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Streszczenie

Analizowane linie były zróżnicowane pod względem stabilności kariologicznej, co wyrażało się 
różnym procentem osobników euploidalnych. Mechanizmy uniemożliwiające pełną stabilizację był) 
różnorodne. Podstawą jednego z nich były nieprawidłowości w koniugacji chromosomów podczas 
mejozy w mikrosporocytach. Prowadziło to do zaburzeń w rozchodzeniu się chromosomów do komó
rek potomnych i powstania mikrospor, a następnie ziam pyłku nierównoważnych pod względem 
składu chromosomalnego. Przyczynę formowania się nietypowych konfiguracji chromosomalnych 
w I profazie upatruje się w większej lub mniejszej homeologii pomiędzy chromosomami genomu R 
a chromosomami genomów A i B. Inny mechanizm różnicujący skład chromosomalny i morfologię 
mikrospor oraz ziam pyłku związany jest z defektywną budową i funkcjonowaniem wrzeciona 
podziałowego. Kolejny jest natomiast konsekwencją nierównoczesnej spiralizacji chromosomów 
w czasie mejozy i zwiększonej lepkości chromosomów. Brak cytokinezy po drugim, względnie po 
pierwszym i drugim podziale mejotycznym prowadzi do powstania cenomikrospor dwu- lub cztero- 
jądrowych. Nieściśle haploidalne liczby chromosomów przekazywane mogą być potomstwu zarówno 
za pośrednictwem gamet żeńskich jak i męskich.

Wyniki te wskazują, że na podstawie szeroko pojętego kryterium cytologicznego można ze 
znacznym prawdopodobieństwem wyselekcjonować z badanych materiałów osobniki o wysokim 
stopniu stabilizacji kariologicznej do dalszych prac hodowlanych.

Wstęp

Porównując wyhodowane dotąd formy Triticale z wyjściowymi gatunkami rodziciel
skimi stwierdzono, że cechuje je  obniżona płodność. Jej końcowym efektem było słabsze 
uziamienie kłosów tych roślin oraz znaczne zróżnicowanie morfologiczne i fizjologiczne
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ziarniaków (Müntzing, Hrishi, Tarkowski 1963; Ruebenbauer, Nalepa 1970; Tarkowski 
1972, 1974). Przyczyny obniżonej płodności, słusznie starano się uchwycić w toku analizy 
procesów cytologicznych zachodzących w trakcie cyklu mejotycznego w mikrosporocytach 
(Nakajima 1952, 1956; Münzing 1957; Królów 1962 i inni). Jak dotąd nie spotkano 
w literaturze naukowej informacji o przebiegu mej ozy w megasporocytach Triticale. Wia
domo bowiem, że przebieg ontogenezy danego osobnika, jego żywotność i płodność są 
w wysokim stopniu determinowane składem chromosomalnym formujących go gamet. Jed
nakże różnice pomiędzy składem genetycznym chromosomów pszenicy i żyta (Riley 1960) 
prowadzić mogą, mimo prawidłowej ich liczby w zygocie, do zakłóceń zarówno cyklu ży
ciowego komórek somatycznych, jak również do różnych anomalii cyklu mejotycznego 
(Müntzing 1939, 1957; Müntzing, Hrishi, Tarkowski 1963; Tarkowski 1974). Zdaniem tych 
autorów, główną przyczynę obniżonej płodności stanowią zakłócenia mejozy polegające na 
braku koniugacji niektórych chromosomów oraz na formowaniu się obok zmiennej liczby 
biwalentów, konfiguracji chromosomowych wyższego rzędu.

Jedną z przyczyn nieprawidłowości mejozy jest według Tarkowskiego (1974) słaby 
kontakt chromosomów genomu R  z włóknami wrzeciona podziałowego, natomiast inni 
autorzy Królów (1962), Ruebenbauer i Gacek (1971) sądzą, że przyczyna tkwi w wadliwej 
budowie i funkcjonowaniu wrzeciona podziałowego. Lewitsky i Beneckaja (1931), Riley 
(1960) reprezentują pogląd zakładający, iż chromosomy genomu R  w mikrosporocytach 
Triticale podlegają częściej eliminacji aniżeli chromosomy genomów A  i B. Pogląd ten 
jedynie w pewnym stopniu został potwierdzony w toku pierwszego etapu badań nad mate
riałami krajowymi (por. Analiza kariotypu nowych heksaploidalnych form Triticale -  Roz- 
mus i wsp. -  w niniejszym opracowaniu). Zdaniem innych badaczy (Riley i Kempana 1963; 
Riley i Chapman 1963) prawidłowa koniugacja chromosomów homologicznych determino
wana jest genami zlokalizowanymi w chromosomach 5B.

W świetle przedstawionych danych wydało się celowe podjęcie dalszych badań dla 
stwierdzenia czy poza sygnalizowanymi w literaturze naukowej istnieją jeszcze inne 
mechanizmy prowadzące do zróżnicowania kariologicznego potomstwa Triticale oraz czy 
istnieje możliwość przeciwdziałania tym mechanizmom różnicującym. Badania powinny 
prowadzić do poznania mechanizmów stabilizacji kariotypu u Triticale. Umożliwiłoby to 
zaplanowanie na podstawie szeroko pojętych kryteriów cytologicznych dotyczących form 
rodzicielskich i wczesnych pokoleń mieszańcowych wyprowadzenia form Triticale 
o względnie wysokiej stabilizacji kariologicznej i płodności.

Materiał i metody

Badaniami objęto 10 linii Triticale. Szczegółowa analiza kariotypu badanych linii zo
stała przedstawiona w pracy Analiza kariotypu nowych heksaploidalnych form Triticale 
(Rozmus i wsp. -  w niniejszym opracowaniu). Materiał do badań stanowiło 10 kłosów 
w różnych stadiach rozwoju z każdej analizowanej linii. Kłosy utrwalano w utrwalaczu 
Cam oy’a. Następnie preparowano pylniki i barwiono je  orceiną octową i sporządzano 
półtrwałe preparaty rozgniotowe. Analizy cytologiczne oraz mikrofotografie wykonano przy 
użyciu mikroskopu Ampliwal Zeissa z nasadką mikrofotograficzną.
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Wyniki badań

Obserwacje kolejnych stadiów mejozy w mikrosporocytach wykazały, że u wszystkich 
badanych osobników spotykano z różną częstotliwością mikrosporocyty z zaburzeniami 
mejozy. Dodać jednak należy, że u osobników wielu linii przeważająca większość, bo około 
70% mikrosporocytów charakteryzowała się prawidłowym przebiegiem tego procesu. Za 
prawidłowe uznano tylko te mikrosporocyty, w których chromosomy koniugowały równo
cześnie w postać 21 biwalentów ułożonych w metafazie I, regularnie w płaszczyźnie równi
kowej (fig. 3). W anafazie I następował prawidłowy rozdział chromosomów homologicz
nych do przeciwległych biegunów, zaś w podziale II -  chromosomów siostrzanych do 
komórek potomnych. Powstałe po mejozie mikrospory były jednorodne pod względem mor
fologii i nie zawierały mikrojąder. Z  takich mikrospor rozwijały się ziarna pyłkowe o nie
wielkim zakresie zmienności jak chodzi o wielkość, wykazując pełną żywotność badaną 
testem acetokarminowym bądź fuksyną zasadową.

W analizowanych liniach stwierdzono rożny procent mikrosporocytów z zaburzeniami 
(tabela 1). We wczesnych etapach profazy I dało się stwierdzić nierównomierny stopień 
spiralizacji chromosomów, rozproszenie pewnej części chromatyny oraz zwiększoną lep
kość chromosomów prowadzącą do zbijania się chromosomów w nieregularne bryły 
(fig. 1-2). W etapach późniejszych profazy I, a więc w diplotenie i diakinezie obserwowano 
obok zmiennej liczby biwalentów, uniwalenty (fig. 4). Stwierdzono również konfiguracje 
chromosomalne złożone z trzech, czterech i większej liczby chromosomów oraz chromo
somy z deficjencją terminalną i fragmenty chromosomów (fig. 5). W metafazie I obserwo
wano w części komórek zaburzenia dotyczące konfiguracji chromosomalnych w płaszczyź
nie równikowej. Niektóre chromosomy, zwłaszcza uniwalenty nie podlegały kongresji i po
zostawały w cytoplazmie poza obrębem wrzeciona podziałowego -  zdarzało się również, że 
uniwalenty znajdowały się w obrębie wrzeciona podziałowego (fig. 6 -7 ). W stadium tym 
obserwowano też mikrosporocyty, w których część skoniugowanych chromosomów ułożona 
była w płaszczyźnie równikowej, natomiast część pozostawała w postaci słabo zespiralizo- 
wanego kłębka chromatyny, a inne silnie zespiralizowane tworzyły nieregularną bryłę. 
W anafazie I podziału mejotycznego dało się stwierdzić największą liczbę anomalii. Były 
one konsekwencją wadliwej koniugacji chromosomów lub jej braku, nadmiernej lepkości 
chromosomów, wadliwego wykształcenia i funkcjonowania wrzeciona podziałowego. Na 
etapie tym obserwowano mosty chromosomowe pomiędzy biegunami komórki, opóźnione 
chromosomy, eliminacje chromosomów i fragmentów chromosomowych, defektywnie 
wykształcone wrzeciono podziałowe, wrzeciona trójbiegunowe, co prowadziło do nierów
nomiernego rozdziału chromosomów oraz do eliminacji pewnych chromosomów (fig. 8 -  
10). Obrazy cytologiczne diad powstałych po zakłóconych I podziałach mikrosporocytów 
wyraźnie odbiegały od obrazów prawidłowych. W tych przypadkach widać było w komór
kach diady, obok jednego większego jądra komórkowego -  mniejsze i mikrojądra, a po
nadto obserwowano trzy mniej więcej równej wielkości jądra z nadżerkami oraz nieregular
ne kształty jąder (fig. 11-12).
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Fig. 1-24. Mikrosporogeneza heksaploidalnych form Triticale
Fig. 1. Nierównomierny stopień spiralizacji chromosomów; Fig. 2. Chromosomy zlepione w nie

regularną bryłę; Fig. 3. Profaza 1-21 biwalentów; Fig. 4. Biwalenty oraz uniwalenty; Fig. 5. 
Konfiguracje złożone z większej liczby chromosomów -  asocjacje wyższego rzędu; Fig. 6-7. 
Uniwalenty poza płaszczyzną równikową; Fig. 8. Trójbiegunowe wrzeciono podziałowe; 
Fig. 9. Anafaza I -  eliminacje chromosomów; Fig. 10. Anafaza I -  mosty chromosomowe; 
Fig. 11-12. Zróżnicowanie liczby i wielkości jąder w diadzie oraz mikrojądra



Fig. 13-14. Mosty chromosomowe w anatelofazie II; Fig. 15-16. Opóźnione chromosomy w II 
anatelofazie; Fig. 17-18. Tetrada mikrospor z mikrojądrami; Fig. 19-20. Triada 
z zaburzeniami; Fig. 21. Poliada; Fig. 22-23. Mikrospory z mikrojądrami; 
Fig. 24. Dwujądrowe ziarno pyłku



W podziale II również stwierdzono obecność pewnych anomalii. Należało do nich 
formowanie się trzech zamiast dwóch wrzecion podziałowych, w przypadku kiedy jedna 
z komórek diady była dwujądrowa, a druga jednojądrowa. Obserwowano mosty chromoso
mowe w anatelofazie II, opóźnianie się chromosomów i ich fragmentów oraz grudek silnie 
zespiralizowanej chromatyny (fig. 13-16).

Zakłócenia te prowadziły do powstania nierównoważnych pod względem składu chro- 
mosomalnego oraz zróżnicowanych morfologicznie jąder. Na ogół w wyniku mejozy w jed
nym mikrosporocycie powstawała tetrada mikrospor (fig. 17-18). Zdarzały się jednak przy
padki powstawania triad, co miało miejsce wówczas, kiedy w jednej z komórek diady 
nastąpił II podział, natomiast w drugiej został on zahamowany oraz poliad, jako konse
kwencja wadliwej budowy i funkcji wrzeciona podziałowego (fig. 19-21). W opisanych 
przypadkach mikrospory były bardzo zróżnicowane pod względem wielkości, kształtu, uło
żenia względem siebie, morfologii jąder komórkowych oraz ilości chromatyny występującej 
poza jądrem komórkowym w postaci mikrojąder albo drobnych grudek (fig. 22 -23). Spora
dycznie obserwowano również brak cytokinezy po pierwszym i drugim podziale mejotycz- 
nym, co prowadziło do powstania cenomikrospory czterojądrowej oraz brak cytokinezy po 
podziale II, czego efektem było formowanie się cenomikrospor dwujądrowych. Z  tak zróż
nicowanych mikrospor rozwijały się różnorodne co do morfologii, składu chromosomalne- 
go i żywotności ziarna pyłku. Na szczególną uwagę zasługują zrośnięte ziarna pyłkowe, 
a ponadto ziarna dwujądrowe i czterojądrowe (fig. 24). Dane dotyczące procentowego 
udziału mikrosporocytów, mikrospor oraz.ziaren pyłkowych z anomaliami w badanej 
populacji tych komórek u każdego z 10 analizowanych rodów zebrane są w tabeli 1.

Analiza składu chromosomalnego osobników euploidalnych 2n=42 sugeruje, że liczba 
ta była raczej sumą diploidalnych liczb chromosomów gatunków wyjściowych. Nie stwier
dzono tu zjawiska substytucji chromosomałnej opisywanego przez Rogalską (1977) u in
nych form Triticale, a prowadzącego do zastąpienia niektórych chromosomów genomu R  
chromosomami genomu A  lub B . Wydaje się natomiast, że niektóre chromosomy genomów 
А, В i R u badanych form Triticale były zmienione w stosunku do odpowiednich chromo
somów u form rodzicielskich. Świadczą o tym obserwacje morfologii chromosomów w ko
mórkach somatycznych, a ponadto konfiguracje chromosomalne obserwowane w czasie 1 
podziału mejotycznego w mikrosporocytach. Jeden z mechanizmów prowadzących do 
zmian strukturalnych chromosomów jest konsekwencją tego, że większość chromosomów 
żyta wykazuje homeologię z siedmioma homeologicznymi grupami kompleksu pszenicy 
( 0 ’Mara 1946; Sears 1968; Zeller i Fischbech 1973) co stwarza możliwość przynajmniej 
częściowej koniugacji pomiędzy chromosomami genomu R , a chromosomami genomów A 
i B. Taka częściowa koniugacja prowadzić może do translokacji pomiędzy chromosomami 
R  oraz A  i B. Możliwość takich translokacji została udowodniona przez Merker (1979) 
w toku badań nad substytucją chromosomów pszennych chromosomami żytnimi. Doprowa
dzenie form z translokacjami czy innymi aberracjami strukturalnymi chromosomów do sta
nu homozygotycznego dawało większą gwarancję uzyskania osobników Triticale o regular
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nej mejozie. W toku niniejszych badań stwierdzono, że w materiale ograniczonym jak chodzi 
o pochodzenie do grupy pojedynków F6 (wyprowadzonych z jednego pojedynka), a więc 
o stosunkowo wąskim stopniu homozygotyczności zauważono wyraźną tendencję do stabiliza
cji kariotypu i regularnego przebiegu mejozy. Pogląd ten jednak wymaga dalszej weryfikacji.

Jeżeli chodzi o osobników aneuploidalnych w badanym materiale, to w przeważającej 
większości przypadków były to hypoaneuploidy wykazujące deficyt różnej liczby chromo
somów, przynależnych do różnych genomów. Badania niniejsze tylko w pewnym stopniu 
potwierdziły pogląd innych badaczy (Lewitsky, Beneckaja 1931; Riley 1960) zakładający, 
iż chromosomy genomu R  w komórkach Triticale podlegają częściej eliminacji aniżeli 
chromosomy genomu A i B. W badanych materiałach stosunkowo często był eliminowany 
chromosom 5B. Stwierdzenie tego faktu ma o tyle istotne znaczenie, że w chromosomach 
tej pary zlokalizowane są geny determinujące regularną koniugację chromosomów homolo
gicznych (Riley i Kempana 1963; Riley i Chapman 1963). Z  hodowlanego punktu widzenia, 
linie wykazujące tendencje do eliminacji tych chromosomów są mało przydatne jako mate
riały wyjściowe do hodowli odmiany Triticale.

Wystąpienie wśród badanych aneuploidów osobników nullisomicznych w stosunku do 
niektórych chromosomów stanowi dowód, że u Triticale nietypowe liczby chromosomów 
przekazywane mogą być potomstwu zarówno za pośrednictwem gamet męskich jak i żeń
skich. Analogiczny mechanizm przekazywania potomstwu nieprawidłowych liczb chromo
somów u pszenicy sugerują Morrison (1953), Sears (1965), Riley (1958) i inni. Natomiast 
z badań Tsuchiya (1960) oraz Ramage (1955) nad liniami trisomicznymi jęczmienia wyni
ka, że trisomia u tego gatunku przekazywana jest potomstwu wyłącznie za pośrednictwem 
gamet żeńskich. Podobnie u żyta nieprawidłowe liczby chromosomów przekazywane są 
najczęściej za pośrednictwem gamet żeńskich (Rozmus 1965).

Z  badań Ohlendorfa (1952), Bella i Sachsa (1953), Gaula (1954) i innych wynika, że 
procent komórek wykazujących zakłócenia mitozy u heksaploidalnych Triticale jest w wy
sokim stopniu zgodny z procentem mikrosporocytów wykazujących anomalie mejozy. 
Badania niniejsze nie potwierdzają tego poglądu i wynika z nich (tabela 1), że procent ano
malii mejozy był w badanych materiałach parokrotnie wyższy. Wydaje się to oczywiste 
z tego względu, że wiele anomalii mejozy wynikających z odchyleń w liczbie chromoso
mów i ich strukturze nie ujawnia się w trakcie podziałów.

Wiele spośród omawianych w niniejszej pracy zakłóceń mejozy w mikrosporocytach 
oraz zróżnicowanie mikrospor i ziam pyłku opisywali również u Triticale Müntzing (1957), 
Miintzing, Hrishi, Tarkowski (1963), Królów (1962), Tarkowski (1972, 1974) i inni. Nato
miast niektóre spośród podawanych przez nas nie były dotąd prezentowane w literaturze 
naukowej dotyczącej Triticale. Większość stwierdzonych odchyleń prowadzi do powstania 
mikrospor, a następnie ziam pyłku o nietypowych liczbach chromosomów, stwarzając tym 
samym możliwość przekazania potomstwu za pośrednictwem gamet męskich nieściśle 
haploidalnych liczb chromosomów.

Autorzy niniejszego opracowania składają serdeczne podziękowania Koordynatorowi 
programu P R  -  4, śp. prof. dr. hab. Stanisławowi Starzyckiemu za powierzenie tak intere
sującego tematu badań.
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