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PLASTYCZNOSC MORFOLOGICZNA - PODSTAWY
GENETYCZNE 1 EWOLUCJA

Morphological plasticity — genetical basics and evolution

Anna WOICIECHOWSKA

Summary. For the last few years, morphological plasticity in plants has attracted growing interest of researchers in many
disciplines: from ecologists and physiologists to evolutionists and geneticists. Morphological plasticity is construed as an
attribute (or even a specific phenomenon) of plant behaviour, enabling plants to survive in highly variable environments
where resources are not homogenously distributed in space. However, there is a lack of agreement as to the genetic basis of
this quality. despite its importance for the hereditary mechanisms and evolution of plants. So-called plastic genes loci (the
expression of which is dependent on the environment) and non-plastic genes loci (the expression of which is independent of
the environmental conditions) are still being searched for and some basic assumption of the plasticity of genetic expression
models in the environment is currently tested. On this basis. some models of the evolutionary phenotypic plasticity are
constructed.
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WSTEP

Plastyczno$¢é morfologiczna jest fenotypo-
wym wynikiem wiasciwosci genotypu. Te defi-
nicje podal Bradshaw [2], okreSlajac plastycz-
nos¢ jako zdolnos$é genotypu do zmiany fenoty-
pu pod wptywem warunkéw Srodowiska. Pla-
stycznosé morfologiczna odzwierciedla fakt, iz
ten sam komplet genow moze tworzy¢ odmien-
ne fenotypy po ekspozycji na rézne warunki $ro-
dowiska.

Plastycznosci przypisuje si¢ kluczowa rolg
w adaptacji do zmiennych warunkéw Srodowi-
ska [20]. Jednak spotyka si¢ rowniez stwierdze-
nia, iz moze byé ona tylko ,produktem ubocz-
nym” w ewolucji licznych loci [28]. Niemniej
jednak nie odmawia si¢ jej znaczenia przystoso-
wawczego i wyrdznia si¢ w literaturze jako tzw.
adaptive phenotypic plasticity [24, 30].

Ostatnie 20 lat to prawdziwa eksplozja ba-
dan nad plastyczno$cia, nie tylko morfologiczna
ale réwniez fizjologiczna czy rozwojowa. Prze-
jawy plastycznosci notowano u roslin (w tym
takze u glonéw), bezkregowcéw, owadoéw, ryb,
ptazéw, gadéw i niektorych ssakow [23],
ostatnio plastyczno$¢ przemian metabolicznych
stwierdzono réwniez u porostéw [ 13]. Plastycz-
no$é chetniej badana jest u roélin ze wzgledu na
tatwo$¢ obserwacji wplywu zréznicowanych,
czesto indukowanych, warunkéw srodowiska.
Poza tym, z uwagi na niezwykle korzystna dla
badan plastycznosci ceche roslin — klonalnosc,
bada si¢ wptyw odmiennych czynnikéw na ten
sam genotyp.

Poczatkowo badania plastycznosci ograni-
czaly si¢ do notowania zmian typowo morfo-
logicznych, np. rozmiaréw roslin lub ich czg-

ci, pézniej zwrécono uwage na funkcjonalny
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aspekt plastycznosci, np. tempo asymilacji, czy
wzorzec alokacji biomasy do réznych tkanek ro-
sliny [3, 18]. Barcikowski [1] uznal, iz podio-
zem mozliwosci plastycznych jest relacja po-
miedzy wielkoscig tkanki fotosyntetyzujacej i
niefotosyntetyzujacej, zwigzana z utrzymaniem
przez rosling dodatniego bilansu energetyczne-
go. Spotka¢ mozna réwniez analize podstawo-
wych relacji pomigdzy forma a funkcja rosliny
na plaszczyZnie biomechanicznej [9]. Ostanie
lata zwigzane sa z rosnacym zainteresowaniem
podiozem genetycznym plastycznosci, znacze-
niem jej w adaptacji i ewolucji organizméw.

Plastyczno$¢ utozsamiana bywa z tzw. ,,nor-
ma reakcji” 1 oba te terminy uzywane sa czgsto
zamiennie. Norma reakcji jest statystycznym i
graficznym przedstawieniem wielkosci odpo-
wiedzi plastycznej pod wptywem zmian $rodo-
wiska [4, 5]. Norme reakcji genotypu dla kazde;j
cechy mozna opisa¢ za pomoca dwuwymia-
rowego wykresu jej fenotypowych wartosci w
badanych warunkach srodowiskowych [24].

Plastyczno$¢, specyficzna dla cechy lub ze-
spotu cech, jest wyrazana fenotypowo poprzez
potencjalne mozliwosci genotypu jako funkcji
srodowiska. OdpowiedZ danej cechy moze by¢
plastyczna w efekcie dziatania jednego z czyn-
nikéw srodowiskowych, lecz nie w efekcie dzia-
fania innego [15].

Mimo niezaprzeczalnie ogromnych korzysci
jakie przynosi, plastycznos¢ jest jednak obwaro-
wana wieloma ograniczeniami, a nierzadko wy-
maga poniesienia pewnych kosztéw. Wsrdd ko-
sztow DeWitt i in. [6] wymieniaja: koszty utrzy-
mania i produkeji (np. koszty energetyczne two-
rzenia struktur i mechanizméw regulacyjnych),
koszty zdobywania informacji o Srodowisku
oraz koszty genetyczne (geny odpowiadajgce za
odpowiedZ plastyczna mogg modyfikowac eks-
presj¢ innych genéw). Natomiast ograniczenia
jakim podlega plastycznos¢ zwigzane sg gtow-
nie z tym, ze na skutek zawodnych systemow
zdobywania informacji o Srodowisku, fenotyp
moze nie by¢ w pelni przystosowany do srodo-
wiska (ang. wrong phenotype) oraz z opdZnie-
niem, jakie powstaje miedzy zmiana Srodowi-
skowa a wytworzeniem fenotypu. Zmiany te
moga nastgpowac zbyt szybko aby roslina mog-

fa si¢ do nich przystosowaé. OpdZnienie moze
znacznie zredukowac dostosowanie organizmu
do Srodowiska (ang. fitness; mierzone za pomo-
ca wskaZnika reprodukcji netto) [6].

Celem artykutu jest przeglad dotychczaso-
wej wiedzy na temat molekularnych podstaw
plastycznosci morfologicznej ro§lin oraz przed-
stawienie alternatywnych modeli jej dziedzicze-
nia i ewolucji.

MODELE GENETYCZNE PODSTAW
PLASTYCZNOSCI MORFOLOGICZNE)

Dotychczas wyréznione zostaty trzy modele
genetycznych podstaw plastycznosci morfologi-
cznej. Modele te nie sa niczym nowym i nie roz-
nia si¢ one od uzywanych powszechnie w gene-
tyce. W kontekscie rozwazanej plastycznosci
morfologicznej odzwierciedlaja efekt, ktéry ma-
nifestuje si¢ tylko migdzy réznymi Srodowiska-
mi (siedliskami), a nie wewnatrz jednego Srodo-
wiska (siedliska), ponadto nie wykluczaja si¢
wzajemnie. Sa to: model naddominacji, model
plejotropii i model epistazy.

Model naddominacji (ang. overdominance)
zakfada, iz plastycznos¢ jest funkcja homozygo-
tycznosci (tzn. wystgpowania w populacji tych
samych alleli, w przeciwieristwie do heterozy-
gotycznosci, czyli wystgpowania wielu roznych
alleli). Model ten okresla ilo$¢ zmian fenotypu
w Srodowisku jako malejaca funkcje liczby
heterozygotycznych loci, z uwzglednieniem. ze
heterozygoty maja wigksze dostosowanie, co w
praktyce oznacza pozostawienie po sobie wie-
kszej liczby potomstwa [17].

Model plejotropii (ang. pleiotropy) zaktada,
ze plastycznosc jest funkcja zréznicowanej eks-
presji tego samego genu w roznych $rodowi-
skach. Model ten okresla ekspresje allelu w jed-
nym $rodowisku jako potencjalnie niezalezng od
jego ekspresji w innym. Ekstremalna wersja te-
go modelu zaklada, ze ekspresja alleli odbywa
si¢ tylko w jednym Srodowisku.

Model epistazy (ang. epistasis) — wediug
ktérego plastycznosc jest wywolywana przez
geny determinujace wielko$¢ odpowiedzi w wy-
niku dziatania Srodowiska. Geny te wspotdziata-
ja z genami determinujacymi ekspresj¢ cechy.
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Tabela 1. Modele genetyczne podstaw plastycznosci morfologicznej.

Tabela 1. Genetic models of morphological plasticity basis.

Naddominacja
Overdominance

Plejotropia
Pleiotropy

Epistaza
Epistasis

Bezposrednia odpowiedZ na selekcje
Direct response to selection

Osiggnigeie trwatego stanu maksymal-
nej homo — lub heterozygotycznosci
Plateau as maximal home — or
heterozvgosiry is reached

Staba odpowiedZ na selekeje

Weak response to selection

l[Odpowiedi proporcjonalna do
dziedziczonej plastycznoSci
Response proportional to the
heritability of plasticity

Korelacja odpowiedzi plastycznej i selekeji danej cechy
Correlation of the response of plasticity to selection of the character

Werost plastycznosc o ile selekeja prowa-

dzi do utrwalenia homozy gotycznosci

Increase in plasticity if selection causes
fixation of homozygosity

Silna korelacja

Strong correlation

Staba korelacja

Weak correlation

Zmiany zréznicowania genetycznego w nastepstwie selekcji
Changes in genetic variability caused by selection

Plastycznos¢ rosnie lub maleje propor- | Selekcja podnosi zroznicowanie

cjonalnie do heterozygotycznosci
| Plasticity increases or decreases in
proportion to hetereozygosity |

| genetyczne

Model ten zaklada, 7e §rednia wartos¢ cechy i
plastyczno$¢ tej cechy sa potencjalnie niezalez-
nymi wihasciwosciami. Zmienno$¢ genetyczna
jest utrzymywana tylko jako koszt plastycznosci
[17].

Odro6znianie przedstawionych modeli na-
streczato w praktyce wiele kfopotéw lub prowa-
dzito do wielu btednych wnioskéw. Badania
okreSlonych wtasciwosci selekcyjnych dawaty
odmienne efekty w przypadku kazdego z tych
modeli, przede wszystkim dotyczy to takich
wlasciwosci, jak: bezposrednia odpowiedZ na
selekcje, korelacja odpowiedzi plastycznej i sita
selekcji oraz zmiany zréznicowania genetyczne-
go w nastepstwie selekcji (Tab. 1). Badajac bez-
posrednia odpowiedz selekcyjna dla plastyczno-
§ci stwierdzono, ze model naddominacji prowa-
dzi do osiagnigcia trwalego stanu homo- lub
heterozygotycznosci ze wzgledu na fakt, iz pla-
styczno$¢ jest funkcja heterozygotycznych loci.
Model plejotropii zaktada staba odpowiedZ na
selekcje, poniewaz nie ma bezposredniej sele-
kcji dla samych cech, a ekspresja alleli w réz-
nych $rodowiskach jest niezalezna. Model epi-
stazy natomiast przewiduje odpowiedZ na sele-

| Selection increases genetic variability

Nie przewiduje zmian

| No changes predicted

kcje proporcjonalna do dziedziczonej plastycz-
nosci ze wzgledu na wystgpowanie niezalez-
nych genéw plastycznosci.

Analizowano korelacje odpowiedzi plasty-
cznej i selekcji kierunkowej danej cechy i stwier-
dzono, ze model naddominacji prowadzit do
wzrostu plastycznosci, jesli selekcja prowadzita
do utrwalenia loci homozygotycznych. Model
plejotropii charakteryzowata silna korelacja ba-
danych parametréw, natomiast model epistazy
wykazywat ich staba korelacje, poniewaz Sred-
nia warto$¢ cechy i plastycznosc¢ tej cechy deter-
minowane sg przez rézne geny.

Okreélano zmiany zréznicowania genetycz-
nego jako nastgpstwa dzialajacej selekeji i tak:
model naddominacji zaktada, ze plastycznos¢
moze wzrasta¢ lub male¢ proporcjonalnie do
heterozygotycznosci, a selekcja dla wzrostu (ob-
nizania) poziomu plastycznosci obniza (podwy-
zsza) genetyczne zréznicowanie. Model plejo-
tropii przewiduje, ze zaréwno selekcja dla wzro-
stu jak i obnizania poziomu plastycznosci moze
podnosi¢ zréznicowanie genetyczne, ze wzgle-
du na selekcje dla réznych alleli w kazdym sro-
dowisku. Natomiast model epistazy nie przewi-



30

A \’r":{jf'i(‘(‘hull'.\ﬂt_l

duje zmian, poniewaz selekcja dla plastycznosci
dziala na inne geny niz te, ktore determinuja
srednie wartosci cech [ 17].

Do niedawna hipoteza o istnieniu gendéw
plastycznos$ci byta dos¢ kontrowersyjna. Obec-
nie nie budzi juz watpliwosci, do czego przyczy-
nity si¢ wyniki wielu badan, a takze rozwdj te-
chnik badan molekularnych. Wyréznia si¢ trzy
podstawowe grupy gendw lezace u podstaw pla-
stycznosci morfologicznej [ 11]. Sa to geny wra-
zliwosci allelicznej, geny plastycznosci oraz ge-
ny transdukcji (sygnatu).

Geny wrazliwosci allelicznej (ang. allelic
sensitivity) — ten sam komplet genéw kontroluje
tu ekspresje danej cechy w kazdych warunkach
srodowiskowych, ale produkty tych alleli daja
rézna odpowiedZ fenotypowa przynajmniej w
kilku z tych warunkéw. Przyktadem sa tu geny
kodujace wigkszos¢ enzymow, szczegdlnie
tych, ktorych produkeja jest ciagla, ale w roz-
nych warunkach moze zmienia¢ si¢ np. ich steg-
zenie.

Geny plastycznosci (ang. plasticity genes) —
geny kodujace specyficzne sSrodowiskowo re-
ceptory, ktorych produkty sa wrazliwe na ogra-
niczona liczbg (zwykle nawet tylko jeden szcze-
g6lIny typ) zewnetrznych bodzcow, a ich aktyw-
nos¢ zmienia program rozwojowy w Kierunku
mozliwych alternatywnych programéw [19]. Ja-
ko przyktad takich genéw podawane sa geny ko-
dujace fotoreceptory roslinne: fitochromy, kryp-
tochromy, czy fototropiny.

Geny transdukcji sygnatu (ang. transduction
genes) — geny regulatorowe, ktore sa wlaczane
lub wytaczane przez specyficzne bodZce Srodo-
wiskowe nie bezposrednio, lecz poprzez uktady
receptorowe (ktérymi moga by¢ np. geny plasty-
cznosci). Jako przyklady w tej grupie podad
mozna geny kodujace czynniki transkrypcyjne,
np. czynniki biorace udzial w regulacji zegara
okotodobowego u roslin (CCA1, LHY), czy od-
powiedzialne za fotoperiodyczna indukcjg kwit-
nienia (CONSTANS).

Smith [21] zaproponowal alternatywne roz-
wigzanie problemu podstaw plastycznosci mor-
fologicznej. Wedtug niego molekularne podtoze
plastycznosci stanowi zréznicowana regulacja
gendow w obrebie wielogenowych rodzin, np.

gendw homeotycznych typu MADS-box. Kodu-
ja one czynniki transkrypcyjne posiadajace
charakterystyczna, wysoce konserwatywna fun-
kcjonalna domeng, umozliwiajaca bezposrednie
wigzania DNA. Wspoldziatanie kilku bialek te-
go typu (wielosktadnikowy element regulatoro-
wy) odpowiedzialne jest za kontrolg aktywnosci
kolejnych genéw nalezacych do tej samej rodzi-
ny |21, 25].

ROZWOJOWA PLASTYCZNOSC
MORFOLOGICZNA

Ostatnio pojawil si¢ w literaturze problem
tzw. rozwojowej plastycznosci morfologiczne]
(ang. developmental phenotypic plasticity) [ 10,
20]. Méwiae o kontekscie rozwojowym mamy
na mysli fakt wystgpowania specyficznego ,.ok-
na” w ontogenezie osobnika, podczas ktorego
jest on w stanie zmienic sposob swego dalszego
rozwoju w odpowiedzi na dziatanie Srodowiska.
Stopienn plastycznosci genotypu, umigjscowie-
nie w czasie i czas trwania tego ,,okna” rozwojo-
wego jest scisle uzalezniony od gatunku, czyn-
nika srodowiskowego itp. Poniewaz zazwyczaj
plastycznos¢ morfologiczna utozsamiana jest z
norma reakcji, zaproponowano rowniez konce-
pcje tzw. rozwojowej normy reakcji (ang. DRN
— developmental reaction norm) jako sposéb
przedstawienia interakcji organizmu ze Srodo-
wiskiem w perspektywie ontogenetycznej (Ryc.
1). DRN przedstawia sposéb, w jaki pojedynczy
genotyp moze zmienia¢ wzajemne relacje allo-
metryczne wsrod kompletu cech w czasie roz-
woju i modelowa¢ wplyw srodowiska, na ktére-
2o dzialanie jest narazony. Rozwojowa norma
reakcji jest wige poniekad zestawem ontogenez,
jakie produkowac moze pojedynczy genotyp po
ekspozycji na zmiany Srodowiska, a selekcji
podlega cata norma reakcji (DRN) a nie, jak roz-
patruje si¢ dotychczas, jedna wartos¢ badanej
cechy [20]. DRN podzielono na 3 sktadniki: re-
lacje allometryczne, Srodowisko i1 rozwaj (Ryc.
1). Jesli genotyp przedstawiony na rycinie ros-
nie w warunkach zblizonych do lewej czgsci
wartosci osi srodowiskowej, badane cechy roz-
wijaja si¢ 1 pozostaja zalezne od siebie poprzez
pigé stanow rozwojowych, az do stanu dojrzale-
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reprezentuje wspolezynnik korelacji cech. Pieé standw rozwojowych jest przypadkowych, a rysunek reprezentuje tylko je-
den genotyp. W zaleznosci od srodowiska relacje miedzy cechami moga si¢ zmieniac w ciggu rozwoju. Geny plastycznosei,
elekt plejotropowy i ekspresja gendw zalezne od tkanki posrednicza w kompleksowych interakejach pomiedzy organizmem

a jewo srodowiskiem (wg [10], zmienione).

Fiz. 1. A schematic representation of the developmental reaction norm and the genetic base underlying its components. The
scale on the allometry axis represents the traits correlation coefficient. The five stages of development are arbitrary and only
one genotype is represented. Depending on the environment, the relationship between traits (allometry) can change throug-
hout development. Plasticity genes, pleiotropic effect, tissue-specific gene expression mediate the complex interaction be-

tween the organism and its environment (after [10], modified).

go. Z drugiej strony ten sam genotyp moze , tra-
fi¢”™ na zupelnie inng droge rozwojowa w innych
warunkach srodowiska, a badane cechy beda
wowcezas wzajemnie niezalezne w trakcie onto-
genezy. Relacje allometryczne okreslaja tu nie-
linlowe zaleznosci zwigzanych ze soba bada-
nych cech, np. zmiany w ilosci biomasy rozdzie-
lanej miedzy pedem a korzeniem rosliny, Ktére
moga byc¢ uzaleznione od poziomu zaopatrzenia
w azot.

Zaleznos¢é dwu lub wigceej cech (ang. allome-
try) moze byé powodowana przez plejotropig, a
odpowiedZ na srodowiskowe zmiany moze by¢

(cho¢ nie musi) bardzo specyficzna i posredni-
czona przez geny plastycznosci, ktére bezpo-
$rednio odbieraja Srodowisko zewnetrzne i prze-
faczaja rozwdj w kierunku jednej z alternatyw-
nych drég rozwojowych. Ekspresja tych gendw
dziata epistatycznie i jest prawdopodobnie tkan-
kowo-specyficzna [10].

MODELE EWOLUCJI PLASTYCZNOSCI
MORFOLOGICZNE]

Ewolucja plastycznosci jest nadal zagadnie-
niem kontrowersyjnym. Wigkszo$¢ autoréow
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stwierdza, iz wzrost tempa zmian ewolucyjnych
nastgpuje w miar¢ zwigkszania si¢ réznic feno-
typowych pomigdzy genotypami. Jezeli nato-
miast wszystkie genotypy w populacji wyksztal-
caja podobne, a nawet identyczne fenotypy
(przez co rozumie si¢ podobny poziom plastycz-
nosci genotypow), wowczas ewolucja w kierun-
ku nowych norm reakcji nie bgdzie mozliwa, co
obnizy tempo zmian ewolucyjnych [7, 14, 22].
Spotyka si¢ réwniez opinie, iz plastycznosc i
zmienno$¢ genetyczna (takze heterozygotycz-
nos¢) reprezentuja alternatywne i wzajemnie
wykluczajace si¢ rozwigzania w heterogenicz-
nych srodowiskach. Plastycznosé fenotypowa
moze dziata¢ réwniez jako swoisty ,bufor”
przeciw doborowi naturalnemu, pozwalajac na
utrzymanie zmiennosci genetycznej [20]. Jezeli
zmienno$¢ genetyczna jest mozliwa, adaptacja
jest osiggana przez polimorfizm, jezeli nato-
miast jest ograniczona, plastycznos¢ fenotypowa
staje si¢ potencjalng mozliwoscia ewolucji [12].

Ewolucja plastycznosci morfologicznej opi-
sywana jest przy pomocy trzech alternatywnych
modeli [15, 16]: modelu optymalizacyjnego
(ang. optimality model), modelu opartego na ge-
netyce iloSciowej (ang. quantitative genetic mo-
del) oraz modelu gametycznego (ang. gametic
model).

Model optymalizacyjny jest modelem, ktéry
nie analizuje podloza genetycznego cech, a
opiera si¢ na dwoéch zatozeniach: 1) dostosowa-
nie lub niektére cechy z nim skorelowane po-
winny by¢ maksymalizowane; 2) wystgpowanie
negatywnych kompromiséw ewolucyjnych cech
(ang. tradeoffs) pomiedzy sktadnikami dostoso-
wania. Model ten zaklada zmiany w parame-
trach Srodowiskowych i na ich podstawie prze-
widuje zmiany norm reakcji wéréd cech w popu-
lacjach naturalnych. W obrgbie tego modelu wy-
odrebniono dwa podtypy: optymalizacja prosta
(ang. simple optimization) to model zaktadajacy
maksymalizacj¢ dostosowania dla wszystkich
osobnikéw w populacji (fenotypy poszczegol-
nych osobnikéw pozostaja bez wplywu na sie-
bie); drugi model, oparty na teorii gier (ang.
competitive optimization, game theory), uzywa
narzedzi matematycznej teorii gier, aby potwier-
dzi¢ istnienie tzw. ewolucyjnie stalej strategii

(ang. ESS - evolutionary stable strategy). Jest to
strategia (behawioralna, fenotypowa) przyjeta
przez wszystkie osobniki w populacji w taki
sposdb, aby strategie osobnikéw zmutowanych
nie mogly wkracza¢ pod wptywem selekcji do
populacji [8, 27]. Ograniczeniem tego modelu
jest zalozenie o nieograniczonej zmiennosSci ge-
netycznej, ktéra nie hamuje ewolucji [15, 20].
To podejscie ignoruje réwniez genetyczne
szczegoly ekspresji fenotypu oraz fakt, iz sele-
kcja moze dziata¢ w réznych kierunkach w za-
leznodci od jakosci Srodowiska, a wowczas usta-
lenie ESS zalezne jest, w przypadku roslin, od
poziomu dostgpnych zasobow [20].

Model drugi, oparty na genetyce iloSciowe],
jest modelem matematycznym traktujacym nor-
me reakcji jako funkcje ciagla, obejmuje przy-
padkowa liczbge cech i przypadkowa liczbe
zmian makroSrodowiskowych [ 15, 29]. Zaktada
nieograniczong wielkos¢ populacji, co jest obie-
ktem krytyki tego modelu, poniewaz populacje
naturalne sg raczej stosunkowo male: krytyko-
wane jest rowniez nieuwzglednienie interakcji
organizmu ze Srodowiskiem [20]. Dla uzyskania
analitycznej prostoty ignoruje si¢ w tym modelu
niektére szczegdly, np. czestosé wysiepowania
alleli, czy opis fenotypowy itp. Tufto [26] poda-
je, iz omawiany model prowadzi¢ moze do bled-
nych wnioskéow réwniez ze wzgledu na brak
uwzgledniania migracji osobnikéw w czasie ich
rozwoju i brak informacji o stanie Srodowiska,
otaczajacego organizm na poczatku jego rozwoju.

Model gametyczny jest modelem najmtod-
szym, ale i najrzadziej rozwazanym. Okresla
zmiany pojedynczych cech w jednym lub wielu
Srodowiskach, w czasie i przestrzeni, w oparciu
o miejsca wystepowania (loci) alleli determinu-
jacych dang ceche fenotypu [ 15, 16]. Badane /o-
ci dzieli na te, ktorych ekspresja zalezy od sro-
dowiska (plastyczne) i na takie, ktérych ekspre-
sja nie jest zwigzana ze zmianami Srodowiska.
Typ loci , wedlug tego modelu, wptywa na pro-
ces adaptacji, selekcja natomiast zmienia czg-
stos¢ wystepowania alleli, co daje mozliwosci
dalszej ewolucji. Zatem rozna architektura ge-
netyczna moze dawac¢ odmienne rezultaty ewo-
lucyjne.

Scheiner [16] stwierdzit, ze jezeli rozpatruje-
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my ewolucje w Srodowisku zréznicowanym
przestrzennie, wowczas wszystkie te modele
prowadza do podobnej konkluzji. Plastycznos$¢
morfologiczna faworyzowana jest wowczas,
ady: zréznicowanie Srodowiskowe wsréd sied-
lisk jest wysokie: siedliska sa rowne ilo$ciowo;
sifa selekeji jest rowna wéréd siedlisk i skorelo-
wana jest z cechami plastycznymi; koszty pla-
stycznosci sa niskie; Srodowisko zmienia si¢ po-
migdzy pokoleniami, a zmiany te sa duze i prze-
widywalne.

Ogdlnie uznaje sig, iz ewolucja plastyczno-
$cirzadza dwa odmienne procesy: selekcja uzy-
skana z dostgpnej zmiennosci alleli, prowadzaca
do przystosowania cech w kierunku nowego,
wspolnego optimum [28] i tworzenie lub bezpo-
rednia modyfikacja systeméw genetycznych,
ktore kontroluja odpowiedZ plastyczng wielu
cech. System ten moze by¢ skomplikowany i
moze skladaé si¢ z receptorow, posrednikow i
kontrolerow obecnych w genetycznych syste-
mach regulacyjnych [11].

PODSUMOWANIE

Plastycznos¢ morfologiczna stafa si¢ w cia-
gu ostatnich lat przedmiotem wielu intensyw-
nych badan na réznych poziomach organizacji
biologicznej. Rozwdéj technik i metod badaw-
czych z zakresu genetyki molekularnej pozwolit
na rozszerzenie analizy tego zagadnienia takze
do poziomu genomu. Znane dotychczas, glow-
nie genetykom, modele ekspresji (naddomina-
cja. plejotropia i epistaza) zostaly rozszerzone
dla potrzeb wspdlczesnej ekologii roslin. W
kontekscie plastycznosci morfologicznej propo-
nowane modele zakladaja: 1) naddominacja —
plastyczno$¢ jako funkcja homozygotycznosci,
2) plejotropia — plastycznos¢ jako funkcja zréz-
nicowanej ekspresji tego samego genu w roz-
nych Srodowiskach, 3) epistaza — plastycznos$¢
wywolywana jest przez geny determinujace
wielkos¢ odpowiedzi wspétdziatajace z genami
determinujacymi $rednia ekspresje cechy.

Wyrézniono réwniez trzy typy genéw leza-
cych u podstaw plastycznosci. Sq to: geny wra-
zliwosci allelicznej, kiedy ten sam komplet ge-
now kontroluje ekspresje cechy w kazdych wa-
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runkach $rodowiskowych, ale produkty tych al-
leli daja rézna odpowiedZ w niektérych warun-
kach; geny plastycznosci — geny kodujace spe-
cyficzne Srodowiskowo receptory, ktérych pro-
dukty sa wrazliwe na ograniczona liczbe zewne-
trznych bodZcéw, a ich aktywnos¢ zmienia pro-
gram rozwojowy oraz geny transdukcji (sygna-
fu) — geny regulatorowe, ktdre sa wigczane lub
wylaczane przez specyficzne bodzce Srodowi-
skowe nie bezposrednio. lecz poprzez ukltady re-
ceptorowe.

Réwnolegle z rosnacym zainteresowaniem
molekularnymi podstawami, zmienialy si¢ po-
glady dotyczace ewolucji plastycznosci. Opra-
cowane zostaly trzy modele ewolucji plastycz-
nosci morfologicznej. Sa to: model optymaliza-
cyjny (przewidujacy zmiany norm reakcji wsrod
cech w populacjach naturalnych), model oparty
na genetyce iloSciowej (obejmujacy przypadko-
wa liczbe cech i przypadkowa liczbe makro-
srodowiskowych zmian), oraz model gametycz-
ny (okreslajacy zmiany pojedynczych cech w
oparciu 0 miejsca wystgpowania alleli deter-
minujacych dana ceche).
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