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Czy bliznieta jednojajowe majg identyczny genotyp?

Barbara Cichocka

Abstract

DO MONOZYGOTIC TWINS HAVE IDENTICAL GENOTYPES? Recent observation of the fertilization process
and further embryonic development concerned with the fate of spermatozoon mitochondria, as well as the results of
studies on genetic mechanisms of differentiation and cooperation between the nuclear and mitochondrial genomes allow
to conclude that monozygotic twins do not have identical genotypes. One of the evidences is the development of

hereditary diseases in only one of such twins.
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Bliznieta monozygotyczne (MZ) po-
wstajg z jednej zygoty, ktéra dzieli sie na
dwa zarodki podczas pierwszych 14 dni
cigzy. BliZznieta monozygotyczne majg za-
tem identyczny genotyp. Czy jest tak rze-
czywiscie, to pytanie, na ktére przedsta-
wiany artykut stara sie da¢ odpowiedz.

Wiekszos¢ blizniagt monozygotycz-
nych (okoto 75%) powstaje przez rozdziat
blastomeréw na etapie wezta zarodkowe-
go, czyli poczatku implantacji, mniej wie-
cej w drugim tygodniu od zaptodnienia.
Bliznieta takie majg wspo6lng kosmowke
oraz oddzielne owodnie. Okoto 20%
bliznigt MZ jest efektem rozdziatu blasto-
merow na etapie bruzdkowania, majg one
wowczas osobne kosmowki i osobne
owodnie. Tylko okoto 5% jest efektem
symetrycznego podziatu tarczki zarodko-
wej, a rozwijajgce sie bliznieta majg
wspollng kosméwke i owodnie (dane sta-
tystyczne angielskie cytowane za BERG-
MANEM i Sawickim [1988]). Okazuje sie
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wiec, ze najwiecej jest bliznigt jednokos-
moéwkowych dwuowodniowych. Bliznieta
MZ dwukosmoéwkowe i dwuowodniowe,
z powodu braku idealnych metod diagno-
stycznych tozyska, moga by¢ niekiedy
mylnie traktowane jako dizygotyczne.
Obecnos$¢ dwoch ptodow w jednej jamie
owodni zwieksza mozliwo$¢ wzajemnego
zapetlenia pepowiny, w efekcie czego ciga-
zom jednoowodniowym towarzyszy wy-
jatkowo duzy odsetek martwych urodzen
[OSTROWSKI i wsp. 1979]. Przytaczane
powyzej liczby nie okreslajg z catg pew-
noscig, w ktorym momencie rozwoju naj-
czesciej dochodzi do rozdzielenia jaja pto-
dowego.

Jezeli uznamy za prawdziwe cytowane
powyzej dane statystyczne, mozna wnio-
skowaé, ze momentem krytycznym w roz-
woju jest zetkniecie sie blastocysty z ma-
cica, czyli poczatek implantacji, kiedy za-
rodek wchodzi w kontakt z réznymi sub-
stancjami (w tym hormonalnymi) z
organizmu matki i zaczyna odblokowy-
wacé coraz wiecej wiasnych genow.

W 12 dniu od zaptodnienia, z wezta
zarodkowego powstaje tarczka zarodkowa
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z dwoma listkami zarodkowymi, ekto- i
endodermg. Okoto 15 dnia rozwoju w tar-
czce zarodkowej wytwarza sie trzeci li-
stek zarodkowy - mezoderma wewnatrz-
zarodkowa. Na tym etapie, w niezorien-
towanej dotad tarczce zarodkowej mozna
wyznaczy¢ 0§ podtuzng zarodka i 0§ po-
przeczng [Ostrowski i wsp. 1979]. W
okresie ksztaltowania sie mezodermy nie
ma juz mozliwosci takiego podziatu tar-
czki zarodkowej na dwie czesci, aby po-
wstaty dwa oddzielnie rozwijajgce sie za-
rodki, dajgce normalne bliznieta jednoja-
jowe. Ewentualny podziat dawatby ptody
o nieprawidtowym rozwoju i brakach r6z-
nych narzadéw. Los komdrek na tym eta-
pie rozwoju jest juz zdeterminowany.
Jednoczes$nie z rozrastaniem sie mezo-
dermy rozpoczyna sie proces jej réznico-
wania. Dotyczy to réwniez pozostatych li-
stkéw zarodkowych. Najogdlniej rzecz
biorac, ré6znicowanie sie tkanek zachodzi
na skutek aktywacji i represji poszczegol-
nych gendéw w odpowiedniej kolejnosci.
Genotyp kobiet zawiera dwa chromo-
somy X: jeden pochodzi od ojca, drugi od
matki. Jednakze, z wyjatkiem niektorych
gendéw znajdujgcych sie blisko konca
krétkiego ramienia, w kazdej komorce so-
matycznej kobiety, jeden z chromosomow
X jest inaktywowany (zjawisko to nazwa-
no lionizacja). Jest zupetnie przypadkowe,
ktéry w danej komérce chromosom - oj-
cowski czy matczyny - ulega inaktywacii,
ale ten wybor jest staty dla wszystkich po-
tomnych komorek. Kobieta ma wiec ka-
riotyp mozaikowy. W czesci tkanek fun-
kcjonuje X ojcowski, w czesci matczyny.
Wzgledne proporcje miedzy nimi rdznig
sie (nawet u blizniat jednojajowych), po-
niewaz inaktywacja ma charakter losowy.
Proces lionizacji zachodzi w trofoblascie
w 12 dni po zaptodnieniu, a w zarodku
po 16 dniach, kiedy sktada sie on z okoto

5000 komoérek [CONNOR i FERGUSON-
SMITH 1991, PEDERSEN 1988].

Proces lionizacji mozna wiec trakto-
wac jako jeden z mechanizmoéw poczat-
kowego etapu réznicowania. Zachodzi on
juz po ewentualnym podziale tarczki za-
rodkowej na dwa zarodki, moze sie¢ wiec
zdarzyé¢, ze w komoérkach dajgcych linie
np. miesni, u jednego ptodu inaktywowa-
ny jest chromosom X matczyny, u drugie-
go - ojcowski. Bliznieta jednojajowe dzie-
dzicza wprawdzie ten sam genotyp, lecz
u poszczegodlnych osobnikéw moga fun-
kcjonowaé, nawet w tych samych rodza-
jach tkanek, r6zne zespoty gendw.

Cechami kodowanymi w genach sg
polipeptydy, a w zasadzie aparatura do
ich syntezy, czyli wszystkie postacie kwa-
su RNA. Powstate w wyniku ekspresji ge-
noéw biatka mozna traktowac juz jako fe-
notyp. Biologiczne znaczenie biatek spro-
wadza sie do trzech funkcji: transporto-
wej, strukturalnej i katalitycznej, w tym
waznej funkcji regulatoréw aktywnosci
gendéw, zwrotnie oddziatywajgcych na ge-
notyp. Biatka sg wiec z jednej strony fe-
notypem, z drugiej - Srodowiskiem dla ge-
notypu.

Wiele biatek ma charakter ztozony,
zawierajgc w swoim skladzie kilka, czy
nawet kilkanascie podjcdnostek w postaci
roznych tancuchow polipeptydowych. Loci
gendéw wyznaczajacych sekwencje amino-
kwasow w tych polipeptydach moga byc¢
zlokalizowane w réznych chromosomach.
Jak podajg HANAUER i wsp. [1983], loci
genéw z rodziny alfa-aktyny migsni
szkieletowych znajdujg sie w chromoso-
mach 1, 2, 3 i X oraz Y. Jezeli w mig$-
niach jednego z bliznigt funkcjonuje chro-
mosom X matczyny, a u drugiego ojco-
wski, to aktyna moze mie¢ u nich odmien-
ny skitad, co moze prowadzi¢ do rdznic
we wiasciwosciach fizjologicznych mies-



Czy bliznieta jednojajov

ni (gdy rodzice byli w tych loci heterozy-
gotyczni).

Komoérki ciata cztowieka posiadajg
oprocz DNA jadrowego réwniez mito-
chondrialny DNA (mtDNA). Praca mito-
chondriéw nie jest w petni autonomiczna.
MtDNA koduje tylko 5% biatek znajdu-
jacych sie w mitochondriach, pozostate
kodowane sa przez genom jagdrowy. Osta-
teczna morfologia wiekszosci enzymoéw
mitochondrialnych warunkowana jest jed-
nak przez obydwa rodzaje genomodw.
Udziat, w niektérych przypadkach, loci
genowych z chromosomu X przy wyzna-
czaniu sekwencji biatek mitochondrial-
nych, daje znowu mozliwos¢ zaistnienia
u bliZzniat jednojajowych réznych warian-
tow danego enzymu w tych samych ro-
dzajach tkanek.

Panuje generalnie poglad, ze mito-
chondria w zygocie, a w nastepstwie tego
i w catym organizmie, sg pochodzenia
matczynego. Najnowsze badania pokazu-
ja, ze moze byc¢ inaczej. Od wielu lat, z
obserwacji procesu zaptodnienia u réz-
nych zwierzat, w tym roéwniez cztowieka,
wiadomo, ze do komorki jajowej wnika
caty plemnik ze wszystkimi organellami
[LAMBERT i wsp. 1993; WALLACE 1992;
SHALGI i wsp. 1994], Mitochondria ple-
mnika w czasie wedréwki przez drogi
rodne kobiety intensywnie metabolizuja,
aby dostarczy¢ energii do ruchu witki.
Efektem tego metabolizmu jest powsta-
wanie duzych ilosci wolnego rodnika (tle-
nu atomowego), ktéry jako aktywny utle-
niacz uszkadza strukture DNA mitochon-
drialnego dajgc liczne mutacje. W jajach
wiekszosci zwierzat problem ten jest roz-
wigzywany przez inaktywacje badz nisz-
czenie mitochondriow plemnika po ich
wigczeniu do cytozolu jaja [LAMBERT i
wsp. 1993], Sg doniesienia, ze u myszy
czy szczuréw w 4-blastomerowym zarod-
ku znajdujg sie jeszcze mitochondria ple-
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mnika [SHALGI i wsp. 1994]. Inne obser-
wacje dowiodty, ze 0,1% mitochondriéw
ludzkiego plemnika replikuje sie w zapto-
dnionym jaju. Jesli to prawda, a tak twier-
dzi Wallace, mogg one segregowac do ko-
morek embrionu. Poniewaz mitochon-
driéw ojcowskich jest w zygocie stosun-
kowo mato i ich rozdziat w trakcie mitozy
jest przypadkowy, nie wszystkie blasto-
mery bedg zawieraty ojcowskie mitochon-
dria, czy takg samg ilo$¢ ojcowskiego
mtDNA.

Wobec faktu istnienia przeciwstaw-
nych doniesien, problem ojcowskiego
dziedziczenia przez genom  mitochon-
drialny pozostaje nadal otwarty. Stuszne
wydajg sie poglady Wallace’a. Istnienie w
przyrodzie tendencji i mechanizmow
zwigkszajgcych réznorodnos¢ form suge-
ruje, ze korzystna dla komorki moze by¢
obecnos$¢ genomu mitochondrialnego po-
chodzenia matczynego i ojcowskiego. Zy-
gota zwieksza w ten sposdb rozmaitosé
gendéw mitochondrialnych, a w zwigzku z
tym i zakres mozliwych szlakéw metabo-
licznych. DNA mitochondrialny wspotde-
cyduje wraz z DNA jadrowym o przebie-
gu waznego procesu - produkcji energii.
Ten mechanizm jest od samego poczatku
istnienia kazdego osobnika poddawany
ostrej selekcji. W interesie gatunku lezy
zwiekszanie zakresu przystosowan, gdyz
daje to mozliwos$¢ wiekszej ekspansji i za-
jecie bardziej r6znorodnych nisz ekologi-
cznych. Musimy pamietaé, ze zjawiska
obserwowane makroskopowo w populacji
sg nastepstwem zdarzen zachodzacych na
poziomie komdrkowym i molekularnym.

Mitochondrialny DNA mutuje kilka-
nascie razy szybciej niz DNA jadrowy
[WALLACE i wsp. 1993]. Kazda komorka
zawiera setki mitochondriéw i tysigce ko-
pii genomow mMtDNA. Komoérki sg sied-
liskiem mieszanych, zmutowanych i nor-
malnych mtDNA (heteroplazma). W cza-
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sie kazdego podziatu heteroplazmatycznej
komorki, linii somatycznej badz genera-
tywnej, do komoérek siostrzanych segreguje
losowo zmutowany i normalny mtDNA.
Genotyp mtDNA zmienia sie zatem od
jednego podziatu komérek do nastepnego
i komorki potomne zawierajg w roznych pro-
porcjach zmutowany i normalny mtDNA
badz przewage ktéregos z nich (homopla-
zma) [Wallace 1992]. W przypadku,
gdy w komorkach dojdzie do nagroma-
dzenia zbyt duzych ilosci zmutowanego
mtDNA, upos$ledzane sg procesy fosfory-
lacji oksydatywnej i dochodzi do powsta-
wania réznych zmian chorobowych. Ta-
kim mechanizmem ttumaczy sie aktualnie
procesy starzenia, wiele chorob uktadu
miesniowego, nerwowego (otepienie
umystowe) i ré6znych narzgdow.

Z opisanych wyzej powodoéw nalezy
uznaé, ze réznice morfologiczne miedzy
bliznietami jednojajowymi mogg by¢ na-
tury genetycznej. Udziat $srodowiska w
ksztattowaniu sie cech rozpatrzmy na przy-
ktadzie miegsni szkieletowych. oOsTRO-
WSKI [1988b] pisze, ze mozna w ich skia-
dzie wyro6zni¢ 3 typy wiodkien: szybkie,
wolne i posrednie, réznigce sie miedzy
sobg szczeg6tami budowy cytologicznej,
szybkoscig skurczu i odpornoscig na zme-
czenie, formami biatek kurczliwych i na-
sileniem roéznych reakcji histochemicz-
nych. Na réznicowanie sie widkien mies-
niowych ma wplyw czestotliwos¢ pobu-
dzen docierajgcych do miesnia droga
nerwow. Jesli doswiadczalnie zmieni sie
unerwienie miesnia, mozna zmieni¢ w
nim typ wiokien. Zmiana taka moze sie
dokona¢ takze pod wplywem draznienia
nerwu unerwiajgcego miesien szybki po-
budzeniami o czestotliwosci charaktery-
stycznej dla nerwéw miesni wolnych.
Przeksztatcenie widkien szybkich w wol-
ne trwa od Kilku tygodni do kilku miesie-
cy. W tym czasie ulega w nich zmianie

rodzaj syntetyzowanej miozyny, jak row-
niez ilos¢ podjednostek miozyny i aktyny.
Zmienia sie réwniez metabolizm, z ktére-
go pochodzi energia do pracy wiokien.

Zmiana przystosowawcza polega wiec
na zmianie frakcji odblokowanych genéw
uczestniczacych w kontroli funkcjonowa-
nia. Jezeli genotyp osobnika jest tak zre-
kombinowany, ze nie posiada on duzego
zroznicowania genow kodujacych budo-
we aparatu kurczliwego, jak rowniez wa-
runkujgcych predyspozycje metaboliczne,
to mozliwosci zmian modyfikacyjnych
beda mniejsze. W zwigzku z tym, ten sam
rodzaj i nasilenie treningu spowoduje w
rezultacie mniejsze zmiany, niz u osobni-
ka o ,,szerokim zapleczu genetycznym?”,
czyli duzej r6znorodnosci tych gendw, za-
rowno pod wzgledem ich liczby (przy
modelu poligenicznym), jak i heterozy-
gotycznosci w poszczegdlnych loci.

Zauwazono, ze w warunkach silnego
stresu organizm moze wchodzi¢ w stan
hipermutowalnosci, a wiec uruchamiacé ja-
ki, nieznany nam blizej, mechanizm
zmieniajacy wybrane, konkretne geny,
majgce znaczenie przystosowawcze do
nowych warunkéw [RENNIE 1993]. Ta
zdolnos¢ jest genetycznie warunkowana i
musi zaistnie¢ odpowiedni stan srodowi-
ska wywierajagcy presje na metabolizm,
aby wywota¢ takg odpowiedz organi-
zmu. Genotyp realizuje sie w postaci
cech fenotypowych tylko w wyniku od-
dziatywan ze srodowiskiem. Dla genoty-
pu Srodowiskiem jest nie tyle otoczenie
zewnetrzne organizmu, co zestaw sub-
stancji tworzacych cytoplazme i kariopla-
zme. Komorki pobierajag z zewnatrz pew-
ne substancje i przetwarzajg je w ciggach
metabolicznych, przy aktywnym udziale
gendéw, na sklad wiasnego ciata. Na po-
ziomie komorki, na poziomie regulacji
gendw, trudno jest, w zwigzku z tym, roz-
dzieli¢ pojecia fenotypu i S$rodowiska,
gdyz sa nieroztaczne.
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Przy badaniu cech dziedzicznych or-
ganizmu najczesciej badamy wiasciwosci
wynikajgce z aktywnosci biologicznej
produkowanych przez niego biatek. Kata-
lizujac najrozmaitsze procesy metabo-
liczne wplywajg one istotnie na wiekszos¢
wiasciwosci dziedzicznych organizmu.
Jezeli jednak rozpatrujemy cechy typu
morfologicznego, jak np. wymiary,
ksztalt, proporcje catych organizméw czy
ich poszczegolnych narzadow, to cechy te
sg wynikiem wspoétdziatania tak duzej li-
czby genow dotyczacych réznych ciggow
metabolicznych, ze petna ich analiza ge-
netyczna jest praktycznie nieosiggalna
[Gajewski 1987].

W rozwoju embrionalnym mechani-
zmy genetyczne sterujace procesem roz-
nicowania tkanek sg bardzo zréznicowa-
ne. Moga one polega¢ na utracie pewnych
gendw w niektorych komorkach (np. lim-
focytach), na przeniesieniach (transpozy-
cjach, rekombinacjach) genéw z jednego
miejsca w inne - w tym samym chromo-
somie lub miedzy chromosomami, w tra-
kcie sktadania aktywnej genetycznie chro-
matyny [LASSOTA 1989]. W obecnosci
dziesigtkow tysiecy genow i bilionéw po-
wstajacych komdérek, trudno przypusz-
cza¢, ze w ksztaltujacej sie parze bliznigt
jednojajowych nie zaistniejg jakie$ drobne
roznice w tych procesach, rzutujgce
p6zniej na powstawanie réznic w fenoty-
pie. Genotyp podlega zmianom nie tylko
w okresie embrionalnym, lecz rowniez,
jak wspomniano wczes$niej, w trakcie dal-
szej ontogenezy. Mechanizmy te sa stabo
jeszcze poznane, chociaz wiemy, ze za-
chodzg r6zne mutacje, ktérymi ttumaczy
sie miedzy innymi procesy starzenia. Z
uptywajagcym czasem rdznice genetyczne
miedzy bliznietami nawarstwiajg sie, w
zwiazku z tym narastajg rowniez roznice
fenotypowe, na ktérych pojawienie wy-
wierajg wptyw czynniki Srodowiska.

Badania embriologiczne pokazuja, jak
skomplikowane sg mechanizmy ksztatto-
wania sie organizmu i jak, w zwigzku z
tym, narazone na mniejsze lub wigksze
btedy. U normalnych, zdrowych kobiet, w
petni zdolnych do zajScia w cigze, 15%
owocytow jest uszkodzonych i nie moze
ulec zaptodnieniu, w 10-15% nie docho-
dzi do zagniezdzenia sie zarodka w ma-
cicy. Nie zaptodnione komorki jajowe,
nieprawidtowe zygoty i nieprawidtowo
rozwijajgce sie zarodki usuwane sg z drog
rodnych kobiet, nieswiadomych nawet te-
go faktu. Pozornie prawidtowe zarodki
ulegaja implantacji, ale tylko 50% z nich
przezywa dwa tygodnie rozwoju, reszta
ulega resorpcji. Wsérod tych ostatnich 16%
wykazuje nienormalny rozwo6j. Wady
wrodzone i nienormalnos$ci u noworod-
kow odnoszg sie wiec statystycznie tylko
do tych komérek jajowych, ktére majg
szanse na zaptodnienie i rozwoj oraz sta-
nowig okoto 40% wszystkich komorek ja-
jowych majgcych kontakt ze spermg w
drogach rodnych kobiety [OSTROWSKI
1988al.

Réznice wynikajace z réznego fun-
kcjonowania kazdego z dwu chromoso-
mow X, moga wystapi¢ tylko w przypad-
ku blizniagt pici zeriskiej. MezczyZni majg
tylko jeden X - matczyny - w kazdej ko-
moérce ciata funkcjonuje wiec taki sam
chromosom X u obu osobnikéw. Zaistniate
roznice fenotypowe miedzy blizniaczymi
chtopcami sg efektem nieidentycznosci
przebiegu procesu réznicowania oraz,
ewentualnie, roéznego skladu genomu
mitochondrialnego. Dowodem na to, ze
bliZznieta monozygotyczne sgjednak r6zne
pod wzgledem genotypu, moze by¢ row-
niez fakt pojawienia sie pewnych chordb
0 podiozu genetycznym tylko u jednego
z bliZzniat (tabela 1). Zgodnos¢ miedzypa-
rowa przedstawianych w tabeli cech jako-
sciowych jest rozna w zaleznosci od ro-
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Tabela 1. Zgodnos$¢ u bliznigt co do niektérych cech jakosciowych (wg Connor i Ferguson-Smitii [1991])

Cecha Zgodnos¢ (%)
monozygotyczne dizygotyczne
Rozszczep wargi i/lub podniebienia 35 5
Rozszczep podniebienia 26 6
Rozszczep kregostupa 6 3
Zwezenia odzwiemika 15 2
Wrodzone zwichniecie stawu 41 3
biodrowego
Stopy korisko-szpotawe 32 3
Nadcisnienie tetnicze 30 10
Cukrzyca (insulinozalezna) 50 5
Cukrzyca (insulinoniezalezna) 100 10
Niedokrwienna choroba miesnia 19 8
sercowego
Rak 17 11
Padaczka 37 10
Schizofrenia 60 10
Psychoza maniakalno-depresyjna 70 15
Giebokie uposledzenie umystowe 60 3
(1Q<50)
Trad 60 20
Gruzlizca 51 22
Alergia 50 4
Nadczynnos¢ tarczycy 47 3
tuszczyca 61 13
Kamienie zo6tciowe 27 6
Sarkoidozy 50 8

Otepienie starcze 42 5
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dzaju cechy, zawsze jednak przekracza
ona zgodno$¢ bliznigt dizygotycznych w
odpowiednich przypadkach. Zjawisko to,
na aktualnym poziomie wiedzy, mozna
ttumaczy¢ zwielokrotnieniem genoéw badz
fragmentow genu w trakcie replikacji mi-
totycznych, wystepujacym z niezrozumia-
tych przyczyn u jednego z blizniakdw.
Jest to zjawisko tzw. rozszerzajgcej sie
mutacji. WHasnie ze wzgledu na zjawiska
rozszerzajacej sie mutacji konieczne jest
przyjrzenie sie jeszcze raz iloSciowej ge-
netyce cztowieka [RENNIE 1993]. Wielu
schorzen, w tym cukrzycy i choroby Hun-
tingtona, nie dziedziczy sie wedtug pro-
stego schematu. Czesto przypisywano to
dziataniu wiecej niz jednego genu. Przy-
najmniej pewna grupa tych gendw ulega
procesowi wydtuzenia powtorzen. Warren
ze wspoOtpracownikami przeszukujgc se-
kwencje ludzkiego DNA znalezli wiele
innych genéw z powtdrzonymi rejonami
- nie wiadomo jednak jakie powodujg
skutki [RENNIE 1992].

W badaniach antropologicznych stwier-
dza sie powszechnie, ze r6znice wewnatrz-
parowe w wielu cechach, na przykitad wy-
sokosci ciata czy dojrzewaniu plciowym,
ujawniajg wiekszg niezgodnos¢ wewnatrz-
parowg w przypadku dziewczagt MZ niz
chtopcow [Bergman 1988; bergman i
ORCZYKOWSKA-SWIATKOWSKA 1988; KO-
NIAREK 1988a, b]. Zjawisko takie wydaje
sie zrozumiate w Swietle opisanych powy-
zej mechanizmow. RoOznice w genotypie
bliznigt z wiekszym prawdopodobien-
stwem wystepuja u dziewczat niz u chto-
pcow.

Najnowsza wiedza genetyczna i em-
briologiczna zmusza nas do rewizji pogla-
doéw dotyczacych mechanizmoéw wywotu-
jacych zréznicowanie fenotypowe. Na
zmiane $rodowiska genotyp aktywnie re-
aguje zmiang frakcji odblokowanych ge-
now, co wptywa na zmiane fenotypu. Ge-

notyp nie tylko wyznacza potencjalny fe-
notyp, ale decyduje tez aktywnie o wybo-
rze srodowiska. Preferencje, nie tylko po-
karmowe, sg witasciwe danemu osobniko-
Wi.

Zjawisko niepowtarzalnosci genety-
cznej obrazujg cytowane obliczenia. Po-
niewaz chromosomy dobierajg sie loso-
wo podczas mejozy, daje to 2 , czyli
8388608 roznych mozliwych potaczen
chromosoméw w gametach kazdego z ro-
dzicow. Stad jest az 246, czyli ponad 64
biliony, mozliwych kombinacji w zygo-
cie. Dalszych mozliwosci zmiennosci do-
starcza crossing-over podczas mejozy. Je-
zeli przecietnie wystepuje tylko 1 cros-
sing-over na chromosom i 10% rdéznicy
allela ojcowskiego/matczynego, liczba
roznych mozliwych zygot przekracza
6x1043. Jest to liczba wieksza od liczby
istot ludzkich zyjgcych dotad na Ziemi
[CONNOR i FERGUSON-SMITH 1991]. Na
przestrzeni dziejéw zmienia sie nie tylko
Srodowisko zewnetrzne, zmianom jako-
$ciowym i iloSciowym podlegaja rowniez
allele (populacja ewoluuje). Z uwagi na
powyzszy fakt, istniejg niezmiernie male
szanse na znalezienie dwodch identycz-
nych populacji.

Przy analizie statystycznej cech wielo-
czynnikowych, na przyktad wysokosci
ciala, gdy dwie poréwnywane populacje
charakteryzujg sie identyczng S$rednig
wartoscig tej cechy, nie mozemy powie-
dzie¢, ze sg one jednorodne genetycznie.
Istnieja tak subtelne i skomplikowane
wzajemne powigzania funkcjonujgcych
gendéw i ich produktdw w réznych tkan-
kach (stanowia one tto dla danej cechy),
ze musimy traktowaé¢ organizm jako ca-
tos¢ i podda¢ analizie rownoczesnie po-
zostate cechy. Cialo nasze jest efektem
»przetwarzania” srodowiska wedtug wzo-
ru jaki narzucajg geny, jest czescig srodo-
wiska utkang w dynamiczng, nieustannie
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zmieniajacg sie forme. Poréwnujgc dwie
populacje pod wzgledem wielu cech po-
rownujemy dwie zbiorowe figury, ktére
mieszczg w sobie pule genowe, o ktérych,
Zz uwagi na czestos¢ alleli, nie mozemy
powiedzie¢, ze sg jednakowe lub rézne.
W fenotypy rozwijajg sie poszczegdlne
osobniki, a nie populacja, indywidua w
indywidualnych warunkach, a podobne
genotypy wybierajg i tworzg podobne $ro-
dowiska rozwoju. Biorac jednak pod uwa-
ge powyzszy fakt, jak rowniez to, ze kaz-
dy osobnik jest genetycznie niepowtarzal-
ny, nawet gdyby udato nam sie uchwycic
dwie identyczne populacje pod wzgledem
czestosci wszystkich alleli, nie otrzyma-
my identycznych figur, gdyz populacje
zajmowaly rdézne Srodowiska (nisze eko-
logiczne), okreslane nie tylko przez wa-
runki spoteczno-ekonomiczne, ale réw-
niez geofizyczne. Genotypy poszczegol-
nych osobnikéw tworzgcych te figury roz-
wijaty sie w roznych srodowiskach. Na
podstawie obserwacji fenotypu wiemy ja-
ka wersje ,,podprogramu”, z racji zajmo-
wanego $rodowiska, dany osobnik reali-
zowal, a nie jakie ma mozliwosci. W in-
nym S$rodowisku wykorzystywatby inng
wersje i inny powstatby fenotyp.

Z powyzszych rozwazah mozna wy-
snu¢ ogollny wniosek, ze wszelkie réznice
miedzy osobnikami i populacjami, nieza-
leznie od odmiennosci Srodowiska rozwo-
ju, maja u podtoza nature genetyczng. Nie
da sie w zwigzku z tym ustali¢, w jakim
stopniu zmienno$¢ obserwowana u réz-
nych osobnikéw (tj. w populacji) jest spo-
wodowana réznicami genetycznymi, a w
jakim stopniu wptywami Srodowiska, w
ktérym osobnicy ci rozwijali sie, nawet w
przypadku badania bliznigt MZ.
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Summary

The monozygotic twins have been regarded to possess identical genotypes, since they originate from zygote dividing
at the different initial stages of its development. However, complex mechanisms of early differentiation such as lioni-
sation, transpositions, recombinations, as well as purposefull loss of some genes in the course of organisation of
genetically active chromatin in cells of different tissues can lead to a situation, in which different gene clusters can
be active in such twins, even in the same tissues.

The involvement of the of mitochondrial genome derived not only from the oocyte, but also - as demonstrated by
recent studies - from the spermatozoon, can also contribute to this diversity.

The mechanisms described in the present study suggest that the differences between individuals and populations
are based upon genetics factors, while the environmental effects are of a secondary character. It seems therefore that
even in case of monozygotic twins it cannot be determined to what extent the variability observed results from genetic
differences or from differences in the influences of the environment on the development of individuals.

The intrapair differences in the investigated features showing higher diversification in monozygotic girls than in
boys is due to higher chance of genotype differentiation in girls.



