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HELENA BAŃKOWSKA 

OGÓLNE WIADOMOŚCI O HETEROZJI 

Terminem heterozja przyjęto określać zjawisko wzmożonej bujności, 

żywotności i płodności mieszańców w porównaniu z wyjściowymi ty- 

pami rodzicielskimi. Termin ,,heterosis’” zaproponowany był przez 

G. Shulla w 1911 г. na oznaczenie tego zjawiska. Bujność, zdaniem 

Shull' a, ma związek ze stanem heterozygotycznym mieszańców pierw- 

szego pokolenia i stąd wywodzi się nazwa heterosis. 
Zjawisko zwiększenia bujności w potomstwie osobników krzyżowa- 

nych znane było od dawna. Już w drugiej połowie XVII stulecia za- 

interesował się tym zjawiskiem Kólreuter (13), a następnie Knight (12). 

W późniejszym okresie szereg przykładów bujności mieszańców pnzy- 

toczył Gartner, a Darwin poświęcił temu zagadnieniu wiele uwagi. Na 

podstawie licznych doświadczeń stwierdził on, że krzyżowanie wywiera 

wpływ dodatni, a samozapylenie jest szkodliwe. Darwin ujął zagad- 

nienie zwiększenia wigoru u mieszańców pod kątem widzenia ewolucji: 

przyjmował on, że obcozapylenie zapewnia osobnikom potomnym prze- 

wagę nad potomstwem osobników zapylanych własnym pyłkiem i mocą 

doboru naturalnego formy takie w walce o byt wychodzą zwycięsko. 

Skutki chowu w pokrewieństwie były całkowicie odmienne od efek- 

tów otrzymywanych w wyniku krzyżowania. 

Od dawna znany był fakt występowania depresji w potomstwie osob- 

ników poddawanych samozapyleniu, względnie rozmnażanych na drodze 

chowu wsobnego. Depresja polegała na osłabieniu tempa wzrostu, 

zmniejszeniu żywotności i odporności na choroby. W każdym następ- 

nym pokoleniu obserwowano ciągłe zmniejszanie się wigoru. Stoso- 

wanie chowu wsobnego przez dłuższy okres czasu prowadziło do de- 

generacji potomstwa. Liczne przykłady degeneracji u zwierząt przyto- 

czył w swojej pracy Lóhner (14). 

Jeśli chodzi o rośliny obcopylne, takie jak kukurydza, to mniej więcej 

po 6 pokoleniach, rozmnażanych na drodze samozapylania, część osobni- 

ków potomnych po osiągnięciu „minimum hodowli wsobnej” przy dal- 

szym rozmnażaniu nie wykazywała dalszego osłabienia wigoru. Po wy- 

eliminowaniu osobników niezdolnych do życia — reszta potomstwa mogła 

się utrzymać na (pewnym poziomie tego minimum. Zostaje więc osią- 

gnięty moment, kiedy redukcja w zmienności cech morfologicznych do-
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chodzi do minimum. Zostaje to zrealizowane od chwili, gdy kompleks 
heterozygotyczny ulega rozbiciu па szereg linii homozygotycznych. 
Jeżeli takie linie poddane będą krzyżowaniu — to w potomstwie na- 
stąpi zwiększenie bujności, przy czym stopień bujności uwarunkowany 
jest specyficzną funkcją poszczególnych kombinacji genetycznych 
wchodzących w skład mieszańców. 

W literaturze genetycznej, poświęconej zagadnieniu heterozji, znaj- 
dujemy liczne próby wyjaśnienia tego zjawiska. Wyróżnić można dwa 
kierunki w rozwoju tych koncepcji. Jedne z nich opierają się na założe- 
niach mendelistycznych, inne na hipotezach o charakterze fizjologicz- 
nym. 

Do hipotez fizjologicznych zaliczyć można hipotezę Easta. Wysunął on 
koncepcję wzajemnego oddziaływania alleli jednego locusa tworzących 
serię alleli wielokrotnych. Heterozja jest wynikiem stymulacji fizjolo- 
gicznej spowodowanej stanem heterozygotycznym alleli. Zależnie od 
tego, jakie allele wystąpią w zespole genów roślin F; — otrzymuje się 
różne stopnie bujności. Efekty te spowodowane są większym lub mniej- 
szym stopniem fizjologicznego zróżnicowania alleli. Załóżmy, że wystę- 

puje seria alleli Ay, Ay, Az i A4 i że allele A4 i A> są fizjologicznie naj- 

słabiej zróżnicowane, a A; i Ay najsilniej, to mieszańce o typie AyA2 

wykażą najniższy stopień bujności, zaś AyAą w wyniku współdziałania — 
najwyższy. 

Jedną z wcześniejszych koncepcji, opartych na założeniach mendeli- 
stycznych, wysunęli Keeble i Pellew (1910). Krzyżowali oni groch o ma- 
łej liczbie długich międzywęźli z grochem o krótkich, ale licznych mię- 
dzywęźlach. W Fy, na skutek dominowania genów determinujących te 
cechy, otrzymano rośliny o długich i licznych międzywęźlach, co wy- 
wołało efekt heterozji. Heterozja jest w tym przypadku efektem działa- 
nia pewnej kategorii genów dominujących, dopełniających się wzajemnie. 
Na tej koncepcji genetyk amerykański D. F. Jones (1917) oparł swoją hi- 
potezę dominacji. Zgodnie z nią każdy z tych genów dominujących wy- 
wołuje taki sam efekt zarówno w stanie homozygotycznym, jak i hetero- 
zygotycznym, w związku z tym mieszańce F; są bujniejsze od form 
rodzicielskich. Jones zakłada, że są to geny o efekcie sumującym się. 
Przypuśćmy, że forma mateczna ma skład = AAbbcc i że gen A wy- 

4— . 
dłuża pęd o 4 cm, forma ojcowska natomiast posiada genotyp = aaBBCC 

| 4—4— 

i wydłuża pęd o 8 cm. W F; otrzymamy heterozję, ponieważ genotyp 
mieszańca ma skład AaBbCc, co powoduje wydłużenie pędu o 12 cm. 

4—4—4— 

Przy pomocy tej hipotezy można wyjaśnić najwyżej dwukrotne zwiększe- 
nie rozmiarów roślin F; w stosunku do form rodzicielskich. Załóżmy, że
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forma mateczna ma skład AAbbcc i wydłuża pędy o 8 cm, a forma 
8— 

ojcowska o składzie aaBBCC wydłuża o 8 cm. Genotyp F; = AaBbCc 
4—4— 8—4—4— 
Z — 

8 16 

i w efekcie zwiększenie rozmiarów w stosunku do każdego z rodziców 

jest dwukrotne. 

Zwiększenie rozmiarów roślin więcej niż dwukrotne można wyjaśnić 

stojąc па gruncie hipotezy genów współdziałających, wysuniętej przez 

Malinowskiego w 1924 r., w oparciu o wyniki badań nad heterozją 

u fasoli. Przypuśćmy, że formy rodzicielskie posiadają geny, które po 

spotkaniu się w mieszańcach F; dają efekt zwielokrotniony na skutek 

współdziałania między sobą. Załóżmy, że genotypy form rodzicielskich 

są następujące: , 

AA bb X aa BB 
10 10 10 10 
wa „aw — 

20 20 

Fy. AaBb 

30 30 
ee az 

60 

Każdy z genów A oraz B wydłuża pędy o 10 cm, w F; na skutek 

współdziałania genów A i B otrzymujemy efekt zwielokrotniony i w obec- 

ności genu B gen A wydłuża o 30 cm i podobnie gen B wydłuża o 30 «m, 

w F; efekt wydłużający będzie = 60 cm. W F; wystąpi przekroczenie 

bujności mieszańców F;, a stosunek osobników heterozyjnych do nie 

wykazujących bujności będzie jak 9:7. Przy większej liczbie genów 

współdziałających, np. 3 parach, stosunek ten będzie wynosił = 27:37, 

przy 4 parach =81:175 itd. W miarę zwiększania się liczby genów 

współdziałających stosunek ten będzie się zmieniał coraz bardziej na 

niekorzyść kategorii obejmującej typy heterozyjne. W związku z tym 

obserwujemy rozrzut cech pozytywnie skośny. Hipoteza ta tłumaczy 

ponadto możność wyodrębnienia i dziedzicznego utrwalenia form buj- 

niejszych od mieszańców F; w dalszych pokoleniach. Tego rodzaju fakty 

cytowane są w literaturze genetycznej dotyczącej heterozji; m. in. 

u tytoniu H. Smith (1952) wyodrębnił linie z dziedzicznie utrwaloną 
heterozją, przekraczające wysokością plonu mieszańce F;. Podobne efekty 

otrzymał Malinowski u fasoli, prowadząc selekcję najbujniejszych oso- 

bników w dalszych pokoleniach. Ostatnio stwierdzono takie fakty u ku- 

kurydzy. 

Koncepcję zakładającą występowanie heterozji uwarunkowanej hete- 

rozygotycznym stanem alleli jednej pary wysunął w 1945 r. Hull. Hipo- 

teza ta nosi nazwę naddominacji (over-dominance). Hull zakłada, że 

przyczyną heterozji jest fakt wzajemnego oddziaływania alleli dominu- 

jącego i recesywnego z jednego locusa genowego. Osobniki heterozygo-
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tyczne wykazują w związku z tym większą bujność niż homozygotyczne, 
posiadające oba allele dominujące. Hipoteza ta nie wyjaśnia jednakże 
możności dziedzicznego utrwalenia heterozji. Gustafsson (1946) usiłuje 
wyjaśnić mechanizm dodatniego działania genów znajdujących się w sta- 
nie heterozygotycznym i ich przewagę nad allelami w stanie homozygo- 
tycznym, zakładając, że allele w stanie heterozygotycznym wydzielają 
optymalną ilość substancji wywołującej stymulację wzrostu. Przy stanie 
homozygotycznym alleli dominujących wytwarza się większe stężenie tej 
substancji, co w efekcie działa hamująco na wzrost. W stanie homozygo- 
tycznym alleli recesywnych ilość substancji jest niewystarczająca do 
wywoływania stymulacji wzrostu. Przykłady współdziałania alleli jed- 
nego locusa w stanie heterozygotycznym podali Stadler u kukurydzy 
oraz Quinby i Karper u Sorghum. 

Z ostatnich prac wymienić można publikację o heterozji jedwabnika 
(Bombyx mori) H. Watanabe (1961), który stwierdził heterozję w odnie- 
sieniu do płodności, uwarunkowaną stanem heterozygotycznym alleli 
jednego locusa. Liczba jaj składanych przez formy homozygotyczne wa- 

hała się w granicach od 245 do 289 szt., u mieszańców zaś od 445 do 

097 jaj. 

Interesujące badania nad Neurospora przeprowadził St. Emerson 

(1947). Jak wiadomo, komórki grzybni mają ścianki porowate, umożli- 

wiające przechodzenie jąder z jednej komórki do drugiej. Mieszane typy 

jąder w komórce mogą powstawać: 1) jeżeli w jednym z jąder homo- 

karyonu wystąpi mutacja, lub 2) na drodze zlania się strzępek należą- 

cych do różnych homokaryonów. W związku z tym mogą w komórkach 
występować jednocześnie różne pod względem genetycznym typy jąder. 

Emerson opisał typ heterokaryonów, których jądra różniły się tylko 

jednym genem, w obrębie jednej pary alleli; towarzyszył temu efekt 

heterozji. Homokaryony wyjściowe zawierające wyłącznie allele do- 

minujące nie wykazywały tak bujnego wzrostu, podobnie jak homo- 

karyony o allelach recesywnych. Zjawisko wzmożonego wzrostu w hete- 

rokaryonach powstaje w wyniku komplementarnego działania substancji 

wzrostowych, wytwarzanych przez geny zawarte w różnych jądrach. 

Emerson podał insteresujące dane w związku z zachowaniem się pewne- 

go mutanta, oznaczonego symbolem sfo i wymagającego dodatku do 

podłoża sulfamidów. Okazało się, że mutant ten może rosnąć na pożywce 
nie zawierającej tego związku — pod warunkiem zachowania odpowie- 

dniej koncentracji kwasu para-amino-benzoesowego. Przy niższej lub 

wyższej koncentracji tej substancji obserwowano zahamowanie wzrostu 

mutanta. Emerson otrzymał heterokaryon ze szczepu: 1) zawierającego 

mutanty recesywne sfo i paba (gen paba przeciwdziała syntezie kwasu 
para-aminobenzoesowego) i szczepu 2) zawierającego mutanta sfo i allel
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normalny PABA+, syntetyzujący kwas para-aminobenzoesowy. Mimo 
przeniesienia heterokaryonu do pożywki minimalnej, nie zawierającej 
sulfamidów, wykazywał on wzrost bujny, podczas gdy formy wyjściowe 
na pożywce minimalnej nie rosły. Jak wiadomo, sulfamidy są antymeta- 
bolitami kwasu para-amino-benzoesowego. Emerson wyjaśnia bujny roz- 
wój heterokaryomu, przyjmując, że wzrost jego jest wypadkową działa- 
nia obu alleli, z których tylko jeden warunkuje wytwarzanie kwasu 
para-aminobenzoesowego, drugi zaś przeciwdziała jego syntezie. W efek- 
cie uzyskuje się równowagę w produkcji tego kwasu, który jest wy- 
twarzany w granicach tolerowanych przez mutanta sfo. Mamy więc tu 
efekt bujności uwarunkowanej heterozygotycznym stanem heterokaryonu 
posiadającego 2 typy różnych jąder w komórkach. 

W związku z definicją zjawiska heterozji niektórzy genetycy wysunęli 
odmienne koncepcje, m. in. T. Dobzhansky przeciwstawia pojęciu praw- 
dziwej heterozji, nazwanej przez niego „euheterosis”, charakteryzującej 
się wzmożeniem wigoru i płodności, pojęcie pseudoheterozji, polegającej 
na zwiększeniu bujności, określonej przez niego terminem „,luxuriance”. 
Dobzhansky zakłada, że większość mutacji jest szkodliwa, działając obni- 
żająco ma zdolności przystosowawcze i płodność, co wpływa ujemnie na 
przeżywalność organizmów. Eliminacja dominujących mutacji szkodli- 
wych zachodzi pod wpływem doboru naturalnego. Mutacje recesywne 
na skutek osłaniającego działania normalnych alleli dominujących nie 
ulegają eliminacji i są nagromadzane w populacjach. Analizy genetyczne 
dzikich populacji brazylijskich gatunków Drosophila ujawniły obecność 
licznych mutacji recesywnych występujących w stanie heterozygotycz- 
nym, np. gatunek Dros. Willistoni zawierał 41% letalnych mutacji geno- 
wych występujących w chromosomach II i 32% letalnych mutacji w chro- 
mosomach III; nie wywierało to ujemnego wpływu na przeżywalność 
osobników w tych populacjach. Przy zastosowaniu inbredowania sytuacja 
uległa radykalnej zmianie. Ujawnienie recesywnych mutacji w homozy- 
gotycznym stanie spowodowało utracenie zdolności przystosowawczych 
i osłabienie żywotności. 

Heterozję związaną ze stanem heterozygotycznym recesywnych mu- 

tacji szkodliwych osłanianych normalnymi allelami Dobzhansky nazywa 
heterozją mutacyjną. , 

Oprócz heterozji mutacyjnej Dobzhansky wyróżnia jeszcze pojęcie 

heterozji zbalansowanej, polegającej na zapewnieniu heterozygotycznym 

osobnikom wyższych wartości przystosowawczych niż homozygotycznym. 
Powstaje ona dzięki występowaniu specjalnych połączeń genowych. 

Stwierdzono m. in. u Drosophila pseudoobscura, że obecność inwersji 

heterozygotycznych zapewnia wyższe walory adaptacyjne. Jak wiadomo, 
inwersje takie eliminują produkty wymiany powstające w wyniku cross-
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ing-over i zapobiegają rozpadaniu się kompleksów genowych, warunku- 
jących heterozję — są więc korzystne. Podobne działanie wywiera loka- 
lizacja chiazm w pewnych określonych punktach chromosomu, w związku 

z tym geny zlokalizowane między tymi punktami przekazywane są po- 

tomstwu w nienaruszonych blokach. Zbalansowana heterozja pozwala na 

utrzymywanie się w populacji wielkiej różnorodności genotypów, które 

mogą przystosowywać się do odmiennych warunków, występujących 
w różnych niszach ekologicznych. 

Pojęciu heterozji przeciwstawia Dobzhansky pojęcie bujności, obser- 

wowane w wyniku krzyżowania się gatunków samopylnych, genetycznie 

ustalonych. Tego rodzaju bujność mieszańców nie może być spowodo- 

wana osłaniającym działaniem genów normalnych dominujących w sto- 

sunku do recesywnych mutantów szkodliwych, bowiem mutanty takie 

zostały już uprzednio wyeliminowane z populacji rodzicielskiej. Bujność 

jest więc pseudoheterozją i nie przedstawia wartości adaptacyjnej. 

Amerykański genetyk Whaley ustosunkowuje się krytycznie do kon- 

cepcji Dobzhansky'ego, jego zdaniem jest mało prawdopodobne, aby 

jedynie na skutek maskującego działania alleli dominujących w stosunku 

do recesywnych, warunkujących depresję — występować mogła hete- 

rozja, tym bardziej, że dominowenie może być modyfikowane przez 

warunki zewnętrzne: te same mieszańce mogą wykazać różny stopień 

bujności, zależnie od różnic w warunkach zewnętrznych. Dużą rolę od- 

grywa nie tyle liczba wchodzących w grę czynników dziedzicznych, co 

ich specyficzny charakter działania na tle dziedzicznego podłoża, na 

którym one występują, to znaczy zespół innych czynników dziedzicznych 

może w sposób specyficzny modyfikować działanie genów warunkują- 

cych heterozję. 

W pracy Watanabe nad Bombyx mori (25) znajdujemy przykład tego 

rodzaju wpływu środowiska genowego. Stwierdził om, że pseudoallele E, 

warunkujące deformację embryonalnych tkanek u larw i organów po- 

chodzenia ektodermalnego, wywierają silniejszy efekt u osobników ho- 

mozygotycznych niż u mieszańców. Zależnie od podłoża genetycznego 

otrzymuje się wyższy lub niższy stopień ekspresji tych samych genów. 

W zależności od tego, w jaki sposób przejawia się heterozja, Gu- 

stafsson (1951) wyróżmia trzy tyjpy heterozji: 

1) somatyczną, związaną z bujnym rozwojem onganów wegetatyw- 

nych; 

2) reproduktywną, charakteryzującą się zwiększeniem płodności; 

3) przystosowawczą, związaną z szybszym opanowaniem obszarów 

przez genotypy zwyciężające w walce konkurencyjnej genotypy słabiej 

przystosowane do określonych środowisk zewnętrznych.
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Zagadnienie heterozji można rozpatrywać w oparciu o badania bio- 

chemiczne, odgrywające doniosłą rolę w poznawaniu czynników rządzą- 

cych dziedzicznością. Jak wiadomo, substancje biorące udział w proce- 

sach metabolicznych powstają pod wpływem genów. Procesy te odgry- 

wają zasadniczą rolę w kształtowaniu charakterystycznych cech orga- 

nizmów. Szereg substancji wytwarzanych w roślinach może m. in. akty- 

wować wzrost, zwiększając częstość podziałów komórkowych, względnie 

zwiększając rozmiary samych komórek. 

Interesujące badania w tym zakresie przeprowadził van Overbeck 

(1938) nad rasami kukurydzy, z których jedna posiadała wzrost normalny, 

wysoki, zaś druga — karłowy. Badacz ten ustalił, że różnica między rasą 

normalną a karłową uwarunkowana była działaniem jednej pary alleli. 

Zmniejszony wzrost roślin karłowych spowodowany był zahamowaniem 

ekspansji komórek i nie obserwowano zmniejszenia częstości ich podzia- 

łów. Van Overbeck ustalił, że początkowa zawartość auksyn w stożkach 

wzrostu obu ras była jednakowa i że charakterystyczne zahamowanie 

wzrostu w rasie karłowej wystąpiło dopiero w późniejszym okresie 

rozwoju; powstawało ono dzięki destrukcyjnemu działaniu, wywieranemu 

na auksyny przez oksydazę, wytwarzaną w rasie karłowej. System 

procesów metabolicznych, zachodzących w normalnie funkcjonującym 

organizmie, jest niesłychanie skomplikowany. Składa się on z całego 

szeregu wzajemnie powiązanych i zbalansowanych procesów. Jeśli wy- 

stąpi mutacja genu kierującego kluczowym procesem w tym systemie, to 

fakt ten odbije się w sposób ujemny па pozostałych procesach, zaha- 

mowując ogólny przebieg reakcji metabolicznych w organizmie. Jeśli 

mutacja spowoduje zachwianie ustalonej w wyniku doboru równowagi 

w działaniu gęnów — to w konsekwencji powstanie osłabienie wigoru 

w organizmie. 

Niektórzy badacze próbowali uchwycić zależność między bujnością 

roślin a ciężarem zarodka. W obrębie mieszańców F, kukurydzy, wykazu- 

jących zmaczny stopień wigoru, niewiele posiadało zarodki, które by 

swym ciężarem dorównywały zarodkom o większym ciężarze jednej 

z form rodzicielskich. Większość mieszańców wykazywała pośredni ciężar 

zarodka w stosunku do form krzyżowanych. Copland (1940) porównywał 

pod tym względem mieszańce kukurydzy z inbredami rodzicielskimi i za- 

obserwował zwiększenie rozmiaru zarodków mieszańca w stosunku do 

typów rodzicielskich jedynie w bardzo wczesnych stadiach rozwojowych. 

W okresie późniejszym przewagi w rozmiarach zarodka nie udało się 

stwierdzić. W stadium dojrzałego ziarna różnice te zatarły się całkowicie. 

Fakt zacierania się w późniejszym okresie rozwoju nasienia różnie 

w przyrostach zarodków przemawia za tym, że rozmiary ich nie mogą
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być miernikiem stopnia bujności mieszańców i nie mają związku z wigo- 
rem, zaznaczającym się w późniejszym okresie rozwoju mieszańca. 

Jeśli chodzi o rozwój siewek mieszańców heterozyjnych, to w litera- 
turze genetycznej mamy b. mało prac z tego zakresu (Ashby, 1936; 
Luckwill, 1939; Hatcher, 1940). 

Zgodnie z wynikami doświadczeń można było ustalić, że geny deter- 
minu jące wigor mieszańców ujawniają swe działanie już w najwcześniej- 
szych stadiach kiełkowania roślin. W późniejszym stadium wzrostu nie 
obserwowano tak szybkich przyrostów. 

Szybsze osiąganie znacznych przyrostów przez mieszańce heterozyjne 
we wcześniejszym stadium rozwoju zapewnia im przewagę nad inbre- 
dami rodzicielskimi w okresie późniejszym. 

W badaniach nad roślinami w późniejszych stadiach rozwojowych, 
przeprowadzonych przez Rabideau (1950), stwierdzono, że mieszańce 
heterozyjne wykazały wyższą zawartość fosforu, co ma związek z sil- 
niejszym rozwojem systemu korzeniowego, zapewniającego wysoką zdol- 

ność absorbowania tego związku. 

Mieszańce heterozyjne w porównaniu z formami rodzicielskimi wyka- 

zują wzmożenie aktywności katalazy w wierzchołkach pędów, co ma 

związek z intensywniejszym podziałem komórek tkanki merystematycz- 
nej. 

Szczególnie ważną rolę w procesach wzrostowych odgrywają wita- 

miny B. 

Przemiana materii w organizmach zachodzi pod wpływem enzymów, 

odgrywających doniosłą rolę w przyswajaniu pokarmów i przy wytwa- 
rzaniu produktów przemiany. Tiamina bierze udział w procesach meta- 

bolicznych wszystkich typów komórek i jest ogniwem pośrednim przy 
wytwarzaniu ko-karboksylazy. Pyrofosforan tiaminy (ko-karboksylaza) 
jest koenzymem karboksylazy rozszczepiającej kwasy na aldehydy i dwu- 

tlenek węgla i bierze udział w systemie dekarboksylacyjnym w procesie 

oddychania. 

Według Bonner'a (1948) pirydoksyna, przekształcając się w fosforan 

pirydoksyny, pełni rolę koenzymu w procesach związanych z meta- 

bolizmem związków azotowych, czynna jest przy wytwarzaniu amino- 

kwasów i białek i w związku z tym reguluje wzrost organizmów. 

Robbins (1941), badając heterozję u kukurydzy, ustalił między inbre- 

dami a heterozyjnymi mieszańcami różnice natury fizjologicznej. Stwier- 

dził on, że wyciągi z ziarn mieszańców zawierały większą ilość substancji 

stymulującej wzrost aniżeli inbredy. Jedna z frakcji tej substancji za- 

wierała hypoksantynę, druga — jakaś bliżej nieokreśloną substancję: 

Autor ten przyjmuje, że przewaga w wigorze mieszańców polega na 

wzmożonej ich zdolności do syntezy określonych substancji wzrostowych,
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których inbredy nie są w stanie wytworzyć, a które biorą udział 

w podstawowych procesach wzrostowych. Badając przyrosty w prowa- 

dzonych in vitro kulturach korzeni inbredów pomidorów i ich mieszań- 

ców, Robbins zaobserwował przejawy heterozji u mieszańców. Różnice 

w przyrostach korzeni mieszańców a inbredów uzależnione były od 

zdolności przyswajania tiaminy, pirydoksyny i niacyny (amid nikotyny). 

Do roztworów specjalnie przygotowanych dodano w pierwszej kombi- 

nacji tiaminę, w drugiej pirydoksynę, w trzeciej niacynę. Stwierdzono, 

że jeden inbred silniej reagował na dodatek miacyny, drugi na obecność 

pirydoksyny w roztworze. Mieszańce nie reagowały w takim stopniu na 

obecność tych substancji, gdyż zawierały geny wzajemnie się uzupeł- 

niające. 

Czynnikami inicjującymi zjawisko heterozji są substancje wzrostowe, 

których główna czynność przypada na najwcześniejsze stadium w cyklu 

rozwojowym. Heterozyjne mieszańce już po paru godzinach od momentu 

skiełkowania osiągają przewagę na skutek szybszego uruchomienia pro- 

cesów enzymatycznych, mobilizujących substancje zapasowe, niezbędne 

do syntezy białek. Po pewnym czasie przewaga we wzroście mieszańców 

jest wyraźnie zaakcentowana. Coraz silniej zaznaczają się różnice w bu- 

dowie systemu korzeniowego i naczyniowego, powstające w wyniku hete- 

rozji. 

W badaniach nad mechanizmem wywołującym heterozję należy skon- 

centrować wysiłki w kierunku poznania procesów metabolicznych, regu- 

lowanych obecnością specyficznych enzymów i substancji wzrostowych, 

wytwarzanych pod wpływem genów. Może to odegrać doniosłą rolę 

w pracach badawczych mad heterozją, zarówno z punktu widzenia 

zagadnień teoretycznych, jak i praktycznych. 
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