�80 pz. Mikrosatelitami nazywamy
powtarzaj¹ce siê odcinki sekwencji o d³ugo�ci jednostki powtarzalno�ci od jednego do
kilku nukleotydów i o liczbie powtórzeñ, która nie przekracza na ogó³ kilkudziesiêciu
nukleotydów.

W genomie zwierzêcym mo¿e znajdowaæ siê tak¿e pewna liczba tzw. pseudogenów, a
wiêc sekwencji nukleotydowych przypominaj¹cych geny, lecz transkrypcyjnie nieaktywnych.
Wyró¿nia siê dwa rodzaje pseudogenów. Pierwszy z nich powstaje w wyniku duplikacji
odcinka DNA w procesie np. niesymetrycznego crossing over. W takiej kopii zduplikowa-
nego genu, poprzez mutacje, mo¿e doj�æ do wygaszenia jego ekspresji. Taki pseudogen
zachowuje zwykle strukturê genu, od którego pochodzi. Drugi rodzaj pseudogenów powstaje
w wyniku integracji do chromosomu segmentu DNA utworzonego przez retrotranskrypcjê
cz¹steczki RNA z udzia³em odwrotnej transkryptazy. Takie pseudogeny nie maj¹ intronów
ani promotora, natomiast towarzyszy im sekwencja poli A na koñcu 3�. Niektóre segmenty
DNA generuj¹ w ten sposób ogromn¹ liczbê kopii.

W genomach zwierzêcych znajduj¹ siê tak¿e rozproszone ruchome elementy DNA,
z grupy retrotranspozonów. S¹ to sekwencje przepisywane przy pomocy rewertazy
(odwrotnej transkryptazy) z RNA na DNA, a nastêpnie w³¹czane do chromosomów
powiêkszaj¹c zawarto�æ DNA w komórce. Wyró¿niamy dwa rodzaje tych sekwencji
LINES i SINES. Sekwencje typu LINES (long interspersed repetitive elements)
maj¹ d³ugo�æ 1�5 kpz i powtarzaj¹ siê 20�40 000 razy [19]. Du¿y procent genomu
stanowi¹ sekwencje typu SINES (short interspersed repetitive elements), do których
nale¿¹ np. sekwencje Alu wystêpuj¹ce u cz³owieka. Sekwencja Alu ma d³ugo�æ oko³o
300 pz i wystêpuje w oko³o 500 000 kopii obejmuj¹cych ponad 5% genomu [19].

2.2. Nadliczbowe chromosomy

Ilo�æ DNA w komórce mog¹ zwiêkszaæ nadliczbowe chromosomy, czyli chromosomy
typu B. Charakteryzuje je du¿a zmienno�æ kszta³tu, wielko�ci i liczby. Wystêpuj¹ u
niektórych osobników w populacji. Po raz pierwszy opisano je u Hemiptera w 1907 r.
Dziedziczenie tych chromosomów ró¿ni siê od dziedziczenia chromosomów z zestawu
podstawowego. W komórkach poszczególnych tkanek danego osobnika liczba tych
chromosomów jest zwykle jednakowa, wyj¹tek stanowi¹ tu komórki linii p³ciowej, gdzie
liczba chromosomów B mo¿e ulegaæ zmianom. W wiêkszo�ci przypadków chromosomy
B nie zawieraj¹ genów wp³ywaj¹cych na fenotyp osobnika. Wp³ywaæ jednak mog¹ na
cechy ilo�ciowe, takie jak ¿ywotno�æ czy p³odno�æ nosicieli. W literaturze spotkaæ
mo¿na ró¿ne teorie dotycz¹ce mechanizmów powstawania tych chromosomów. Suge-
ruje siê, ¿e w wyniku b³êdnych podzia³ów komórkowych mog³y najpierw powstawaæ
trisomiki, mog³o dochodziæ tak¿e do translokacji czy fuzji materia³u genetycznego, co
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prowadzi³o do powstania w komórce dodatkowych pojedynczych elementów. Elementy
te pocz¹tkowo wykazywa³y sekwencje homologiczne do autosomów, z których pocho-
dzi³y. Nastêpnie czê�æ DNA nabiera³a w³asno�ci heterochromatyny i traci³a homologiê
z autosomami. Chromosomy B opisano u ro�lin i u wielu gatunków zwierz¹t. Wystêpuj¹
u wielu owadów, np. u szarañczy (Locusta migratoria), u b³onkówki (Nasonia vitri-
pennis), ale tak¿e u ssaków nale¿¹cych do ponad 50 gatunków, przy czym najwiêksz¹
grupê stanowi¹ 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 zwiêkszania wielko�ci genomów: duplikacje genomów

Najbardziej radykalny mechanizm zwiêkszania siê ilo�ci materia³u genetycznego
stanowi poliploidyzacja, czyli zwielokrotnienie podstawowej liczby chromosomów
nastêpuj¹ce w wyniku zahamowania cytokinezy w trakcie tworzenia komórek
rozrodczych. Je¿eli proces taki odbywa siê w obrêbie jednego gatunku, powstaj¹
autopoliploidy o zwielokrotnionych identycznych genomach, natomiast w wyniku
skrzy¿owania dwu spokrewnionych gatunków mog¹ siê tworzyæ allopoliploidy
zawieraj¹ce sumy chromosomów obu gatunków wyj�ciowych. Zwielokrotnienie
genomów jest zjawiskiem czêstym u ro�lin, zw³aszcza wy¿szych, bêd¹cych organizmami
obup³ciowymi. Szacuje siê, ¿e poliploidy stanowi¹ oko³o po³owê lub nawet znacznie
wiêcej ro�lin kwiatowych [24]. U zwierz¹t poliploidyzacjê spotyka siê znacznie rzadziej,
przypuszczalnie m.in. dlatego ¿e mo¿e naruszaæ mechanizmy chromosomowej determi-
nacji p³ci i prowadziæ do powstania bezp³odnych interseksów. Jednak i w�ród zwierz¹t
zgromadzono ju¿ wiele przyk³adów poliploidalno�ci, g³ównie w tych grupach, w których
nie wyodrêbni³y siê zró¿nicowane chromosomy p³ci. Dotyczy to tak¿e krêgowców,
zw³aszcza ryb i p³azów.

2.4. Mechanizmy zmniejszania wielko�ci genomów

Du¿e ró¿nice w zawarto�ci DNA znalezione pomiêdzy poszczególnymi Eukaryota
mog¹ powstawaæ, jak opisano powy¿ej, wskutek duplikacji fragmentów chromosomów,
poliploidii, utrwalania nadliczbowych chromosomów czy ekspansji satelitarnego DNA
i transpozonów. W toku ewolucji obserwuje siê jednak nie tylko zwiêkszanie ilo�ci
materia³u genetycznego, ale tak¿e jego ubytek. Wa¿n¹ rolê odgrywaj¹ tu wspominane
ju¿ wcze�niej ruchome elementy DNA, czyli transpozony. Miêdzy dwoma transpozonami
maj¹cymi tê sam¹ sekwencjê nukleotydow¹ mo¿e doj�æ do crossing over. Je¿eli
uprzednio zosta³y one wbudowane w chromosom w tej samej orientacji, to rekombinacja
miêdzy nimi prowadzi do wycinania, czyli do delecji po³o¿onych miêdzy nimi odcinków.
Je¿eli za� oba transpozony zosta³y wbudowane w cz¹steczkê DNA w orientacji
przeciwnej, to w wyniku zachodz¹cej miêdzy nimi rekombinacji dochodzi do inwersji
po³o¿onego miêdzy nimi odcinka [19].

Charakterystyczna korelacja zachodzi pomiêdzy spontanicznymi delecjami i
insercjami a wielko�ci¹ genomów. Na przyk³ad u Drosophila, która ma stosunkowo
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ma³y genom, utrata DNA zachodzi szybciej w toku ewolucji ni¿ u ssaków, które maj¹
znacznie wiêksze genomy. Badano tak¿e �redni¹ wielko�æ delecji u niektórych gatunków
�wierszczy (Laupala), których genom jest �rednio 11 razy wiêkszy ni¿ genom
Drosophila. Stwierdzono, i¿ delecje s¹ tu przeciêtnie 4 razy mniejsze ni¿ u Drosophila
[29].

3. ZWI¥ZEK MIÊDZY WIELKO�CI¥ GENOMU I WIELKO�CI¥
KOMÓREK

Ogromne zró¿nicowanie wielko�ci genomów (ilo�ci DNA) u Eukaryota przek³ada
siê na podobne zró¿nicowanie wielko�ci komórek [5]. Mechanizm tego zjawiska nie
jest do koñca jasny. Wielko�æ j¹der komórkowych jest silnie skorelowana z ilo�ci¹
DNA, choæ na wielko�æ j¹dra wp³ywa dodatkowo stopieñ upakowania chromatyny,
ró¿ny nie tylko u ró¿nych grup organizmów, ale zale¿ny tak¿e od typu komórki i jej
stanu fizjologicznego [5]. Z kolei istnieje silna korelacja pomiêdzy objêto�ci¹ j¹dra i
objêto�ci¹ komórki, przy czym wydaje siê, ¿e zale¿no�æ ta jest silniejsza ni¿ bezpo�rednia
korelacja ilo�æ DNA � wielko�æ komórki [9]. Historycznie ta w³a�nie korelacja zosta³a
najwcze�niej zauwa¿ona, bo jeszcze w XIX wieku [13]. Jednak ju¿ w po³owie XX
wieku Mirsky i Ris [5,13] zauwa¿yli, ¿e ilo�æ DNA koreluje z mas¹ j¹drzastych
erytrocytów. Statystyczny zwi¹zek miêdzy ilo�ci¹ DNA i wielko�ci¹ komórek zosta³
nastêpnie potwierdzony u ro�lin, zwierz¹t i pierwotniaków. Istnienie statystycznie
istotnego zwi¹zku nie przes¹dza ani o mechanizmie, ani nawet o ³añcuchu przyczynowo-
skutkowym. Do dzi� wystêpuj¹ w tej materii kontrowersje omówione w rozdziale 6.

4. SKUTKI ZRÓ¯NICOWANIA WIELKO�CI KOMÓREK:
TEMPO METABOLIZMU I TEMPO ROZWOJU

Wyobra�my sobie dwa blisko spokrewnione gatunki zwierz¹t, o identycznych
rozmiarach. Niech gatunek A bêdzie zbudowany ze stosunkowo ma³ej liczby du¿ych
komórek, a gatunek B ze stosunkowo du¿ej liczby ma³ych komórek. Mo¿na i�æ o zak³ad,
¿e gatunek B bêdzie mia³ wy¿sze tempo metabolizmu podstawowego. Wynika to z
faktu, ¿e du¿a czê�æ energii jest zu¿ywana na utrzymywanie gradientów stê¿eñ miêdzy
wnêtrzem ka¿dej komórki i jej otoczeniem, co jest tym kosztowniejsze, im wiêkszy jest
stosunek powierzchni do objêto�ci, co ma miejsce przy ma³ych komórkach [37]. Bardzo
wa¿ne jest tu za³o¿enie, ¿e porównanie odnosi siê do gatunków blisko spokrewnionych,
gdy¿ dodatkowym czynnikiem, który móg³by ró¿nicowaæ gatunki bardziej ewolucyjnie
odleg³e, jest przepuszczalno�æ b³on komórkowych. Przepuszczalno�æ b³on komórkowych
jest prawdopodobnie skorelowana z przepuszczalno�ci¹ b³on mitochondrialnych, a
utrzymanie gradientu protonów w mitochondriach nale¿y do najbardziej kosztownych



728 J. KOZ£OWSKI, J. STYRNA

procesów w komórce [30]. Tak wiêc o tempie metabolizmu w przeliczeniu na jednostkê
masy cia³a, gdyby go mierzyæ na poziomie komórkowym, decyduj¹ rozmiary komórek i
przepuszczalno�æ b³on. Zarówno ma³e rozmiary komórek, jak i dobrze przepuszczalne
b³ony umo¿liwiaj¹ wydajny transport substratów (substancji od¿ywczych i tlenu) i
metabolitów, ale s¹ zwi¹zane z wysokimi kosztami utrzymania. Jest to idealna strategia
w sytuacji dobrego zaopatrzenia, ale fatalna w czasach niedostatku. Z kolei posiadanie
du¿ych komórek i (lub) s³abo przepuszczalnych b³on uniemo¿liwia pe³ne zagospodaro-
wanie bogatych �róde³ energii, ale pozwala lepiej prze¿yæ czasy niedostatku. Szarski [37]
zaproponowa³, by nazwaæ pierwsz¹ strategiê rozrzutn¹ (wasteful), a drug¹ oszczêdn¹
(frugal). Rozpatrywa³ on jednak tylko skutki ró¿nic w wielko�ci  komórek. Wydaje siê,
¿e warto w tej klasyfikacji uwzglêdniæ tak¿e kryterium przepuszczalno�ci b³on.

£atwo sobie wyobraziæ warunki �rodowiskowe preferuj¹ce strategiê rozrzutn¹ lub
oszczêdn¹. Je�li w �rodowisku jest wiele pokarmu, a tlenu te¿ nie brakuje, strategia
rozrzutna bêdzie prowadzi³a do wy¿szego dostosowania, zw³aszcza, je�li doda siê
omówione dalej wy¿sze tempo rozwoju organizmów o ma³ych komórkach. Je�li pokarmu
jest permanentnie ma³o, zdarzaj¹ siê d³u¿sze okresy niedostatku, albo zdarzaj¹ siê czêsto
braki tlenu, strategia oszczêdna bêdzie dawaæ wy¿sze dostosowanie. W rzeczywisto�ci
spodziewamy siê kontinuum mo¿liwych strategii. Mo¿na jeszcze dodaæ jedn¹ strategiê,
polegaj¹c¹ na prze³¹czaniu siê ze strategii rozrzutnej na oszczêdn¹ w ci¹gu ¿ycia,
oczywi�cie nie poprzez zmianê wielko�ci komórek, lecz zmianê przepuszczalno�ci b³on.
Wydaje siê jednak, ¿e krêgowce (a nimi przede wszystkim w tym artykule siê zajmujemy)
maj¹ w tej materii do�æ ograniczone mo¿liwo�ci, w przeciwieñstwie do wielu
bezkrêgowców, takich jak owady czy paj¹ki, które potrafi¹ wykazywaæ bardzo wysoki
metabolizm, a w sytuacji braku pokarmu radykalnie metabolizm obni¿aj¹, dziêki czemu
mog¹ ¿yæ bardzo d³ugo nawet bez pokarmu.

Istniej¹ bardzo przekonuj¹ce dowody zwi¹zku ilo�ci DNA lub wielko�ci komórek z
tempem metabolizmu. Goniakowska [7] bada³a in vitro, przy zastosowaniu bardzo
precyzyjnej metody nurka kartezjañskiego, tempo oddychania tlenowego erytrocytów
u dziewiêciu gatunków p³azów ogoniastych i bezogonowych. Objêto�æ erytrocytów
zmienia³a siê w zakresie od 1300 do 7800 µm3, a tempo oddychania w przeliczeniu na
jednostkê masy erytrocytu mala³o z objêto�ci¹ erytrocytu niemal idealnie liniowo na
skalach logarytmicznych, przy czym zale¿no�æ ta wyja�nia³a ponad 96% zmienno�ci
miêdzygatunkowej tempa respiracji (obliczenia w³asne na podstawie danych z pracy
Goniakowskiej [7]). Po dodaniu substancji zmniejszaj¹cej przepuszczalno�æ b³on
komórkowych dla jonów sodu i potasu tempo respiracji mala³o o 47% u ¿aby maj¹cej
ma³e erytrocyty i o 27% u traszki o du¿ych erytrocytach [8]. Wprawdzie zakres
zmienno�ci wielko�ci genomu u organizmów sta³ocieplnych jest znacznie mniejszy ni¿
u zmiennocieplnych (stosunek najwiêkszej do najmniejszej ilo�ci DNA wynosi oko³o
cztery w przypadku ssaków i dwa w przypadku ptaków [9]), ale i tu mo¿na stwierdziæ
zwi¹zek miêdzy tempem metabolizmu i wielko�ci¹ komórek, mierzon¹ po�rednio jako
ilo�æ DNA. Vinogradov [39] stwierdzi³, po statystycznym wyeliminowaniu rozmiarów
cia³a, bardzo siln¹ ujemn¹ zale¿no�æ tempa metabolizmu podstawowego, w przeliczeniu
na gram masy cia³a, od ilo�ci DNA. Po wyeliminowaniu wp³ywu rozmiarów cia³a
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tempo metabolizmu podstawowego na jednostkê masy cia³a maleje wraz z ilo�ci¹ DNA
[11,40] i bezpo�rednio z wielko�ci¹ erytrocytów [11] równie¿ u ptaków.

Negatywny zwi¹zek miêdzy tempem rozwoju i wielko�ci¹ komórek lub ilo�ci¹ DNA
znaleziono w wielu badaniach, choæ nie jest to zjawisko uniwersalne [10]. Negatywne
przyk³ady niekoniecznie �wiadcz¹ o braku takiego zwi¹zku, a mog¹ wynikaæ z trudno�ci
metodycznych zarówno przy definiowaniu, jak i mierzeniu tempa rozwoju, które nie
jest w dodatku jednoznaczne z tempem wzrostu, a tak¿e z nieuwzglêdniania w
dostatecznym stopniu dodatkowych czynników, takich jak temperatura czy stopieñ
rozwoju w momencie zakoñczenia pomiarów. Najprawdopodobniej w³a�nie ten ostatni
czynnik jest odpowiedzialny za to, ¿e u organizmów sta³ocieplnych nie uda³o siê
jednoznacznie wykazaæ zwi¹zku miêdzy wielko�ci¹ genomu i tempem rozwoju [10].
Natomiast wykonane na p³azach badania zdaj¹ siê potwierdzaæ ujemn¹ korelacjê miêdzy
tempem rozwoju i ilo�ci¹ DNA (w pracy ref. [10] zestawiono nie tylko pozytywne
wyniki, ale tak¿e wyj¹tki). Istnieje te¿ silny zwi¹zek miêdzy tempem rozwoju i ilo�ci¹
DNA u owadów [13]. Tempo mitotycznych podzia³ów komórek zale¿y silnie od ilo�ci
DNA [9], nic wiêc dziwnego, ¿e embriogeneza przebiega szybciej przy ma³ych
genomach, a zatem i z regu³y przy ma³ych komórkach. Musimy jedynie pamiêtaæ, ¿e
ilo�æ materia³ów zapasowych wp³ywa bezpo�rednio na wielko�æ komórek jajowych,
ale wp³yw po�redni na tempo rozwoju zale¿eæ bêdzie od typu embriogenezy; nie nale¿y
zatem opieraæ siê we wnioskowaniach na mechanicznych porównaniach, zw³aszcza
dla szerokich grup systematycznych ró¿ni¹cych siê typem embriogenezy. Dalsze etapy
rozwoju, polegaj¹ce w du¿ej mierze na procesach wzrostowych, s¹ zale¿ne od ilo�ci
dostarczanych zasobów, mo¿liwo�ci ich metabolizowania i sposobu lokowania we wzrost,
bie¿¹ce koszty utrzymania, naprawê DNA, naprawê czy wymianê innych elementów
komórek i wreszcie wymianê uszkodzonych komórek. Optymalna alokacja zasobów
zale¿y nie tylko od w³a�ciwo�ci fizjologicznych organizmu, ale tak¿e od tempa
�miertelno�ci, gdy¿ przy niskiej �miertelno�ci wszelkie inwestycje w somê s¹ bardziej
op³acalne [20]. Mo¿na zatem pope³niæ ogromne b³êdy porównuj¹c na przyk³ad
gniazdowniki, zdolne do przeznaczania ogromnej czê�ci dostarczanych zasobów we
wzrost i zagniazdowniki, które zu¿ywaj¹ wiêkszo�æ zasobów na koszty lokomocji i
wy¿szy w zwi¹zku z aktywnym trybem ¿ycia metabolizm podstawowy. Wydaje siê, ¿e
przedstawiona wcze�niej koncepcja kontinuum od oszczêdnego do rozrzutnego stylu
¿ycia ma tu w pe³ni zastosowanie i przy dobrze przeprowadzonych badaniach znalezienie
zwi¹zku miêdzy ilo�ci¹ DNA (wielko�ci¹ komórek) i tempem rozwoju bêdzie bardzo
prawdopodobne dla wszystkich grup organizmów. Zale¿no�ci takie s¹ dobrze
udokumentowane u ro�lin [13]. Co interesuj¹ce, w�ród ro�lin jednorocznych, a wiêc
wymagaj¹cych szybkiego rozwoju, brak jest przedstawicieli o du¿ych genomach.
Podobnie owady o pe³nym przeobra¿eniu, a wiêc przechodz¹ce najpierw embriogenezê,
a potem budowê wszystkich narz¹dów i tkanek niemal od nowa, maj¹ genomy mniejsze
ni¿ przeciêtnie w�ród owadów [13]. P³azy bezogonowe, których larwy zamieszkuj¹
zbiorniki efemeryczne, maj¹ ma³e genomy [13].
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5. ILO�Æ DNA I WIELKO�Æ KOMÓREK A MASA CIA£A

Jest podrêcznikowym uogólnieniem, i¿ ilo�æ DNA i masa cia³a nie s¹ ze sob¹ zwi¹zane.
Rzeczywi�cie, je�li rozpatrujemy problem na przyk³ad w skali gromady p³azów, trudno
dopatrzyæ siê takiego zwi¹zku: niektóre miniaturowe amerykañskie salamandry maj¹
wielkie genomy, a stosunkowo du¿e ¿aby i ropuchy � genomy ma³e. Inaczej sprawa
mo¿e wygl¹daæ, je�li przyjrzymy siê wê¿szym grupom systematycznym. Przede
wszystkim musimy pamiêtaæ, ¿e zmiana rozmiarów cia³a w linii filogenetycznej mo¿e
nastêpowaæ przez zmianê albo liczby komórek, albo wielko�ci komórek. Najczê�ciej
zmianom rozmiarów cia³a towarzysz¹ zarówno zmiany liczby, jak i wielko�ci komórek,
ró¿ny jest natomiast ich udzia³. Tylko przy du¿ym udziale zmian wielko�ci komórek
mo¿emy spodziewaæ siê statystycznego zwi¹zku miêdzy ilo�ci¹ DNA i mas¹ cia³a.
Niekiedy udaje siê ustaliæ udzia³ wielko�ci komórek w kszta³towaniu rozmiarów cia³a.
W przypadku gekkonów z rodziny Eublepharidae udzia³ ten jest rzêdu 15�20% [34].
Mo¿na siê spodziewaæ, ¿e korelacja rozmiarów cia³a z ilo�ci¹ DNA by³aby te¿ istotna.
Istnieje te¿ bardzo silna korelacja miêdzy ilo�ci¹ DNA i objêto�ci¹ cia³a u wirków i
wid³onogów [15].

Dobór sztuczny prowadzony w kierunku zwiêkszenia lub zmniejszenia rozmiarów
odw³oka w populacjach laboratoryjnych Drosophila subobscura pokazuje równie¿
rolê zmian zarówno liczby, jak i rozmiarów komórek [27]. Masa cia³a zmieni³a siê po
oko³o 100 pokoleniach o 10�27%, w zale¿no�ci od p³ci i kierunku selekcji, a powierzchnia
skrzyd³a a¿ o 34�50%. W przypadku powierzchni skrzyde³ mo¿liwe by³o oszacowanie
udzia³u zmiany wielko�ci i liczby komórek. Co interesuj¹ce, w linii selekcjonowanej na
wiêksze rozmiary prawie ca³y wzrost nast¹pi³ poprzez zwiêkszenie liczby komórek,
natomiast w linii selekcjonowanej na ma³e rozmiary poprzez zmniejszenie wielko�ci
komórek. By³oby niezmiernie istotne stwierdzenie, czy skarleniu komórek towarzyszy³o
zmniejszenie ilo�ci niekoduj¹cego DNA, czy te¿ wystêpowa³y jedynie zmiany w genach
kieruj¹cych cyklem komórkowym. To drugie rozwi¹zanie jest mo¿liwe, na co wskazuje
przyk³ad radykalnego zmniejszenia rozmiarów cia³a Drosophila poprzez zmniejszenie
wielko�ci komórek, spowodowane jedn¹ mutacj¹ dS6K bior¹cego udzia³ w regulacji
cyklu komórkowego [24]. To, ¿e dobór na ma³e rozmiary dzia³a przede wszystkim
poprzez zmniejszenie wielko�ci komórek, nie powinno byæ zaskoczeniem. Znane s¹
wprawdzie przypadki miniaturyzacji poprzez zmniejszenie liczby komórek, na przyk³ad
u salamander, szczególnie z rodziny Bolitoglossini, ale miniaturyzacja taka prowadzi
do uproszczenia morfologicznego nawet tak wa¿nych struktur jak mózg [31]. Oczywi�cie
kompensacj¹ jest uzyskanie skrajnie oszczêdnego stylu ¿ycia, wymagaj¹cego niewielkiej
ilo�ci pokarmu i to dostarczanego w nierównomiernym tempie.

Wspó³czynniki nachylenia regresji logarytmów ilo�ci DNA od logarytmów masy
cia³a wykazuj¹ statystycznie istotn¹ heterogenno�æ na poziomie rzêdów zarówno u
ptaków, jak i ssaków [21]. Wskazuje to na ró¿ny w poszczególnych rzêdach tych
dwóch gromad udzia³ zmian liczby komórek i wielko�ci komórek w kszta³towaniu masy
cia³a. W kilku rzêdach ptaków i ssaków zale¿no�æ jest ujemna, czyli ilo�æ DNA maleje
z mas¹ cia³a, jednak tylko w przypadku nietoperzy taka negatywna zale¿no�æ jest istotna
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statystycznie. Podobn¹ heterogenno�æ na poziomie rzêdów wykazuj¹ wspó³czynniki
nachylenia zale¿no�ci logarytmów tempa metabolizmu podstawowego od logarytmów
masy cia³a [21]. W dodatku zarówno u ptaków, jak i ssaków wspó³czynniki k¹towe
regresji ilo�ci DNA i regresji tempa metabolizmu od masy cia³a wykazuj¹ istotn¹
statystycznie ujemn¹ korelacjê [21]. Wskazuje to po pierwsze na rolê ilo�ci DNA,
zapewne poprzez jego wp³yw na wielko�æ komórek, w kszta³towaniu tempa metabo-
lizmu. Po drugie, heterogenno�æ nachyleñ obu regresji przy równoczesnej ujemnej
korelacji wspó³czynników nachyleñ jest argumentem za zró¿nicowanym pomiêdzy
rzêdami udzia³em zmian wielko�ci komórek i ich liczby w kszta³towaniu masy cia³a.
Poniewa¿, przynajmniej teoretycznie, ró¿nice masy cia³a mog¹ byæ uzale¿nione od ró¿nic
w rozmiarach komórek w przedziale od 0 do 100%, powinno siê to przek³adaæ na
zakres mo¿liwych nachyleñ regresji tempa metabolizmu od masy cia³a w przedziale od
0,67, gdyby masa cia³a ró¿nicowa³a siê miêdzygatunkowo wy³¹cznie poprzez powiêk-
szanie komórek, do 1,0, gdyby masa cia³a ró¿nicowa³a siê wy³¹cznie poprzez zmiany
liczby komórek. Poniewa¿ oba te procesy wystêpuj¹ ³¹cznie, wspó³czynniki nachylenia
regresji metabolizmu podstawowego przyjmuj¹ warto�ci po�rednie, najczê�ciej w
przedziale 0,6�0,8 [21]. Tak wiêc badania ilo�ci niekoduj¹cego DNA mog¹ przyczyniæ
siê do rozwi¹zania starego i wci¹¿ nierozwi¹zanego zadowalaj¹co problemu skalowania
tempa metabolizmu zgodnie z równaniem: tempo metabolizmu = a masab, gdzie
wspó³czynnikowi b przypisuje siê najczê�ciej warto�æ b¹d� 0,67, b¹d� 0,75, pomimo
dobrze udokumentowanej jego heterogenno�ci [21].

6. MECHANIZM ZWI¥ZKU MIÊDZY WIELKO�CI¥ GENOMU
I ROZMIARAMI KOMÓREK

Skoro wielko�æ komórek zale¿y, choæby tylko po�rednio, od ilo�ci DNA w j¹drze, a
jak pokazano w poprzednim rozdziale, ich wielko�æ ma ogromny wp³yw na tak wa¿ne
dla cyklu ¿yciowego cechy jak tempo metabolizmu i tempo rozwoju, wielko�æ genomu
musi znajdowaæ siê pod siln¹ presj¹ selekcyjn¹. Nale¿y zdecydowanie odrzuciæ pojêcia,
takie jak �DNA �mieciowy� czy �z³omowy� (�junk DNA�). Niestety przesadna
fascynacja zapisem informacji genetycznej w ostatnich dekadach, przy równoczesnym
os³abieniu ca³o�ciowego spojrzenia na funkcjonowanie organizmów ¿ywych, przyczyni³a
siê do utrwalenia przekonania, ¿e zró¿nicowanie wielko�ci genomów jest czysto
mechanicznym skutkiem w³a�ciwo�ci DNA, prowadz¹cych do powstawania opisanych
w rozdz. 2 sekwencji powtarzalnych. To prawda, ¿e zwiêkszanie siê genomów wynika
z natury DNA, ale istniej¹ przecie¿ tak¿e mechanizmy usuwania niepotrzebnego DNA
(rozdz. 2). Co wiêcej, w wielu liniach ewolucyjnych genomy zosta³y konsekwentnie
wyczyszczone ze znacznej czê�ci niekoduj¹cego DNA; jako przyk³ad mog¹ s³u¿yæ
p³azy bezogonowe [35] lub ryby kostnoszkieletowe [17].

Zwolennicy pogl¹du, ¿e ilo�æ DNA wynika jedynie z samolubnego charakteru DNA
i nie wywiera wp³ywu na w³a�ciwo�ci organizmów, musieli jako� wyja�niæ statystyczny
zwi¹zek miêdzy wielko�ci¹ genomu i wielko�ci¹ komórek. Ich wyja�nienie zak³ada, ¿e
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u gatunków o ma³ych komórkach dobór naturalny dzia³a³ silniej na wyczyszczanie genomu
z niepotrzebnych elementów ni¿ u gatunków o du¿ych komórkach. Wynika to st¹d, ¿e
przy szybkich podzia³ach charakteryzuj¹cych ma³e komórki du¿y nadmiar DNA by³by
zbyt wielkim balastem i konieczno�æ powielania tego niepotrzebnego DNA opó�nia³aby
procesy podzia³owe, a zatem tak¿e tempo rozwoju. Zatem ma³e rozmiary komórek
by³yby przyczyn¹, a ma³a ilo�æ zawartego w nich DNA jedynie skutkiem [26]. Pogl¹dy
te ³atwo jest sfalsyfikowaæ, je�li wielko�æ komórek zmienia³aby siê natychmiast wraz
ze zmianami ilo�ci DNA. A tak jest w istocie. Sztucznie wyprodukowane triploidy
³ososia maj¹ wiêksze komórki [2,33], podobnie jak naturalne triploidy ryby kozy Cobitis
taenia [4] lub triploidy wynik³e z krzy¿owania diploidalnych ¿ab Hyla chrysoscelis z
tetraploidalnymi Hyla versicolor [18]. U rzadko pojawiaj¹cych siê chimer 1n/3n ¿aby
Rana esculenta wystêpuj¹ równocze�nie du¿e i ma³e erytrocyty [3]. U dro¿d¿y,
mog¹cych wystêpowaæ albo w formie diploidalnej, albo haploidalnej, haploidy maj¹
zaledwie 58% objêto�ci diploidów [32]. Obecno�æ wiêkszej liczby chromosomów B
tak¿e skutkuje wiêkszymi rozmiarami komórek [9]. Jest to bardzo wa¿ne, gdy¿ trudno
sobie wyobraziæ, by geny odpowiedzialne bezpo�rednio za rozmiary komórek mia³y
swe kopie akurat w tych chromosomach. Wreszcie endopoliploidyzacja [14] lub
dyminucja chromatyny [41] przek³adaj¹ siê natychmiast na wielko�æ komórek w obrêbie
tego samego organizmu.

Od wielu lat Cavalier-Smith [5] forsuje inny scenariusz zale¿no�ci miêdzy ilo�ci¹
DNA, wielko�ci¹ j¹der komórkowych i wielko�ci¹ komórek. Rozmiary komórek s¹
zale¿ne od genów reguluj¹cych przebieg cyklu komórkowego, zatem s¹ ca³kowicie
niezale¿ne od samej ilo�ci DNA, która wp³ywa jednak bezpo�rednio na rozmiary j¹dra.
Poniewa¿ istnieje optymalny stosunek wielko�ci j¹dra do wielko�ci cytoplazmy, w
przypadku zmiany genetycznej zwiêkszaj¹cej lub zmniejszaj¹cej rozmiary komórki
pojawia siê nacisk doboru na odpowiednie zwiêkszanie lub zmniejszanie ilo�ci DNA,
tak aby przywróciæ optymalny stosunek j¹drowo-cytoplazmatyczny. Oczywi�cie
przywrócenie tego stosunku mo¿liwe by³oby tak¿e poprzez zmiany w genach
prowadz¹ce odpowiednio do lu�niejszego lub cia�niejszego upakowania chromatyny,
ale zmiany takie s¹ du¿o mniej prawdopodobne ni¿ niespecyficzne zmiany w
niekoduj¹cych sekwencjach prowadz¹ce do zwiêkszania lub zmniejszenia ilo�ci DNA.
Tak wiêc wed³ug scenariusza Cavalier-Smitha zmiany rozmiarów komórek s¹ pierwotne,
a zmiany ilo�ci DNA reprezentuj¹ jedynie wtórne procesy odtwarzaj¹ce optymalny
stosunek j¹drowo-cytoplazmatyczny. Poniewa¿ dobór w kierunku zwiêkszania siê lub
zmniejszania rozmiarów komórek nie musi mieæ charakteru skokowego, lecz mo¿e
reprezentowaæ d³u¿sz¹ tendencjê w toku ewolucji danego gatunku, nad¹¿aj¹ca za tymi
zmianami alteracja ilo�ci DNA bêdzie mia³a tak¿e mniej czy bardziej ci¹g³y charakter.
Cavalier-Smith pisze wiêc o koewolucji wielko�ci komórek i wielko�ci j¹der (poprzez
ewolucjê ilo�ci DNA). Choæ wiele argumentów przytaczanych przez tego autora wydaje
siê przekonuj¹ce, zw³aszcza wiedza o genetycznych uwarunkowaniach cyklu komórko-
wego, pozostaje do wyja�nienia zjawisko natychmiastowego reagowania rozmiarów
komórek na zmiany ilo�ci DNA. Koncepcja Cavalier-Smitha w swej oryginalnej postaci
wydaje siê tu bezsilna. Nie mo¿na jednak wykluczyæ, ¿e optymalno�æ stosunku j¹drowo-
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cytoplazmatycznego ma tak kluczowe znaczenie dla prawid³owego funkcjonowania
komórki, ¿e program genetyczny cyklu komórkowego obejmuje równie¿ natychmiastowe
dopasowanie wielko�ci komórki do ka¿dej zmiany ilo�ci DNA. Gdyby posiadanie
nieoptymalnych rozmiarów komórek by³o zdecydowanie �mniejszym z³em� ni¿
posiadanie nieoptymalnego stosunku j¹drowo-cytoplazmatycznego, to wbudowanie
takiego mechanizmu jest prawdopodobne. Stan nieoptymalno�ci wielko�ci komórek
by³by tylko przej�ciowy, gdy¿ powolny proces równoczesnego zmniejszania ma³ymi
kroczkami komórek i zmniejszania ilo�ci DNA lub równoczesnego zwiêkszania komórek
i ilo�ci DNA dopasowywa³by wielko�æ komórek do optymalnych rozmiarów bez fazy
zachwianej równowagi j¹drowo-cytoplazmatycznej.

Najstarsz¹ prób¹ wyja�nienia zwi¹zku pomiêdzy ilo�ci¹ DNA, wielko�ci¹ j¹der i
rozmiarami komórek jest koncepcja nukleotypu, wprowadzona przez Commonera w
1964 r. i rozwijana dalej przez Bennetta [ref. 9, 25]. Wed³ug tej koncepcji ilo�æ DNA
mia³aby bezpo�rednio lub po�rednio poprzez wielko�æ j¹dra wp³ywaæ na rozmiary
komórki. Mechanizm polega³by na niewyja�nionym zadowalaj¹co wp³ywie na d³ugo�æ
cyklu komórkowego, oczywi�cie we wspó³dzia³aniu z genami bezpo�rednio ten cykl
reguluj¹cymi. Poniewa¿ wielko�æ komórek ma bardzo istotny wp³yw na fenotyp (rozdz.
3 i 4), dobór dzia³a³by bezpo�rednio na ilo�æ DNA, a po�rednio na wielko�æ komórki.
Wydaje siê, ¿e z t¹ koncepcj¹ najbardziej sympatyzuje Gregory [9], choæ stara siê
obiektywnie przedstawiæ pozosta³e koncepcje. Jednak mechanizm oddzia³ywania ilo�ci
DNA na d³ugo�æ cyklu komórkowego przedstawiony przez tego autora jest wysoce
hipotetyczny i nie przeszed³, przynajmniej na razie, weryfikacji empirycznej. Koncepcja
nukleotypu, i z dotychczasowo proponowanych tylko ona, pozwala ³atwo wyja�niæ
natychmiastow¹ reakcjê rozmiarów komórek na zmiany ilo�ci DNA. Jednak propono-
wana przez nas modyfikacja modelu Cavalier-Smitha radzi sobie tak¿e z tym zagad-
nieniem. Jedynie model zak³adaj¹cy czysto �mieciowy charakter niekoduj¹cego DNA,
a wiêc nieoddzia³uj¹cy na fenotyp poza niewielkim kosztem zwi¹zanym z konieczno�ci¹
duplikacji du¿ej ilo�ci DNA, wydaje siê zupe³nie nieprzydatny do wyja�niania takich
natychmiastowych zmian.

7. WNIOSKI

Powy¿ej przedstawili�my dwa zasadniczo ró¿ne podej�cia do wyja�niania ogromnej
zmienno�ci w ilo�ci niekoduj¹cego DNA w�ród zwierz¹t. W pierwszym podej�ciu
zasadnicz¹ rolê w kszta³towaniu tej zmienno�ci przypisuje siê w³a�ciwo�ciom DNA.
W drugim podej�ciu zak³ada siê istotny wp³yw samej ilo�ci DNA na fenotypy organizmów,
przede wszystkim tempo metabolizmu i tempo rozwoju. W rzeczywisto�ci przeciwsta-
wianie tych mechanizmów nie jest metodologicznie poprawne. Opisane w rozdz. 2
mechanizmy zwiêkszania lub zmniejszania ilo�ci niekoduj¹cego DNA stanowi¹ nacisk
mutacyjny [28]. Nale¿y siê spodziewaæ zró¿nicowania miêdzy taksonami czêsto�ci
delecji i insercji, a one przecie¿ u zwierz¹t, w przeciwieñstwie do ro�lin [25], stanowi¹
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najistotniejszy mechanizm zmian ilo�ci DNA. Tak¿e przeciêtna wielko�æ delecji i insercji
ró¿ni siê miêdzy taksonami. Zatem ró¿ny bêdzie te¿ wynik netto, a wiêc presja mutacyjna
na zmiany wielko�ci genomu, podobnie jak ró¿na bywa presja mutacyjna w przypadku
mutacji punktowych. Jednak zarówno dla sekwencji koduj¹cych, jak i zmian ilo�ci DNA
presja mutacyjna nigdy nie dzia³a samodzielnie, lecz zawsze w po³¹czeniu z doborem lub
dryfem genetycznym. Tak jak czêsto�ci alleli s¹ wynikiem równowagi mutacyjno-
selekcyjnej, w ma³ych populacjach dodatkowo modyfikowanym dryfem, tak i ilo�æ
niekoduj¹cego DNA musi byæ wynikiem równowagi tych procesów [28]. Mutacje
szkodliwe s¹ tym czêstsze, im silniejsza jest presja mutacyjna i s³abszy dobór. Podobnie
ilo�æ niekoduj¹cego DNA bêdzie tym wiêksza, im silniejsza jest presja netto w kierunku
zwiêkszania genomów i im s³abszy jest dobór przeciwko nadmiarowi DNA. Dopóki
uwa¿ano, ¿e szkodliwy wp³yw nadmiaru DNA polega jedynie na kosztach powielania
DNA i zwi¹zanego z tym spowolnienia podzia³ów komórkowych, rola presji mutacyjnej
wydawa³a siê dominuj¹ca. Jednak zwi¹zek ilo�ci DNA z wielko�ci¹ komórek, a poprzez
ten parametr z wieloma bardzo istotnymi cechami fenotypu (rozdz. 4) powoduje, i¿
równowaga mutacyjno-selekcyjna mo¿e byæ przesuniêta, i to w kierunku zarówno
mniejszej, jak i wiêkszej ilo�ci DNA ni¿ wynika³oby to jedynie z równowagi miêdzy
pojawianiem siê delecji i insercji. Mechanizm mo¿e byæ tu dwojaki: same mechanizmy
genetyczne wp³ywaj¹ce na czêsto�æ i wielko�æ delecji i insercji mog¹ byæ kontrolowane
przez dobór, a dodatkowo osobniki o mniejszej (lub wiêkszej) ilo�ci DNA mog¹ pozostawiaæ
wiêcej lub mniej potomstwa. W miarê poznawania genomów kolejnych gatunków coraz
lepiej potrafimy szacowaæ czêsto�æ i wielko�æ delecji i insercji [28], ale czêsto zapominamy,
¿e szacunki te nie okre�laj¹ wy³¹cznie presji mutacyjnej, ale wynik równowagi mutacyjno-
selekcyjnej. 11 razy wiêksze ni¿ u muszki owocowej Drosophila genomy u hawajskich
�wierszczy z rodzaju Laupala wspó³wystêpuj¹ z mniejsz¹ u tego gatunku czêsto�ci¹
delecji, wiêksz¹ insercji, mniejszymi �rednio delecjami i wiêkszymi insercjami [29], ale nie
jest to dowód na wiêkszy nacisk mutacji na zwiêkszanie ilo�ci DNA, bo nic nie wiemy o
sile doboru na wielko�æ komórek w obu tych taksonach.

Jak widaæ, kluczow¹ rolê w wyja�nieniu ró¿norodno�ci wielko�ci genomów odgrywaæ
bêdzie zrozumienie relacji: ilo�æ DNA � wielko�æ j¹der � wielko�æ komórek � cechy
fenotypowe organizmów. Weryfikacja i modyfikacja poszczególnych modeli wymaga
na pewno dalszych badañ na gruncie genetyki (mechanizmy zmian ilo�ci DNA), biologii
komórki (zwi¹zek miêdzy ilo�ci¹ DNA i rozmiarami komórek) i ekologii (zwi¹zek miêdzy
rozmiarami komórek i cechami ekofizjologicznymi wp³ywaj¹cymi na kierunek doboru).
Konieczne jest w nich bardziej ca³o�ciowe podej�cie do biologii, nie tylko poprzez pryzmat
informacji zapisanej w sekwencji nukleotydów.
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