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Endoreduplikacja jako jeden z mechanizmów 
zmiany ilości jądrowego DNA w komórce roślinnej
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Cell polyploidisation in plants is mainly achieved by endoreduplication or endomitosis. En-
doreduplication is often described as a process or variant cell cycle, in which cells amplify 
their genome without chromatin condensation, chromosome segregation or cytokinesis, leading 
to the production of chromosomes with 2n chromatids without any change in chromosome 
number. This process is common in plants and animals, especially in tissues with high meta-
bolic activity, despite but of this, little is known about the physiological role and mechanism 
regulating this process. It is not clear wheather endoreduplication is genetically programmed 
or is a consequence of the diferentiation.

In this paper we review data on physiological signifi cance polyploidisation, especially 
endoreduplication in plants, and data about molecular mechanism regulating this process.
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WSTĘP

Rozwój roślin podobnie jak i innych organi-
zmów tkankowych odbywa się poprzez po-
działy komórek, wzrost objętościowy i ich 
specjalizację. Zwiększenie liczby komórek 
jest efektem następujących kolejno po sobie 
cykli komórkowych. Cykl komórkowy to se-
kwencja zdarzeń, zachodzących od powstania 
komórki do podziału na dwie potomne komórki. 
W fazie G1 komórki są dwukrotnie mniejsze 
od macierzystych. W okresie międzypodzia-
łowym mają miejsce przemiany: biofi zyczne, 
biochemiczne i strukturalne, które prowadzą 
do powstania organelli, syntezy substancji 

niezbędnych do rozwoju i wzrostu. Najistot-
niejszym procesem w cyklu komórkowym jest 
replikacja materiału genetycznego i jego precy-
zyjny rozdział do nowo powstałych komórek. 
Struktura jądra i procesy w nim zachodzące 
zmieniają się w czasie rozwoju rośliny: inny 
jest w komórkach merystematycznych (inten-
sywnie dzielących się), a inny w komórkach 
różnicujących się. Komórki roślinne mogą prze-
chodzić w tkankę stałą, zarówno w fazie G1 
(2C) jak i w G2 (4C). Mechanizm kontrolujący 
przejście komórki z cyklu mitotycznego do pro-
gramowego różnicowania się nie jest w pełni 
poznany. U roślin proces specjalizacji komórek 
jest często skorelowany ze zwielokrotnieniem 



8 J. Krawczyk, I. Wąsek

jądrowego materiału genetycznego (Nag1 
1976). Wzrost poziomu ploidalności może do-
konać się na drodze:

– endoreduplikacji (całkowitej, niezupełnej),
– endomitozy,
– fuzji jąder,
– fuzji komórek,
– nieprawidłowego rozdziału chromosomów 

w kariokinezie prowadzącego do powstania 
jąder aneuploidalnych.

Endomitoza jest to podział chromosomów 
w obrębie otoczki jądrowej. W metafazie 
i anafazie chromosomy rozrzucone są na te-
renie całego jądra. Brak wrzeciona podziało-
wego uniemożliwia rozejście się chromatyd do 
przeciwległych biegunów, dlatego po telofazie 
jądro zawiera podwojoną liczbę chromosomów 
(Tab. 1, Ryc. 1). W endospermie u Delphinium 
×kotulae opisano początkowe stadia mitozy do 
metafazy, a liczbę chromosomów w powstałych 
jądrach restytucyjnych określono na poziomie 
24n (Jankun 1970, 1973). Więcej informacji 
o zmianach kariologicznych w endospermie spo-
wodowanych między innymi endomitozą zostało 
podanych w pracy Rychlewskiego (1969).

Podczas endoreduplikacji komórka po za-
kończeniu fazy S wchodzi w fazę G2, następnie 
w G1 z pominięciem mitozy i cytokinezy. Proces 
ten może powtarzać się wielokrotnie. W wyniku 
tego procesu w jądrze następuje zwielokrotnienie 
całości lub części materiału genetycznego, ale 
nie zmienia się liczba chromosomów (Joube’s, 
Chevalier 2000, Edgar, Orr-Weaver 2001) 
(Tab. 1, Ryc. 1). W procesie niezupełnej repli-
kacji replikowana jest większa część genomu, 
natomiast pomijane są niewielkie fragmenty 
heterochromatynowe. Jeżeli w obrębie genomu 
replikacji ulegają tylko niewielkie odcinki DNA, 
to taki proces nazywany jest amplifi kacją (Tura-
ła-Szybowska 1979).

U roślin programowa fuzja jąder ma miejsce 
podczas podwójnego zapłodnienia. Jedna z ko-
mórek plemnikowych łączy się z komórką ja-
jową, a druga z komórką centralną, wyposażoną 
w jądro powstałe przeważnie w wyniku połą-
czenia jąder biegunowych. Fuzje jąder były 
też obserwowane u mieszańców w komór-
kach stożku wzrostu korzenia (Rozmus et al. 
1999a), jak i w tkankach merystematycznych 
roślin traktowanych czynnikami mutagennymi 

Tabela 1. Charakterystyka cyklu mitotycznego i procesów prowadzących do zmiany zawartości DNA w jądrach komórko-
wych: n – liczba chromosomów, C – ilość DNA w gametach.

Table 1. Characterisation of mitotic cycle and processes leading to change of this nuclear DNA content: n – chromosomes 
number, C – DNA content in gamets.

Proces
Process

G2
Podział
Division

Efekt
Effect

Liczba komórek
Number of cells

Mitoza
Mitosis

Cytokineza
Cytokinesis

Jądra
 Nuclei Liczba 

komórek
Number of 

cells
Liczba

Number C n

Cykl mitotyczny
Mitotic cycle

4C, 2n 1 tak
yes

tak
yes 2 2C 2n 2

4C, 2n 1 tak
yes

brak
no 2 2C 2n 1

Endomitoza
Endomitosis 4C, 2n 1 brak

no
brak
no 1 4C 4n 1

Endoreduplikacja
Endoreduplication 4C, 2n 1 brak

no
brak
no 1 4C 2n 1

Fuzja jąder
Fusion of nuclei (4C, 2n) 1 brak

no
brak
no 1 4C 4n 1

Fuzja komórek
Cell fusion 4C, 2n 2 brak

no
brak
no 2 4C 2n 1
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(Rozmus et al. 1999b). Powstawanie komór-
czaków w wyniku fuzji komórek zostało opisane 
u roślin zaatakowanych przez patogeny (Wil-
liamson, Hussey 1996). Fuzja komórek może 
być także obligatoryjnym etapem organogenezy 
jak np. formowanie się długich włókiem mięśni 
szkieletowych u kręgowców. Takie procesy jak: 
endoreduplikacja, podział chromosomów bez 
rozdzielenia chromatyd do jąder potomnych 
i fuzja jąder nie prowadzą do powstania nowych 
komórek. Zmiany ilości materiału genetycz-
nego dokonują się wewnątrz otoczki jądrowej 
i zachodzą po zakończeniu proliferacji oraz 
związane są ze specjalizacją i formowaniem 
się tkanek stałych (Nagl 1976). Przedstawiona 
krótka charakterystyka endoreduplikacji, endo-
mitozy i fuzji jąder nie jest całkowicie zgodna 
z defi nicją cyklu komórkowego i dlatego wy-
mienione zjawiska należy uznać za fakultatywne 
etapy specjalizacji komórek.

Poliploidyzacja tkanek jest zjawiskiem po-
wszechnym, powstały organizm jest kompleksem 
złożonym z komórek, z których jedne pozostają 
diploidalne, inne osiągają wyższe stopnie plo-
idalności. Miksoploidalność i mozaikowatość 
polegają na występowaniu w jednym organizmie 
komórek różniących się liczbą chromosomów. 
Liczba ta może być euploidalna lub aneuplo-
idalna. Polisomatyczność występuje wtedy, gdy 
w procesie różnicowania tkanek w tym samym 

organie/tkance obecne są komórki o różnej 
zawartości DNA (najczęściej podwyższonej) 
(Smulders et al. 1994).

WYSTĘPOWANIE ENDOREDUPLIKACJI

Zjawisko endoreduplikacji występuje 
u wielu organizmów eukariotycznych (Brodsky, 
Uryvaeva 1977). W królestwie roślin endore-
duplikacja jest szeroko rozpowszechniona i zo-
stała opisana po raz pierwszy u Allium cepa 
w strefi e elongacyjnej korzenia traktowanego 
hormonami (Levan 1939). U okrytozalążko-
wych zjawisko endoreduplikacji nie występuje 
tylko w tkankach merystematycznych, komór-
kach macierzystych i w gametach (Nagl 1978, 
Traas et al. 1998, Cebolla et al. 1999, Jacqmard 
et al. 1999). Natomiast powszechnie jest opi-
sywana w organach związanych z rozmnaża-
niem płciowym, np. w woreczku zalążkowym, 
tapetum, niektórych tkankach tworzących owoc 
(Turała 1969, Nagl 1974, Lemontey et al. 2000, 
Kudo, Kimura 2002). Jądra poliploidalne lub 
chromosomy olbrzymie były identyfi kowane: 
w antypodach i synergidach u Allium ursinum 
(Hasitschka-Jenschke 1957), Ranunculus bau-
dotii (Wędzony 1982), w endospermie i suspen-
sorze u Phaseolus (D’Amato 1964, Nagl 1974, 
1976), w bielmie (Kowles, Phillips 1985), w li-
ścieniach u Arachis hypogaea (Dhillon, Miksche 

Ryc. 1. Porównanie endomitozy (A) i endoreduplikacji (B), opis w tekście (rysunek własny).
Fig. 1. Schematic representation of endomitosis (A) and endoreduplication cycle (B). Detailed description in text (own 
picture).
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1982) i w komórkach miękiszowych owoców 
Lycopersicon esculentum (Teyssier et al. 2008), 
jak również zostały opisane w komórkach 
wysoce wyspecjalizowanych np. we włośni-
kach korzeniowych u Elodea (Dosier, Riopel 
1978), epidermie u Phaseolus (Kinoshita et al. 
1991), dużych komórkach zawierających rafi dy 
u Vanilia (Kausch, Horner 1984), trichomach 
u Bronia (Barlow 1975) i włoskach u Arbidopsis 
(Sako et al. 2010). Wśród roślin wysoki poziom 
endoreduplikacji stwierdzono między innymi 
w komórkach suspensora u kilku gatunków 
fasoli (Phaseolus coccineus – 8192n, Phase-
olus vulgaris – 4096n, Phaseolus hysterinus 
– 4096n) (Nagl 1974) i rozchodnika (Sedum 
acre) – 1024C (Kozieradzka-Kiszkurno, Boh-
danowicz 2003). Więcej przykładów czytelnik 
może znaleźć w pracach Turały (1969, 1979), 
Rychlewskiego (1969), Bohdanowicza (1987) 
oraz Łuszczaka i wsp. (2000).

ROLA ENDOREDUPLIKACJI

Pomimo, że zjawisko endoreduplikacji u ro-
ślin jest dość częste, jego biologiczna rola nie 
jest jednoznacznie wyjaśniona. Przyczyny pro-
wadzące do zaistnienia tego procesu przedsta-
wiane są w formie hipotez i można je podzielić 
na trzy grupy:

– wynikające z budowy genomu, 
– funkcjonalne,
– indukowane przez czynniki środowiskowe 
i stres.
Korelacja pomiędzy wielkością genomu 

i częstością zjawiska endoreduplikacji została 
opisana u wielu taksonów. De Rocher i współ-
pracownicy (1990) badali zawartość DNA ją-
drowego w różnych tkankach u kilkunastu 
gatunków sukulentów. U dziewięciu taksonów 
o stosunkowo małych genomach (wartość 2C 
wynosiła około 3,5 pg DNA) w tkankach stałych 
stwierdzili wyższe poziomy ploidalności, nato-
miast nie obserwowali takiego zróżnicowania 
u dwóch gatunków sukulentów z dużymi ge-
nomami (32,0 pg DNA). Także u innych roślin, 
które posiadają małe genomy (około 1 pg), np. 
u Arabidopsis thaliana (Galbraith et al. 1991), 

Cucumis sativus (Gilissen et al. 1993), Lyco-
persicon esculentum (Smulders et al. 1994), 
Medicago sativa i M. truncatula (Kondorosi et 
al. 2000) oraz u Brassica oleracea (Kudo, Ki-
mura 2001), w dojrzałych tkankach odnotowano 
wyższe poziomy ploidalności. Przytoczone in-
formacje wskazują na istnienie negatywnej 
korelacji pomiędzy rozmiarami genomu a po-
ziomem ploidalności. Być może, do prawidło-
wego funkcjonowania niektórych tkanek stałych, 
konieczna jest określona ilość DNA. Taksony 
o małych genomach, które nie spełniają takiego 
warunku, w toku ewolucji wykształciły mecha-
nizmy umożliwiające zwielokrotnienie własnego 
genomu. Przykładem potwierdzającym istnienie 
zależności między budową genomu a zdolnością 
do endoreduplikacji jest zachowanie się komórek 
w hodowlach in vitro. Hodowle te prowadzone 
są w warunkach ściśle kontrolowanych, dlatego 
można się spodziewać, że otrzymane osobniki 
będą genetycznie identyczne. Niepożądanym 
efektem jest zmienność somaklonalna, która 
przejawia się w stosunku do różnych cech, jak 
np. zmiany morfologii chromosomów (Joachi-
miak et al. 1995), zwiększenie stopnia ploidal-
ności i inne. Zauważono, że na zmiany ilości 
DNA szczególnie podatne są tkanki gatunków 
polisomatycznych. Takie niejednorodne gene-
tycznie tkanki nazywane są miksoploidami. 
Obecnie wiadomo, że endoreduplikacja wystę-
puje u różnych organizmów niezależnie od ilości 
DNA, dlatego w równym stopniu wydają się być 
prawdopodobne przyczyny omówione poniżej.

W procesie różnicowania się komórek i for-
mowania wysoce wyspecjalizowanych tkanek 
stałych pierwszorzędowa struktura DNA w za-
sadzie nie ulega zmianie, ale może się zmieniać 
jego organizacja i ilość. Obserwowany stały, 
tkankowo specyfi czny wzór endopoliploidyzacji 
w różnych organach świadczy o istotności tego 
procesu w przygotowaniu komórek do prawidło-
wego ich funkcjonowania w obrębie organizmu. 
Obserwowane różnice w wielkości roślin Ara-
bidopsis były kojarzone z różną zdolnością do 
endoreduplikacji (Vlieghe et al. 2005). W ho-
dowlach Arabidopsis linii kontrolnej i zmody-
fi kowanej genetycznie stwierdzono, że rośliny 



Endoreduplikacja jako jeden z mechanizmów zmiany ilości jądrowego DNA w komórce roślinnej 11

transgeniczne, ze zwiększoną aktywnością 
genu DEL1- inhibitora endoreduplikacji, mor-
fologicznie były podobne do typu dzikiego, ale 
osiągały mniejsze rozmiary. Wielkość komórek 
u tych roślin była znacznie mniejsza w porów-
naniu z roślinami typu dzikiego, natomiast liczba 
komórek w wybranych organach była porówny-
walna w obu próbach. Stopień skarlenia był pro-
porcjonalny do poziomu transkryptu genu DEL1. 
Powyższy przykład i inne (Nagl 1978, Galbraith 
et al. 1991, Masui 1992, Melaragno et al. 1993, 
Breuer et al. 2007) wskazują, że rozmiar komórki 
jest zdeterminowany przez proporcje jądrowo-
cytoplazmatyczne. Wpływ ilości DNA na fe-
notyp określany jest jako efekt nukleotypowy 
(Bennett 1972, Grime, Mowforth 1982). 

Innym przykładem ilustrującym wpływ 
poziomu ploidalności jądra na morfologię są 
włoski liściowe i łodygowe u Arabidopsis. 
Epiderma tej rośliny wytwarza rozgałęzione 
trichomy, które pełnią funkcję obronną poprzez 
utrudnianie ruchu szkodników po powierzchni 
rośliny. Typowe włoski zbudowane są z jednej 
komórki wytwarzającej trzy rozgałęzienia, a jej 
jądro zawiera 32 C. Liczba rozgałęzień jest 
uzależniona od poziomu DNA (Hülskamp et 
al. 1994). U mutantów z upośledzoną endore-
duplikacją obserwowano formowanie się nie-
typowych wielokomórkowych trichomów lub 
zamieranie komórek (Schnittger et al. 2003). 
Natomiast u roślin ze mutowanymi genami ogra-
niczającymi liczbę cykli endoreplikacji powsta-
wały większe włoski i posiadały większą liczbę 
rozgałęzień (Sako et al. 2010). Obserwacje te 
wskazują jednoznacznie na kluczową rolę poli-
ploidyzacji w ontogenezie włosków.

W trakcie dojrzewania nasion i owoców 
zachodzi synteza, polimeryzacja i gromadzenie 
materiałów w miękiszu spichrzowym. Tempo 
polimeryzacji odgrywa istotną rolę w groma-
dzeniu polisacharydów, ponieważ monosacha-
rydy są substancjami osmotycznie czynnymi. 
Przyspieszenie metabolizmu wymaga większej 
ilości białek, których synteza pośrednio lub 
bezpośrednio zależy od transkrypcji. Jednym 
ze sposobów zwiększania transkrypcji jest 
zwielokrotnienie liczby alleli danego genu. 

Takie zwielokrotnienie materiału genetycznego 
ma miejsce w dużych komórkach miękiszu spi-
chrzowego (Dhillon, Miksche 1982, Teyssier 
et al. 2008). W metabolizmie tej tkanki uczest-
niczy wiele genów, ale na pewno nie wszystkie. 
Można więc postawić pytanie, dlaczego ko-
mórka kopiuje całą lub prawie całą informację 
genetyczną? Powszechnie przyjmuje się, że 
cała jej zawartość stanowi materiał zapasowy. 
W trakcie powtórnego włączania związków or-
ganicznych do metabolizmu monomery łącznie 
z nukleotydami mogą być powtórnie użyte do 
budowy nowych komórek. Z drugiej strony 
pojawiają się doniesienia sugerujące, że endo-
reduplikacji ulega tylko euchromatyna bogata 
w geny, natomiast frakcja heterochromatynowa 
jest pomijana w kolejnych rundach (Kondorosi, 
Kondorosi 2004). 

W antypodach, suspensorze i haustoriach 
obecność jąder poliploidalnych i chromosomów 
olbrzymich jest kojarzona z funkcjami tych ko-
mórek. Antypody uczestniczą w transporcie 
substancji z chalazy do woreczka zalążkowego, 
wieszadełko pośredniczy pomiędzy bielmem 
wtórnym i rozwijającym się zarodkiem. Wiele 
danych wskazuje, że struktury te są nie tylko 
biernymi przekaźnikami gotowych produktów. 
W antypodach zachodzi również intensywna 
synteza białka, o czym świadczy duża ilość 
szorstkiego retikulum (Schulz, Jensen 1971, 
Zhukova, Sokolovskaya 1977). Natomiast z kolei 
obecność gładkiego retikulum w komórkach su-
spensora, sugeruje możliwość syntezy między 
innymi terpenoidów (związków pokrewnych 
hormonom) (Rodkiewicz et al. 1996).

Tapetum zbudowane jest przeważnie z dwu- 
lub wielojądrowych komórek. Liczba jąder, 
stopień ich ploidalności oraz sposób jego zwie-
lokrotnienia jest cechą gatunkową (D’Amato 
1984, Pacini 1997, Weiss, Maluszyńska 2001). 
Komórki tapetum z pobranych substratów syn-
tetyzują materiały odżywcze, hormony roślinne, 
a następnie wydzielają je do komory mikrospo-
rangium, stymulując w ten sposób procesy mi-
krosporogenezy i mikrogametogenezy.

Rośliny często nie posiadają możliwości 
pozbywania się szkodliwych, końcowych 
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produktów przemiany materii. Gromadzenie tych 
substancji w komórce stwarza potencjalne moż-
liwości uszkodzenia DNA, dlatego konieczna 
jest szybka ich neutralizacja. W toku ewolucji 
wykształciły systemy ich neutralizacji. Dobrym 
przykładem jest metabolizm kwasu szczawio-
wego. Jest to substancja osmotycznie czynna, 
która obniża wartość pH i zostaje zobojętniona 
w reakcji z dwuwartościowymi jonami, co pro-
wadzi do powstania nierozpuszczalnych soli. 
W zależności od stopnia uwodnienia krystalizuje 
w formie pojedynczych kryształów, druzów lub 
rafi dów. U Vanilla planifolia komórki wyspecja-
lizowane w pełnieniu funkcji detoksykacyjnych, 
gromadzące rafi dy są większe od pozostałych 
i zawierają poliploidalne jądra (Kausch, Horner 
1984). Podobne obserwacje dotyczą także in-
nych gatunków roślin. Zwielokrotnienie liczby 
kopii genów stanowi rodzaj buforu zabezpiecza-
jącego przed skutkami mutacji (Inzé, De Veylder 
2006), gdyż  może zwiększać efektywność pro-
cesu transkrypcji i translacji. Rozrost organów 
w wyniku powiększania objętości komórek jest 
korzystniejszy dla organizmu niż uzyskanie 
tego efektu w wyniku podziałów. Ilustruje to 
porównanie aktywnych procesów zachodzących 
w obydwu cyklach (Tab. 2).

Endoreduplikacja może być również indu-
kowana czynnikami egzogennymi. Przykładem 
może być jej obecność w komórkach zaatako-
wanych przez pasożyty lub w trakcie symbiozy. 
W obu układach autotrofi czna roślina jest dostar-
czycielem substancji pokarmowych. Zarówno 
symbiont jak i pasożyt, zmieniają w większym 

lub mniejszym stopniu metabolizm i rozwój 
komórki lub całej tkanki w celu pozyskania po-
trzebnych materiałów odżywczych. Głównym 
celem ataku jest przejęcie kontroli nad cyklem 
komórkowym. O zasięgu tej ingerencji najlepiej 
świadczy porównanie ekspresji genów w komór-
kach kontrolnych i olbrzymich u roślin zainfeko-
wanych przez nicienia. Badania przeprowadzone 
na Arabidopsis przy użyciu mikromacierzy wy-
kazały zmianę aktywności 3373 genów (Jammes 
et al. 2005). Równie duży zakres zmian odno-
towano u innych roślin zainfekowanych paso-
żytami (Bar-Or et al. 2005). Znaczące zmiany 
ekspresji genów zidentyfi kowane na podstawie 
analizy mikromacierzy były weryfi kowane in-
nymi metodami, np. RT-PCR w czasie rzeczy-
wistym (PCR = w czasie rzeczywistym, ang. 
real-time PCR). Zgodnie z przewidywaniami 
ustalono, że w pierwszej kolejności wyłączone 
zostają geny wchodzące w skład układu obron-
nego (Kondorosi, Kondorosi 2004). Następnie 
przeprofi lowana zostaje ekspresja genów cyklu 
komórkowego i innych. Wśród nich najistot-
niejsze są te, których produkty uczestniczą 
w transporcie i wzroście powierzchni ściany 
komórkowej. Przejęcie kontroli nad transportem 
zapewnia stały dopływ substratów i produktów 
koniecznych dla rozwoju patogena lub orga-
nizmu symbiotycznego. W procesie powsta-
wania komórek olbrzymich dochodzi do rozpadu 
dużej wakuoli na wiele mniejszych; w gęstej 
cytoplazmie pojawia się większa ilość organelli 
(Jones, Payne 1978). Ściana komórkowa ulega 
wzrostowi powierzchniowemu lub częściowemu 

Tabela 2. Porównanie procesów zachodzących w czasie endoreduplikacji i mitozy (wg Turały-Szybowskiej 1979).

Table 2. Comparison of processes occurring during endoreduplication and mitosis (according to Turała-Szybowska 1979).

Proces
Process

Endoreduplikacja
Endoreduplication

Cykl mitotyczny
Mitotic cycle

Replikacja DNA
DNA replication

tak
yes

tak
yes

Tworzenie wrzeciona podziałowego i  fragmoplastu
Mitotic spindle and phragmoplast assembly

nie
no

tak
yes

Cytokineza
Cytokinesis

nie
no

tak
yes

Wzrost powierzchniowy ściany komórkowej
Surface growth of the cell wall

tak
yes

tak
yes
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rozpuszczeniu i wówczas dochodzi do fuzji ko-
mórek (Jones et al. 1998).

Cytogenetyczne skutki pasożytnictwa przed-
stawione zostały na przykładzie zależności ro-
ślina – nicień. Nicienie z rodziny Heteroderidae 
(mątwikowate) są obligatoryjnymi wewnętrz-
nymi pasożytami wielu roślin uprawnych. 
Larwy żyjące w glebie rozpoznają i wędrują 
w kierunku korzeni żywiciela. Robaki te wy-
posażone są w dwie specjalne struktury: cienką 
pustą w środku sondę oraz trzy jednokomórkowe 
gruczoły zlokalizowane w przełyku (Hussey 
1989, Hussey, Mims 1990). W fazie infekcji 
przy ich pomocy zostaje rozpuszczona i prze-
bita ściana komórkowa (Williamson, Hussey 
1996). Wewnątrz korzenia poprzez tkanki mię-
kiszowe larwy przemieszczają się w kierunku 
stożka wzrostu, a następnie wiązką przewodzącą 
w kierunku przeciwnym. Po opuszczeniu wiązki 
osiedlają się na stałe w komórkach miękiszo-
wych i przy pomocy produkowanych wydzielin 
przejmują kontrolę nad aktywnością genów 
żywiciela. Inhibicja genów odpowiedzialnych 
za formowanie się fragmoplastu prowadzi do 
powstania komórczaków. Zainfekowane przez 
nicienie komórki posiadały nawet po sto jąder, 
z których niektóre zawierały więcej niż 4C DNA 
(Williamson, Hussey 1996). Zwielokrotnienie 
liczby genów w komórce i całkowite ich podpo-
rządkowanie pasożytowi umożliwia jego rozwój 
i programowanie wzrostu komórki żywiciela. 
Efektem makroskopowym zakażenia nicieniami 
są narośla (galasy) na korzeniach (Williamson, 
Hussey 1996).

Symbioza pomiędzy roślinami motylkowymi 
i bakteriami azotowymi jest procesem wieloeta-
powym. Przyszłe organizmy symbiotyczne roz-
poznają się za pomocą sygnałów chemicznych. 
Rośliny poprzez korzenie wydzielają związki fl a-
wonoidowe, które są atraktantami dla zgodnych 
mikrosymbiontów, natomiast trujące dla innych 
bakterii. Wchodzące w skład tej wydzieliny 
białka regulatorowe indukują ekspresję bakte-
ryjnych genów nod. Czynnik NOD (chitolipooli-
gosacharydy) powoduje zamieranie włośników, 
wyłączenie roślinnych mechanizmów obron-
nych, a inicjuje powstanie merystemów dających 

początek brodawkom. Kolejnym etapem jest 
zainfekowanie powstałych brodawek przez 
bakterie azotowe. W obrębie funkcjonalnej bro-
dawki wyróżniono trzy strefy. Zewnętrzna jest 
zbudowana z tkanki merystematycznej. Druga, 
położona głębiej, to strefa infekcyjna. Bakterie 
znajdujące się w tym obszarze w sposób ciągły 
produkują czynnik NOD. Komórki tej strefy nie 
dzielą się, a zachodzą w nich kolejne procesy 
replikacji DNA i w efekcie powstają duże jądra 
o zawartości do 64C, a proporcjonalnie wrasta 
także objętość komórek. Trzecia strefa zbudo-
wana jest z dużych komórek i w niej następuje 
wiązanie azotu (Kondorosi, Kondorosi 2004). 
Przytoczone obserwacje sugerują, że endoredu-
plikacja inicjowana przez czynnik egzogenny 
jest istotnym etapem w przygotowaniu komórek 
kory pierwotnej korzenia roślin motylkowych do 
symbiozy z Rhizobium radicicola. Nie jest to 
jedyna droga prowadząca do inicjowania en-
doreduplikacji w korzeniach roślin z rodziny 
Papilionaceae. U niektórych przedstawicieli 
tego taksonu, np. u koniczyny i lucerny, opi-
sano tzw. pseudobrodawki. Ich budowa histolo-
giczna jest taka sama jak typowych brodawek. 
Różnice wynikały z obecności licznych ziaren 
skrobi i braku bakterii azotowych w pseudobro-
dawkach (Blauenfeldet al. 1994). Spontaniczne 
pojawianie się pseudobrodawek w korzeniach 
stawia pod znakiem zapytania rolę czynnika 
NOD w indukowaniu zmian morfologicznych 
i fi zjologicznych w komórkach kory pierwotnej 
korzenia. Porównując cytowane powyżej do-
niesienia (Blauenfeld et al. 1994, Kondorosi, 
Kondorosi 2004) nie można jednoznacznie 
rozstrzygnąć, czy w brodawkach korzeniowych 
endoreduplikacja jest inicjowana przez bodźce 
endo- czy egzogenne. W świetle dotychczaso-
wych badań nad endoreduplikacją wydaje się, 
że mechanizm uruchamiający ten proces jest 
pod kontrolą organizmu roślinnego, natomiast 
pasożyty i symbionty „złamały szyfr”, który 
pozwala go uruchomić w sposób niezależny od 
gospodarza.

Endoreduplikacja może być również czyn-
nikiem umożliwiającym adaptację do warun-
ków stresowych. Już w latach sześćdziesiątych 
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ubiegłego wieku zaobserwowano, że w jądrach 
komórek kory pierwotnej korzeni u Lobularia 
maritima i Bryophyllum crenatum hodowanych 
w wodzie morskiej następowało zwielokrot-
nienie zawartości DNA (Catarino 1965). Póź-
niejsze, bardziej rozbudowane metodycznie 
eksperymenty wykazały, że zdolność do prze-
prowadzenia endoreduplikacji jest konieczna 
do przeżycia w warunkach stresu solnego. Do-
świadczenie przeprowadzono na dwóch liniach 
Sorghum bicolor, różniących się zdolnościami 
do endoreduplikacji. Hodowano je w roztwo-
rze o stężeniu 150mM NaCl przez trzy tygo-
dnie. Stres przeżyły tylko rośliny o genotypach 
umożliwiających przejście kilku rund endore-
duplikacji. U tych roślin w 41% komórek kory 
pierwotnej strefy włośnikowej stwierdzono 
zawartość DNA wyższą niż 4C, podczas gdy 
w próbie kontrolnej wartość ta wynosiła 1,3% 
(Ceccarelli et al. 2006).

W jądrach komórkowych miękiszu asymi-
lacyjnego u roślin realizujących metabolizm 
CAM stwierdzono zwielokrotnioną zawartość 
DNA (De Rocher et al. 1990). Rośliny CAM 
ze względu na warunki środowiskowe (wysoka 
temperatura, brak wody, niedostępność CO2, 
itp.) otwierają szparki i pobierają dwutlenek 
węgla głównie w nocy. Brak światła uniemoż-
liwia przeprowadzenie fotosyntezy, dlatego też 
CO2 jest przejściowo magazynowany w formie 
związków pośrednich. Tempo i ilość zmagazy-
nowanego dwutlenku węgla w kwasach karbok-
sylowych decyduje o efektywności fotosyntezy. 
Zwiększenie liczby kopii genów może być inter-
pretowane z jednej strony jako sposób zabezpie-
czenia informacji genetycznej przed czynnikami 
kancerogennymi, a z drugiej jako zabieg w kie-
runku zwiększenia tempa transkrypcji i trans-
lacji w celu przyspieszenia niektórych procesów 
metabolicznych.

WPŁYW ŚWIATŁA NA 
ENDOREDUPLIKACJĘ

Dwukrotnie wyższy stopień ploidalności, 
większe rozmiary komórek w epikotylu Pisum 
sativum i hipokotylu Arabidopsis thaliana 

stwierdzono u roślin hodowanych w ciemności 
(Gendreau et al. 1997, 1998). Sygnały świetlne 
odbierane są przez barwniki fotomorfogene-
tyczne, takie jak: fi tochrom, który pochłania 
czerwień i daleką czerwień, kryptochrom, 
który pochłania niebieski i UV-A oraz fototro-
piny wrażliwe na promienie niebieskie i UV-B. 
Każdy z tych receptorów wymagany jest do 
jednego lub kliku procesów fotomorfogenezy, 
np. wysokość łodygi i liczba tworzonych roz-
gałęzień zależą od długość fali świetlnej (Moe, 
Heins 1990). Liście pomidorów (Smulders et al. 
1994) i ziemniaków (Uijtewaal 1987) uprawia-
nych pod szkłem, wykazały wyższy stopień plo-
idalności w odniesieniu do kontrolnych upraw 
polowych. W hodowli in vitro somatycznych 
zarodków storczyka Doritaenopsis, regenerowa-
nych z kilku tkanek, zastosowano różne kom-
binacje oświetlenia. Po zastosowaniu łącznie 
oświetlenia czerwonego i dalekiej czerwieni 
stwierdzono najmniejszą ilość poliploidalnych 
komórek (Park et al. 2010). Uzyskane dane 
wskazują, że taka kombinacja światła pobudza 
embriogenezę somatyczną u Doritaenopsis 
i hamuje endoreduplikację. Poziom endoredu-
plikacji zależy od natężenia i jakości światła, 
jednak ostateczny efekt uwarunkowany jest 
wieloma czynnikami endogennymi i innymi 
egzogennymi.

PODŁOŻE MOLEKULARNE

Mitotyczny cykl komórkowy i endoredupli-
kacja są kontrolowane przez kompleksy CDK 
(Weiss et al. 1998, Roudier et al. 2003). Cho-
ciaż podstawy molekularne dla obu procesów 
są częściowo wspólne, to jednak wzajemnie się 
wykluczają. Strategia rozwojowa organizmu 
precyzyjnie decyduje, kiedy i w jakich ko-
mórkach lub tkankach jeden z nich będzie ak-
tywny, a drugi zostanie zatrzymany. Pomimo, 
że zjawisko endoreduplikacji stanowi przed-
miot zainteresowania wielu specjalistów z za-
kresu cytologii, genetyki czy biochemii, do tej 
pory nie został opracowany uniwersalny model 
wyjaśniający inicjację i przebieg tego procesu. 
Poważną trudność stanowi brak jednolitego 
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nazewnictwa (np. cykliny o podobnym lub takim 
samym działaniu inaczej nazywane są u drożdży, 
człowieka i roślin) i jasnych kryteriów ich kla-
syfi kacji (Wang et al. 2004, Nieuwland et al. 
2009). Dane pozyskiwane są dwoma sposobami. 
Jednym z nich jest analiza fenotypu organizmów, 
u których występują zmutowane geny uczestni-
czące w cyklu mitotycznym i endoreduplikacji. 
Inny sposób stanowią badania biochemiczne 
pozwalające na określenie zmian w ilości, ja-
kości i aktywności białek w komórkach podczas 
przechodzenia z cyklu mitotycznego do endo-
reduplikacji. Zdarzenia decydujące o skutecz-
ności tego przełączenia dokonują się w fazie 
G2. W cyklu mitotycznym w fazie G2, komórka 
bezpośrednio przygotowuje się do kolejnego po-
działu. Natomiast przejście do endoreduplikacji 
wymaga zatrzymania syntezy i degradacji czyn-
ników promujących mitozę. Analizy wykonane 
na ewolucyjnie odległych organizmach ujawniły 
przedwczesną aktywność enzymów degradują-
cych cykliny mitotyczne, a tym samym spadek 
ilości cyklin mitotycznych A i B i pojawienie 
się nowych białek markerowych dla endoredu-
plikacji (Edgar, Lehner 1996). Wielopoziomowa 
regulacja aktywności białek uczestniczących 
w cyklu komórkowym wymaga zaangażowania 
dużej liczby związków chemicznych. W mode-
lowej roślinie Arabidopsis thaliana zidentyfi ko-
wano kilkadziesiąt cyklin i dużą grupę białek 

o podobnym działaniu (Wang et al. 2004). 
Należy jeszcze uwzględnić białka regulujące 
aktywność heterodimerów CDK/cyklina (De 
Veylder et al. 2001, Schnittger et al. 2003) i li-
gazy odpowiedzialne za proces ubikwitynizacji 
białek uczestniczących w cyklu komórkowym 
(Verkest et al. 2005). Tworzą one łącznie różne 
kombinacje, które uruchamiają kaskadowe re-
akcje fosforylacji i defosforylacji białek aktyw-
nych w określonych fazach cyklu komórkowego 
(Inzé, De Veylder 2006).

DEGRADACJA CYKLIN MITOTYCZNYCH 
PRZY UDZIALE APC

APC (ang. anaphase promoting complex), 
czyli kompleks indukujący anafazę, cyklosom, 
jest to wielojednostkowy kompleks białkowy 
pełniący funkcję ligazy ubikwitynowej. Jego 
aktywność jest precyzyjnie regulowana. W mi-
tozie jej szczyt przypada na przejście z metafazy 
do anafazy i pod koniec kariokinezy. W tych 
fazach przeprowadza on ubikwitynizację cyklin 
mitotycznych i ich degradację w proteosomach 
(Harper et al. 2002). Jest to warunek konieczny 
do wejścia komórki w fazę G1 następnego cyklu 
komórkowego. Aktywność APC zależy od 
obecności czynników regulatorowych. Jednym 
z takich regulatorów opisanym u Medicago (Ce-
bolla et al. 1999) jest białko nazwane CCS52, 

Ryc. 2. Aktywność APC w cyklu mitotycznym (A) i w inicjacji endoreduplikacji (B), opis w tekście (na podstawie Joubès, 
Chevalier 2000).
Fig. 2. APC activity in mitotic cycle (A) and initiation of endoreduplication (B). Detailed description in text (basis of 
Joubès, Chevalier 2000).
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zbudowane z 475 aminokwasów. Sekwencja 
aminokwasów, struktura i funkcja CCS52 jest 
porównywalna z białkiem AtCCS52 u Arabi-
dopsis thaliana, z FZR u Drosophila melano-
gaster (Sigrist, Lehner 1997), z SRW1/STE9 
u Saccharomyces pombe (Yamaguchi et al. 1997, 
Kitamura et al. 1998), HCT1/CDH1 u Saccharo-
myces cerevisiae (Schwab et al. 1997) i z innymi 
FZR/CDH1 obecnymi u zwierząt i człowieka. 
Potranskrypcyjna aktywność regulatorów APC 
może być modelowana przez fosforylację albo 
degradację (Zachariae et al. 1998). Przejście 
z cyklu mitotycznego do endoreduplikacji wią-
zane jest z czasem pojawienia się aktywatorów 
APC (Ryc. 2). Obecność tych białek w fazie G2 
powoduje zahamowanie podziałów i rozpoczęcie 
procesu endoreduplikacji (Grafi , Larkins 1995).

DEGRADACJA CYKLIN MITOTYCZNYCH 
PRZY UDZIALE INNYCH BIAŁEK

U Drosophila, w komórkach w których za-
chodzi endoreduplikacja, cykliny E pojawiają 
się wielokrotnie, ale przez krótki okres czasu. 
Ich obecność prawdopodobnie jest konieczna 
dla zainicjowania kolejnej rundy replikacji. 
W tych komórkach nie występują mitotyczne 
cykliny A i B, natomiast zostało zidentyfi ko-
wane białko fi zzy related, odpowiedzialne za 
degradację cyklin mitotycznych (Dawson et al. 
1993). Obecność tego białka po zakończeniu 
replikacji uniemożliwia rozpoczęcie mitozy, 
a jednocześnie warunkuje rozpoczęcie endore-
duplikacji (Sigrist, Lehner 1997). U zwierząt, 
roślin, a także u niższych eukariota, zostały opi-
sane homologiczne białka (Weinstein et al. 1994, 
Schwab et al. 1997). Inhibitory cyklin mitotycz-
nych w literaturze zostały oznaczone symbolem 
CKI. U Arabidopsis, w komórkach, w których 
zachodzi endoreduplikacja, zidentyfi kowano 
dwa tego typu inhibitory oznaczone symbolem 
ICK1/KRP1 (Schnittger et al. 2003) i KRP2 
(Verkest et al. 2005). Jest to duża grupa białek, 
która wchodzi w reakcje z cyklinami A i B, 
hamuje ich aktywność do poziomu uniemożli-
wiającego rozpoczęcie mitozy i równocześnie 
zapoczątkowuje endoreduplikację. Poziom tych 

białek wydaje się być skorelowany ze stopniem 
ploidalności (Schnittger et al. 2003).

ROLA KINAZY WEE1 W INICJACJI 
ENDOREDUPLIKACJI

Maksymalna aktywność kinazy Wee1 po-
dobnie jak Mik1 jest notowana pod koniec fazy 
G2. Białka te uczestniczą w fosforylacji kinazy 
p34cdc2 połączonej z cykliną mitotyczną w dwóch 
specyfi cznych miejscach: tyrozynie 15 (Y15) 
i treoninie 14 (T14) (Pines 1995). Fosforylacja 
tych aminokwasów hamuje wejście komórek 
w mitozę. Kinazy Wee1 i Mik1 działają jako 
mitodepresory (Feilotter et al. 1991), ale jedno-
cześnie fosforylacja Y15 i T14 jest warunkiem 
koniecznym do kolejnej fosforylacji treoniny 161 
przez inną kinazę (Ryc. 3). Zapewnia to mak-
symalną aktywację kompleksu kinaza p34cdc2/
cyklina B w czasie mitozy. Transgeniczne ro-
śliny pomidorów z obniżoną ekspresją genu 
Wee1 były karłowate, wytwarzały małe owoce 
i posiadały inne niekorzystne cechy. Zmiany 
morfologiczne skorelowane były z mniejszymi 
rozmiarami komórek i niższym stopniem plo-
idalności jąder w stosunku do dzikiej linii. Tak 
więc, obniżona aktywność genu Wee1 może być 
traktowana jako inhibitor endoreduplikacji.

UDZIAŁ TOPOIZMERAZY VI 
W KOLEJNYCH RUNDACH 

ENDOREDUPLIKACJI

Topoizomerazy są to enzymy odpowiedzialne 
za przecinanie i odtwarzanie wiązań fosfodiestro-
wych w polinukleotydowych łańcuchach DNA. 
W procesie replikacji, transkrypcji i rekombi-
nacji ułatwiają rozkręcanie spirali DNA. Topo-
izomeraza II wraz z innymi białkami uczestniczy 
w rozdzieleniu chromatyd siostrzanych w czasie 
mitozy (Giménez-Abián et al. 1995, Sumner 
1998), a topoizomeraza VI jest aktywna w pro-
cesie crossing over (Bergerat et al. 1997, Nichols 
et al. 1999, Corbett, Berger 2003b).

Aktywność poszczególnych typów topoizo-
meraz w kolejnych rundach replikacji, została 
opracowana na podstawie obserwacji zmian 
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fenotypowych mutantów z zablokowaną ich 
aktywnością. Inhibitory topoizomerazy II wy-
korzystywane są między innymi do leczenia 
nowotworów u ssaków. Inhibitory topoizo-
meraz podzielono na dwie kategorie. Pierwsze 
to klasyczne inhibitory, które trwale łączą enzym 
z przeciętą nicią DNA i najczęściej prowadzą 
do śmierci komórki (Liu 1989, Chen, Liu 1994, 
Froehlich-Ammon, Osheroff 1995), nie są one 
użyteczne w badaniach nad endoreduplikacją. 
Drugą grupę stanowią czynniki określane jako 
nieklasyczne inhibitory. Podstawy molekularne 
ich działania nie są poznane (Boritzki et al. 

1988, Jensen et al. 1990, Utsumi et al. 1990, Bo-
janowski et al. 1993, Chen, Beck 1993, Jensen 
et al. 1994). Po podaniu specyfi ku zaliczanego 
do drugiej kategorii, w niektórych komórkach 
zaobserwowano jądra o zwiększonej do 8C za-
wartości DNA (Jensen et al. 1990, Andoh, Ishida 
1998). Zastosowane w tych pracach inhibitory 
prawdopodobnie uniemożliwiły topoizome-
razie II rozdział chromatyd, ale nie hamowały 
jej  aktywności w kolejnej rundzie replikacji. 
Z kolei w jądrach komórkowych zawierających 
powyżej 8C DNA stwierdzono obecność topo-
izomerazy VI.

Ryc. 3. Fosforylacja kompleksu cyklina mitotyczna i kinaza cdc2 przez kinazy Wee1 i Mik1 jest jednym z etapów prowa-
dzącym do rozpoczęcia mitozy (A). Mutacje w genie kodującym kinazę Wee1 blokują rozpoczęcie mitozy, ale stwarzają 
warunki do zaistnienia endoreduplikacji (B) (Deckert 2000, zmienione). 
Fig. 3. The phosphorylation of mitotic cdc2/cyclin complex by the Wee kinase and Mik1 kinase is one of several of step 
leading to triggered of mitotic cycle (A). When mutation in gene which encoded Wee1 kinase triggered mitosis arrest through 
the degradation of mitotic cyclin which was followed by endoreduplication (B) (Deckert 2000, to change).
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Topoizomeraza VI została odkryta u archeo-
bakterii Sulfolobus shibatae i była uznawana za 
enzym specyfi czny dla tego podkrólestwa. Jednak 
kilka lat temu w modelowej roślinie Arabidopsis 
thaliana znaleziono białko homologiczne do 
archeobakteryjnej topoizomerazy VI (Corbett, 
Berger 2003a). Jest to heterotetramer złożony 
z trzech podjednostek A: topo VI-A Spo11A 
(At SPO11-1, At SPO11-2 i At SPO11-3) oraz 
podjednostki B At TOP6B, odpowiedzialnej za 
hydrolizę ATP (Hartung et al. 2002). Mutacje w 
genach kodujących podjednostkę B (At TOP6B) 
lub podjednostkę A – At SPO11-3 skutkowały 
karłowatym fenotypem. Badania histologiczne 
wykazały, że tkanki u zmutowanych roślin zbu-
dowane są z mniejszych komórek, włoski były 
wielokomórkowe i tworzyły mniej rozgałęzień. 
Zawartość DNA u form zmutowanych nie prze-
kraczała 8C, podczas gdy u form dzikich poziom 
DNA był znacznie wyższy (Hartung et al. 2002, 
Sugimoto-Shirasu et al. 2002, Yin et al. 2002).

Analiza wyników eksperymentów przepro-
wadzonych w wielu różnych pracowniach, po-
zwala na zaproponowanie następującego udziału 
poszczególnych topoizomeraz w kolejnych run-
dach endoreduplikacji. Jeżeli topoizomeraza II 
ma zablokowaną aktywność mitotyczną, może 
uczestniczyć w kolejnej fazie S, w wyniku której 
powstaną jądra o zawartości 8C. W tym mo-
mencie udział tego enzymu zostaje zakończony, 
a dalsze rundy endoreduplikacji mogą zachodzić 
tylko przy udziale topoizomerazy VI, z aktyw-
nymi podjednostkami: B – At TOP6B i A – At 
SPO11-3.

PODSUMOWANIE

Endoreduplikacja jest procesem prowa-
dzącym do powstania komórek o zwielokrot-
nionej zawartości jądrowego DNA. Wielokrotnie 
powtarzające się cykle replikacyjne prowadzą 
do powstania komórek o zawartości 8C, 16C, 
32C itd. DNA. Aby to było możliwe, konieczne 
jest wyłączenie mechanizmów prowadzących 
do mitozy. Zmiany te mają miejsce w różnych 
fazach cyklu komórkowego i dotyczą wielu 
białek. U licznych roślin okrytozalążkowych 

endoreduplikacja jest zjawiskiem stałym w pro-
cesie różnicowania niektórych tkanek, może być 
także traktowana jako czynnik adaptacyjny do 
zmieniających się warunków środowiska.
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