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ELZBIETA KOWALSKA, TADEUSZ MARCINKOWSKI

POLIPLOIDIA W MIESNIU SERCOWYM CZtOWIEKA
A ZJAWISKA PODOBNE W NIEKTORYCH USTROJACH ZYWYCH

WSTEP

U wiekszosci organizméw — w czesci ich tkanek — wraz z procesami
roznicowania sie komorek embrionalnych w komorki trwale nie dzielgce sie juz
dalej — zachodzi czesto jedno- lub wielokrotny proces endomitozy prowadzacy
do powstania komorek poliploidalnych. Stopien poliploidalnosci moze wahac sie
od jader tetraploidalnych do 1024- i 2048-ploidalnych. Wysoki stopien poliploi-
dalnosci endomitotycznej spotyka sie u Diptera, gdzie nie ulega watpliwosci, ze
chromosomy $liniankowe owad6w stanowig kraficowe przykfady endomitotycz-
nej poliploidyzacji dochodzacej do stopnia okoto 16000 (Gajewski 1955).

Endomitotyczna poliploidia zaréwno w $wiecie zwierzecym, jak i roslinnym,
jest specyficzna dla okre$lonych organdw tkanek i komdrek. Jej znaczenie fun-
kcjonalne nie jest poznane. Nie jest tez ona przypadkowa i niewatpliwie jest
zwigzana z procesami réznicowania sie okreSlonych tkanek i ich funkcjami
w organizmie. Wystepowanie tego zjawiska wigze sie z przebiegiem rozwoju
poszczegblnych organdw, na przyktad u Heleroptera epiderma i system nerwowy
pozostajg stale diploidalne i wykazuja statg zdolnos¢ do podziatéw mitotycznych.
Gruczoty Slinowe natomiast juz w | stadium larwalnym cechujg sie wysokim
stopniem endomitotycznej poliploidii oraz r6znicujg sie w okresie embrionalnym,
a dalej wzrastajg tylko przez powiekszanie wymiaréw komorek bez podziatow.

Zawarto$¢ DNA w r6znych komdrkach tego samego organizmu moze ulegac
zmianom, a zmiany te majg najczesciej okreslony charakter. Zwykle sg zwigzane
z r6znicami w liczbie chromosomow, aneuploidig lub poliploidig (Swanson
i wspotaut. 1970). W wiekszosci komérek somatycznych liczba chromosoméw
wynosi 2n. Nie zawsze jednak to zachodzi. W komorkach watroby szczurow
wystepujg ogromne jadra, ktdre zawierajg dwa lub cztery razy tyle DNA co jadra
diploidalne. To podwojenie lub czterokrotne zwigkszenie ilosci DNA wigze sie
najwyrazniej z poliploidia. Bez watpienia w komoérkach watroby szczuréw wzrost
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zawartosci DNA wigze sie z wiekiem zwierzecia i replikacja DNA— zachodzaca
gtéwnie przez endomitoze.

Metody cytofotometryczne pozwalajg na analize pojedynczych jader i wykry-
cie interesujacych korelacji w stosunku zawartosci DNA do zmieniajgcej sie
objetosci komérki (Sandritter 1973). Jezeli w tkankach, ktore normalnie sg
diploidalne, wykrywa sie jakie$ zmiany w ilosci DNA, na przyktad w r6znego
rodzaju guzach, sg one wynikiem aneuploidii lub poliploidii, ale nie zawsze
wynikiem endomitozy, gdyz wystepuja tu réwniez zaburzenia w mitozach, ktére
moga prowadzi¢ do endo- i poliploidalno$ci. Dowodzg tego liczne prace (m.in.:
Levi i wspolaut. 1969, Barlogie i wspdtaut. 1978, Tribukait i wspdtaut.
1979, Czerniak i wspétaut. 1984,1988). Zmiany ilosci DNA stwierdzono takze
w komorkach ostrej biataczki limfatycznej u dzieci (Krygier-Stojatowska
i wspdtaut. 1986, Look i wspotaut. 1982).

POLIPLOIDIA W MIESNIU SERCOWYM

Wiadomo, ze chromosomy sg odpowiedzialne za rolejadra w fizjologicznych
procesach komorki. Mato natomiast wiadomo o znaczeniu jadra komorkowego.
Schiefferdecker (1916) stwierdzat dwie klasy jader pod wzgledem wielkosci
w normalnych komorkach, badanych w réznych okresach zycia cztowieka
i w miokardiopatiach. Jadra powiekszone miaty nieregularny ksztatt i nastreczaty
trudnosci w doktadnych pomiarach objetosci w skrawkach histologicznych. Jak
wynika z badan cytofotometrycznych (Sandritter i Scomazzoni 1964) nor-
malnych i hipertroficznych serc ludzkich, zwiekszenie zawartosci DNA jader
komorek i pojawienie sie wiekszego stopnia poliploidyzacji nastepuje wraz ze
wzrostem masy serca i zwtdknieniem do pewnej granicy (w sercach o masie 980g
nie ma juz w ogdle 32c DNA). W sercach o masie ponad 600 g zawartos¢ DNA
16¢ wystepuje w 16% mierzonych komérek, 10% komdrek posiada 4c, wystepuje
takze 5% komorek o zawartosci DNA 32c. W sercach o najwiekszej masie,
najwyzszy odsetek stanowity jadra z sci 16¢ zawartoscig DNA; nie wystepowaty
jadra z zawarto$cig 32c DNA.

Vliegen i wspotpracownicy (1986, 1991) wykazali zmiany w miesniu
sercowym pod wptywem przecigzenia pracg serca, wzrostu cisnienia krwi. Zmiany
te polegaty na podwojeniu cigzaru serc, co byto rezultatem zwiekszenia $redniej
objetosci miocytdw (hypertrofia) i liczby ich jader oraz przyrostu tkanki acznej.
Towarzyszyto temu zwigkszenie zawartosci DNA w jadrach kariocytéw. Stopien
poliploidyzacji byt okreslany zawartoscia DNA mierzong za pomocg cytofotome-
trii przeptywowej.

Zmiany w normalnych i przerostych sercach ludzkich w zakresie zawartosci
DNA — pojedynczych jader dla wyjasnienia mechanizmu poliploidyzacji byty
badane przez Pfitzera (1971). Stwierdzit on metodg cytofotometryczng, ze
zawartos¢ DNA jader normalnego migsnia sercowego dorostego cztowieka oka-
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Zuje wartosci 2:4:8:16:32 odpowiadajace postepowi geometrycznemu poliploidii.
Lewa komora wykazujewiekszy odsetek jader z wysokg poliploidyzacja w prze-
ciwienstwie do prawej komory serca. Badania tegoz autora wykazuja, ze poliploi-
dia wzrasta w przerostych czesciach serca, przy czym przesuniecie do wyzszej
klasy ploidii DNA jader komorkowych zalezy od intensywnosci i czasu trwania
stresu, a takze roznic indywidualnych w odpowiedzi na stres. W przerostych
sercach warto$ci DNA poliploidii nie odpowiadaja postepowi geometrycznemu.

Poliploidalnejadra byty takze stwierdzone u dzieci, ktore urodzity sie z wadami
serca, aorty i tetnicy ptucnej. Astorri i wspotpracownicy (1977) przeprowadzili
badania 42 lewych komér— normalnychi przerostych serc ludzkich— potaczone
z analizg komputerowg — stwierdzajac wspotzaleznosc¢ wielkosci komorek mies-
nia sercowego i masy $ciany komorowej az do masy krytycznej 250 g. Powyzej
tej masy hyperlazja komérkowa byta ewidentna i nastepowala przez dalszy wzrost
masy komorkowej. W przeciwstawieniu do tego, samo zjawisko fizjo-patologiczne
nie byto zalezne od dtugosci komorki. Diugos¢ komorki miesnia sercowego
wykazuje staty stopniowy wzrost bez wzgledu na mase komorowa.

Badania cytometryczne dotyczace zawartosci DNA w normalnych i przero-
stych sercach ludzkich, przeprowadzane przez Kompmanna i wspotpracowni-
kow (1966) wykazaty, ze istnieje korelacja pomiedzy szerokos$cig widkna a zawar-
toscig DNA. Stopien ploidii w obrebie danego serca wzrastat ze wzrostem szero-
kosci widkna. Autorzy ci stwierdzali jednak duzg zmienno$¢ w wartosciach
pomiedzy indywidualnymi sercami, szczegélnie wsrdd serc przerostych o réznych
masach, gdzie wystepowaty widkna wielojadrowe. Uwazajg oni, ze poliploidyza-
cjaprawdopodobnie przedstawiajgdrowa odpowiedz dlawzmozonycvh wymagan
funkcjonalnych. Funkcjonalny i zalezny od wieku wzrost ploidii jader komorko-
wych wystepuje z reguty w ludzkim migéniu sercowym. Zmiana w zawartosci
DNA jest zawsze skojarzona ze zmiang w liczbie jgder komérkowych.

Sandritter i Adler (1971,1972) prébowali okresli¢, jaki jest mechanizm
przerostu serca. Czy w przerostych sercach ludzkich i w narzadach z poliploidal-
nymi jadrami istnieje wzrost liczby komérek (miesnia sercowego), czy tez powie-
kszenie mig$nia sercowego i catych narzagddéw migzszowych jest wynikiem powie-
kszenia pojedynczych witokien. Autorzy ci zastosowali kombinowang metode
okresleniawzglednej liczby komérek przez liczenie w preparatach histologicznych
— z zastosowaniem przelicznika odnoszacego sie do Sredniej wielkosci komorki,
pojemnosci albo masy catkowitego narzadu i oznaczenie biochemiczne zawartosci
DNApojedynczychjader metodg cytofotometryczng. Wyniki ich badan wykazaty, ze
w normalnych sercach ludzkich o masie okoto 300 g istnieje 2 x 10° komorek
miesniowych, podpzas gdy w mocno przero$nietych ludzkich sercach (720-900
g) jest 4 x 100 tych komorek. Z rozdziatu stopni ploidii jader komédrek parenchy-
malnych otrzymali oni odsetkowe warto$ci proporcji zestawoéw chromosomalnej
diploidii w genomach. Zawarto§¢ DNAw genomie (= diploidalny zestaw chromo-
somalny) wynosi ¢ X 1Q12 g DNA. Ze wzrostem hypertrofii serca (530-980 Q)
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liczba jgder komdrkowych widkien miesniowych z oktoploidalng zawartoscia
DNA (sc) wzrasta od 31%-82%. W sercach o masie powyzej 600 g zawartos¢
DNA podwaja sie (16c) i to w zakresie 16%-33%. Wystepujg nawet — w matym
odsetku — jadra z zawartoscig 32¢c DNA. Stymulacja funkcji komérki (wzrost
masy suchej) powoduje endomitotyczng poliploidyzacje zawartosci DNA (od 4c
do sc). Poliploidyzacja zaczyna sie wraz ze wzrostem masy serca. Okreslenie masy
wskazuje, ze moze wystepowac wzrost liczby widkien; stad podwojenie zawarto-
§ci DNA od 8c-12c mogto odnosi¢ sie do przed amitotycznej syntezy DNA
(Sandritter i Scomazzoni 1964).

Takamatsu i wspdtpracownicy (1983) okreslili cytofluorometrycznie za-
wartos¢ jadrowego DNA w sercach ludzkich w czterech grupach wiekowych:
u dzieci, miodziezy, dorostych i w okresie starzenia sie. Stwierdzali, ze fizjologi-
cznie poliploidyzacja wystepuje proporcjonalnie do ciezaru serca. W grupie dzieci
do okoto 1roku zycia i 45 g masy serca: 94,3% jader zawierato diploidalng ilo$¢
DNA. W wieku od 1-9 lat przy masie serca 45-120 g 13,6% jader zawierato
tetraploidalng ilos¢ DNA. W wieku miedzy 9 a 22 rokiem zycia (masa serca
120-320 g) liczba tetraploidalnych jader zwigkszata sie, a takze pojawiaty sie
pojedyncze jadra oktoploidalne. Natomiast w wieku 22-75 lat przy masie serca
215-320 g liczbajader z diploidalng zawartoscia DNA byta stosunkowo stata
i dotyczyta okoto 62% jader, za$ liczba jader z tetraploidalng i oktoploidalng
zawartoscig wzrastata i wynosita 31,4% dla pierwszych (4c) i 5,8% dla drugich
(sC).

Autorzy ci stwierdzili, ze czesto$¢ wystepowania poliploidalnych jgder
w ludzkim sercu byta nie tak wysoka jak to podano w ich badaniach poprzednich.
Zmiany w zawartosci DNA jader komorek migsnia sercowego ludzkiego byty
badane w materiale autopsyjnym w 24 godz. po $mierci. Badania te wykonywano
na materiale przechowywanym w specjalnych warunkach oraz metodami przez
nich opisanymi z uwzglednieniem autolizy (przechowywanie w temp. +4°C,
gtebokie mrozenie przy -20°C, utrwalanie w ptynie Carnoy. Badania przeprowa-
dzono na prébkach pobranych z lewej i prawej komory serca, a takze na tkance
Swiezej). Otrzymane wyniki badan wykazaty, ze — niezaleznie od metody przy-
gotowywania — biochemicznie okre$lona zawarto$¢ DNA jader pozostaje na tym
samym poziomie w ciggu 72 godz. Wartosci otrzymane biochemicznie i cytofoto-
metrycznie sg porownywalne; 96%-99% jader komérek migsnia sercowego wy-
kazywata diploidalng zawarto$¢ DNA. Stwierdzili oni, ze istnieje korelacja pomie-
dzy zawarto$cig DNA a objetoscig jadrowa.

ENDOPOLIPLOIDIA

Wraz ze wzrostem zawartosci DNA nastepuje wzrost objetosci jadrowej (Ad -
ler i Be.ckhove 1971, Adler i Friedburg 1986). Wyniki badan (Nagi
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1976) Swiadcza o stosunku wzajemnym pomiedzy podstawowg zawartoscigjadro-
wego DNA a wystepowaniem i stopniem endopoliploidii.

Im nizsza podstawowa zawarto$¢ (2c¢) jadrowa DNA danego gatunku, tym
wyzsze prawdopodobienstwo, ze endopoliploidia albo politeniczne jadra sa roz-
winigte w pewnych komdrkach o tkankowo specyficznym wzorze endopoliploidii
i politenii. Komorki wykazujace najwyzsze poziomy sg tymi, ktore przyjety
najaktywniejsze wyspecjalizowanie, jak gruczoty slinowe larw owadéw, trofobla-
sty zarodkow ssakéw i podobne. Poliploidig byta réwniez stwierdzona w gruczo-
fach $linowych Melipona quadri fasciata anthidioides Lep. przez okreSlenie
objetosci jadrowych i zawartosci DNA. Zawartos¢é DNA i objetos$¢ jadrowa wzra-
stajg az do trzeciego stadium rozwoju larwalnego. Po tym okresie zawartos¢ DNA
pozostaje stata az do stadium poczwarkowego, lecz objetos¢ jadrowa wzrasta do
pigtego stadium rozwoju larwalnego. Wtedy obniza sie lekko pomiedzy pigtym
a przedpoczwarkowym stadium. Wzrost zawartosci DNA do trzeciego stadium
wynika prawdopodobnie z tego, ze gruczot kofnczy swe dojrzewanie a zaczyna
wydzielanie w tym stadium. Natomiast spadek rozmiar6w i objetosci jadrowych
podczas stadium przedpoczwarkowego jest konsekwencjg rozpoczecia gruczoto-
wej degeneracji (Cruz-Landim i Mello 1969).

Réznicowanie i wyspecjalizowana funkcja pewnych komdrek potrzebuje
okreslonej masy DNA dla utrzymania ich regulacyjnego i funkcjonalnego stanu.
Niezbedna zawarto$¢ DNA byta osiagnieta przez : 1) duplikacje sekwencji DNA
prowadzacg do wzrostu nieinformacyjnego DNA lub 2) generatywna poliploidie
albo tandemowe uporzadkowanie zestawow poliploidalnych chromosomowych
— prowadzac do wiekszych chromosoméw o statej liczbie.

Badania dotyczace syntezy DNA w rozwoju miesnia sercowego, jak i w
przeroscie eksperymentalnym serc u zwierzat, byty prowadzone miedzy innymi
przez Chacko (1973), Morkina i wspotpracownikéw (1969).

POLIPLOIDIA A ZJAWISKA EWOLUCIJI

W 1956 r. ukazaty sie materiaty z konferencji zorganizowanej przez Zespét
Genetyczny Komisji Ewolucjonizmu PAN i Zaktad Hodowli Roslin PAN o Roli
poliploidéw w naturze i hodowli roslin (naktadem Panstwowego Wydawnictwa
Rolniczego i Lesnego). W opublikowanym referacie Gajewski stwierdza na temat
roli poliploidalnosci w ewolucji roslin, ze a) wyzszo$¢ stanu diploidalnego nad
haploidalnym polega przede wszystkim na zdolno$ci wytwarzania nowych kom-
binacji genowych umozliwiajacych przystosowanie sie — konieczne w ewolucji
oraz b) najistotniejsza w ewolucji roslin byta poliploidyzacja haplofazy w diplo-
faze, przy czym samo podwojenie liczby chromosoméw nie jest czynnikiem
ewolucyjnie tworczym, lecz jego konsekwencje genetyczne. Pierwsza konsekwen-
cjg stanu diploidalnego jest zjawisko dominowania czy recesywnosci genow.
W organizmie haploidalnym kazda mutacja musi sie zaraz objawi¢ fenotypowo,
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gdy natomiast w diploidalnym, o ile wystepuje w stanie heterozygotycznym, moze
istnie¢ najpierw w stanie recesywnym nie ujawniajac sie fenotypowo. Totez
w organizmie haploidalnym, o ile zajdzie mutacja w jakimkolwiek stopniu sele-
ktywnie ujemna, bedzie ona zaraz eliminowana przez dob6r naturalny, skoro musi
sie natychmiast ujawnic fenotypowo. Natomiast w organizmie diploidalnym, gdzie
zwykle mutacje powstajg u heterozygotdw — w danych warunkach selektywnie
ujemne mutacje — nie beda przez dobdr naturalny eliminowane natychmiast,
bowiem selekcja odbywa sie w stosunku do fenotypow a nie genotypow.

Ogdlnie biorac, zmiany w wymiarach i ksztattach komorek i narzadéw, czy
tez w ich whasciwosciach fizjologicznych, powstate na skutek podwojenia liczby
chromosomow, sg znacznie mniejsze niz istniejgce w gatunkach zr6znicowanie
genetyczne w postaci ras, ekotypéw czy podgatunkéw. Gtdwng konsekwencjg
genetyczng autopoliploidalnosci jest wzrost w populacji osobnikdw heterozygoty-
cznych, a to ze wzgledu na mniejsze szanse spotkania sie w zygocie 4 takich
samych allelomorféw, a zarazem stworzenie kompletnej bariery izolacyjnej
w stosunku do wyjsciowego gatunku diploidalnego.

W tym samym zbiorze prac Kaufman przedstawia poliploidalno$¢ u zwierzat
— stwierdzajac, iz a priori mozna sie spodziewac, ze poliploidalno$¢ ograniczy
sie tu do grup obojnaczych i partenogenetycznych. Autorka przytacza takze cieka-
we spostrzezenia Sachsa poczynione nad chomikami. U Cricetus griseus oraz u
Cricetus cricetus wystepuje liczba 2n - 24 chromosomdéw. Natomiast u chomika
zlotego Mesocricetus auratus— 2n - 44-chromosomy. Dwie pierwsze formy maja
po s sutek, a forma poliploidalna 14 do 22. Mesocricetus jest formg pdZniejszg i
wystepuje w erze wspdtczesnej, gdy tymczasem Cricetus byt juz w pleistocenie,
0 czym Swiadczg dane paleontologiczne. Zastanawiajac sie nad tym, jak mogty
powstac poliploidalne chomiki Darlington dochodzi do wniosku, ze mogto to
nastgpi¢ — podobnie jak to sie zdarza u roslin — przez czeste tworzenie nieptod-
nych mieszancéw, u ktorych zywotne komorki rozrodcze mogly powstac tylko
wskutek niewystepowania pierwszego lub drugiego podziatu mejotycznego.

Chociaz na og6t panuje przekonanie, ze u zwierzat poliploidalnosc jest zjawi-
skiem bardzo rzadkim, to jednak wedtug Frankhau sera (1945) udawato sie
sztucznie wywotaé uwielokrotnienie liczby chromosomoéw u wielu zwierzat dzia-
faniem nadmiernie niskiej lub wysokiej temperatury.

UWAGI OGOLNE

Uwzgledniajac rozne aspekty zjawiska poliploidii — wystepujacego zaréwno
u roslin, jak i zwierzat— nalezy zauwazy¢, ze rozmaite czynniki natury chemicz-
nej i fizycznej moga wptywac na zmiany w podziatach kariokinetycznych. Obok
najbardziej rozpowszechnionej i najskuteczniejszej w hodowli roslin kolchicyny,
od ktérej wywodzi sie nazwa substancji c-mitotycznych wykryto wiele innych
substancji o podobnym dziataniu. Mechanizm dziatania kolchicyny polega, jak
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wiadomo, na zaburzeniach w procesach mitozy, ktére zaczynajg sie od tego, ze
w czasie profazy chromosomy ulegajg silniejszej niz zwykle spiralizacji,
a w metafazie — zamiast uktadac sie w ptaszczyZnie podziatowej — sg beztadnie
rozrzucone w catej cytoplazmie wykazujac czesciowa lub zupetng dezorganizacje
wrzeciona podziatowego.

Oprocz czynnikéw natury chemicznej, zwiaszcza w ustrojach zwierzecych,
stwierdzono wptyw na powstawanie poliploidalno$ci czynnikéw fizycznych, ta-
kich jak znaczne zmiany temperatury lub energia promienista.

Stany zaburzen w czynno$ci uktadu krazenia krwi moga wywotywac, obok
innych nastepstw, takze zjawiska poliploidii w kardiocytach. U podtoza tych
zjawisk tkwig niewatpliwie procesy fizjopatologiczne zwigzane z pokonywaniem
pewnego, czasem nadmiernego ,,wysitku” czynnosciowego przez komorki mies-
nia sercowego (ktore wg dawniejszego pogladu tworzyty syncytium komaérkowe).
Ten za$ nadmierny ,,wysitek” moze by¢ potgczony z procesami biochemicznymi,
dokonywanymi jak gdyby w pospiechu, a wiec nie doprowadzonymi do petnego
zakonczenia okreslonego cyklu przemian chemicznych, wskutek czego moga tu
wytwarzac sie produkty w swym dziataniu podobne do dziatania c-mitotycznego
kolchicyny. Nie moznatu wykluczy¢ takze wptywu pewnych lekow, ktére przeciez
osoby z chorobami uktadu krazenia pobierajg w niematych dawkach.

Poliploidiajader kardiocytow nie jest zwigzana tylko ze zjawiskami stojagcymi
na pograniczu patologii lub wrecz patologicznymi, takimi jak: starzenie sie komé-
rek, przecigzenie i przerost miesnia sercowego. Albowiem zwiekszenie ilosci DNA
pojawia sie w sercach ssakow juz w pierwszych tygodniach zycia postnatalnego.
Jest to prawdopodobnie zwigzane z procesami przebudowy serca zaleznymi od
zmiany krazenia po urodzeniu oraz rozwoju tkanki (miesniowej).

Zjawisko poliploidii w mies$niu sercowym rzadko bywa omawiane w pi$mien-
nictwie naukowym. W pracach dotyczacych patomorfologii serca (Patomorfologia
serca 1990) mozna nie znalez¢ o nim zadnej wzmianki, chociaz zawierajg one
wyodrebnione czesci dotyczace budowy histologicznej miesnia sercowego, i to
powigzane z obrazami uzyskanymi nie tylko w mikroskopii $wietlnej, ale i elektro-
nowej (transmisyjnej). Z tego tez (miedzy innymi) powodu sadzimy, iz niniejsze
nasze opracowanie tego tematu zastuguje na uwage.

W kazdym razie zawartos¢ DNA w komdrkach migsnia sercowego zalezy od
wieku i czynnosci, poniekad nasilonej, serca. Do 12 roku zycia przewazaja jadra
diploidalne (2c). U dorostych wystepujajadra tetraploidalne (4c). Wraz ze wzro-
stem masy serca — w powigzaniu z przerostem miokardium — poliploidalnos¢
wzrasta tak, ze zawartos¢ DNA siega sc do 32c. Manifestuje sie to powiekszeniem
jader komorkowych oraz ich hyperchromatycznoscia (co mozna wykazac reakcja
Fuelgena na DNA).

Tak wiec poliploidia — ogo6lnie biorac — stanowi pewien wyraz przystoso-
wania sie komorkowego do zmieniajacych sie warunkéw egzystencji. Dotyczy to
nie tylko komorek miesnia sercowego, ale i innych narzaddw, na przyktad watroby
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w organizmie ludzkim, atakze w zwierzecych. Moznato takze odnie$¢ w pewnym
sensie réwniez do $wiata roslin — w znaczeniu ogo6lnej biologii.

POLYPLOIDY IN HUMAN HEART MUSCLE AND SIMILAR PHENOMENA IN SOME
LIVING ORGANISMS

Summary

Endomitotic polyploidy, both in the animal and in the plantworld, is specific for some
organs, tissues and cells. Its functional significance is notexactly known, butits appearance
is not accidental.

The DNA contentof human heart muscle cells depends on the cardiac function and on
the age of the individual. In adults, tetraploid nuclei (4c) predominate whereas diploid
nuclei (2c) predominate up to the 12-th year of life.

With increasing cardiac load, polyploidy increases (DNA content: 8c to 32c) in relation
to myocardial hypertrophy. Morphologically, thisis manifested by the presence ofenlarged
and hyperchromatic nuclei.

Theroleofpolyploidyin many phenomenainvolved inevolution,both among animals
and plants, is discussed.
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