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BIELMO — TKANKA OD¯YWIAJ¥CA ZARODEK
I. BIELMO U ROŒLIN OKRYTONASIENNYCH (ANGIOSPERMAE) JAKO WYNIK

PODWÓJNEGO ZAP£ODNIENIA

WSTÊP

Bielmo (endosperma, endosperm) u roz-
mna¿aj¹cych siê p³ciowo roœlin okrytonasien-
nych (Angiospermae) powstaje z komórki cen-
tralnej w wyniku podwójnego zap³odnienia.
Podwójne zap³odnienie zosta³o odkryte przez
rosyjskiego badacza S. G. Nawaszina w 1898 r.
u Lilium martagon i Fritillaria tenella. Nieco
póŸniej, w 1899 r. swoje obserwacje podwój-
nego zap³odnienia niezale¿nie opublikowa³
francuski cytolog L. Guignard. W 1999 r., z oka-
zji 100-letniej rocznicy tego odkrycia, ukaza³o
siê wiele artyku³ów przegl¹dowych o charakte-
rze historycznym, jak równie¿ donosz¹cych o
najnowszych postêpach i osi¹gniêciach w ba-
daniach podwójnego zap³odnienia (FRIEDMAN
1998, HU 1998, JENSEN 1998, CRESTI i LINSKENS
1999, POPIELARSKA i PRZYWARA 1999, PRZY-
WARA i POPIELARSKA 1999).

Obecnie proces ten jest znany i uznany za
powszechnie wystêpuj¹cy u Angiospermae.

Do woreczka zal¹¿kowego (gametofit ¿e-
ñski), zawieraj¹cego w typowej formie (np. typ
Polygonum) siedem komórek (dwie synergidy,
komórkê jajow¹, komórkê centraln¹ z dwoma
j¹drami biegunowymi oraz trzy antypody)

przekazywane s¹ za poœrednictwem ³agiewki
py³kowej dwie komórki plemnikowe (gamety
mêskie). Dochodzi do preferencyjnego zap³od-
nienia, co oznacza, ¿e jedna komórka plemni-
kowa ³¹czy siê z komórk¹ jajow¹, zaœ druga z
komórk¹ centraln¹. Istniej¹ dane œwiadcz¹ce o
tym, ¿e u niektórych gatunków komórki plem-
nikowe, zap³adniaj¹ce komórkê jajow¹, ró¿ni¹
siê na poziomie ultrastruktury od plemników
zap³adniaj¹cych komórkê centraln¹ (RUSSEL
1991, 1992). Stwierdzono równie¿, ¿e komórki
plemnikowe i j¹dro komórki wegetatywnej s¹
zespolone w mêsk¹ jednostkê generatywn¹
(ang. male germ unit) (RUSSEL 1996). Elementy
tej jednostki przemieszczaj¹ siê razem. Takie
zespo³y opisano w py³ku i ³agiewkach py³ko-
wych gatunków z rodzajów: Plumbago, Brassi-

ca, Spinacia, Petunia, Hordeum (TIAN i RUSSEL
1998). W wyniku podwójnego zap³odnienia
powstaje diploidalny (2n) zarodek i triploidal-
ne bielmo (3n). Nale¿y jednak zdawaæ sobie
sprawê, ¿e liczba j¹der bior¹cych udzia³ w po-
wstawaniu bielma mo¿e byæ ró¿na w zale¿no-
œci od typu woreczka zal¹¿kowego oraz liczby
j¹der uczestnicz¹cych w fuzji, zarówno od stro-
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ny komórki centralnej, jak i komórek plemni-
kowych (patrz RODKIEWICZ 1973, RODKIEWICZ
i wspó³aut. 1996).

Bielmo, jako tkanka od¿ywiaj¹ca m³ody za-
rodek, wystêpuje u roœlin nago- i okryto-
zal¹¿kowych. Pochodzenie bielma jest jednak
odmienne u obu grup. U Gymnospermae biel-
mo rozwija siê wprost z makrospory, stanowi
wiêc gametofit ¿eñski, który powstaje z komór-
ki o zredukowanej liczbie chromosomów i jest
tkank¹ haploidaln¹ (bielmo pierwotne, pra-
bielmo) (RODKIEWICZ 1984). U roœlin okryto-
nasiennych z regu³y bielmo powstaje z komór-
ki centralnej woreczka zal¹¿kowego w wyniku
podwójnego zap³odnienia i okreœlane jest jako
bielmo wtórne.

U wiêkszoœci roœlin okrytonasiennych biel-
mo rozpoczyna swój rozwój przed podzia³em
zygoty, a od jego prawid³owego rozwoju zale¿y
normalny rozwój zarodka. U roœlin o nasionach
bielmowych (np. Solanaceae, Papaveraceae,
Poaceae) bielmo, poza funkcj¹ od¿ywiania za-
rodka w czasie jego rozwoju, s³u¿y jako maga-

zyn substancji zapasowych w dojrza³ym nasie-
niu. Z kolei u roœlin posiadaj¹cych nasiona bez-
bielmowe (np. Fabaceae, Cucurbitaceae, Aste-
raceae) bielmo zostaje zu¿yte przez zarodek w
czasie rozwoju nasienia. Funkcje od¿ywcz¹ i za-
pasow¹ pe³ni¹ wówczas najczêœciej liœcienie
(np. fasola, rzepak). Istniej¹ równie¿ gatunki z
nasionami, które maj¹ substancje zapasowe
zlokalizowane zarówno w bielmie, jak i w za-
rodku. Tylko gatunki nielicznych rodzin (Or-
chidaceae, Podostemonaceae, Trapaceae) w
ogóle nie rozwijaj¹ bielma. U przedstawicieli
tych rodzin wykszta³ci³y siê inne utwory za-
pewniaj¹ce dop³yw substancji od¿ywczych do
zarodka. Na przyk³ad, szcz¹tkowe bielmo w ro-
dzinie Podostemonaceae jest zastêpowane
przez pseudogametofit ¿eñski, powstaj¹cy ze
zmodyfikowanego oœrodka, a nucellus w
zal¹¿kach (i nasionach) Piperaceae, Amaran-
thaceae i Zingiberaceae przekszta³ca siê w
tkankê zwan¹ perisperm¹ (obielmem) (patrz
RODKIEWICZ 1973, RODKIEWICZ i wspó³aut.
1996).

TYPY BIELMA

Wyró¿nia siê trzy zasadnicze typy bielma w
zale¿noœci od momentu i sposobu zak³adania
siê œcian komórkowych po podzia³ach j¹dra
(j¹der) w komórce centralnej: j¹drowy (nukle-
arny), komórkowy (celularny) i helobialny

(patrz RODKIEWICZ 1973, VIJAYARAGHAVAN i
PRABHAKAR 1984, LOPES i LARKINS 1993,
RODKIEWICZ i wspó³aut. 1996) (Ryc. 1).

W typie j¹drowym, opisanym u gatunków z
rodzin: Fabaceae, Palmaceae, Poaceae, Cucur-
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Ryc. 1. Typy bielma rozwi-
jaj¹cego siê w wyniku po-
dwójnego zap³odnienia z
triploidalnej (3n) komórki
centralnej. J — bielmo
j¹drowe; K — bielmo ko-
mórkowe; H — bielmo he-
lobialne.



bitaceae oraz u niektórych przedstawicieli ro-
dzin Brassicaceae i Ranunculaceae, zarówno
podzia³ pierwotnego j¹dra bielma, jak i szereg
kolejnych podzia³ów j¹der potomnych odby-
wa siê bez zak³adania siê miêdzy nimi œcian ko-
mórkowych (Ryc. 2). Bardzo czêsto pierwsze
mitozy s¹ synchroniczne, potem ta synchroni-
zacja zanika, jednak j¹dra dziel¹ siê w pewnym

porz¹dku. Cykl mitotyczny mo¿e zaczynaæ siê
w j¹drach le¿¹cych na biegunie mikropylar-
nym lub chalazalnym. Tempo podzia³ów mo¿e
byæ bardzo szybkie, jak np. u Helianthus, gdzie
cykl mitotyczny w bielmie trwa 60 minut. W
cenocycie rozwijaj¹cego siê bielma j¹dra s¹
równomiernie rozmieszczone w cienkiej, przy-
œciennej warstwie cytoplazmy; w centralnej
czêœci znajduje siê du¿a wakuola, któr¹ mog¹
przecinaæ w¹skie pasma cytoplazmy. Pozycja
ka¿dego j¹dra jest stabilizowana przez promie-
niœcie rozmieszczone wokó³ niego mikrotubu-
le. Wiêksze zgrupowanie j¹der mo¿na obser-
wowaæ na biegunie mikropylarnym wokó³ pra-
zarodka i na biegunie chalazalnym. U niektó-
rych gatunków j¹dra na obu biegunach ró¿ni¹
siê wielkoœci¹ np. u Brassica oleracea

(MACKIEWICZ 1973), Brassica napus cv. Topas

(ROJEK 2000) i Arabidopsis thaliana (HERR
1999, BROWN i wspó³aut. 1999). Liczba wol-
nych j¹der mo¿e wahaæ siê od kilku (Coffea) do
kilkuset (Primula).

Mechanizm cytokinezy w³¹cza siê po okre-
œlonej, mniej wiêcej sta³ej dla gatunku, liczbie
swobodnych podzia³ów j¹der. Badania z ostat-
nich kilku lat nad kukurydz¹, ry¿em, pszenic¹ i
jêczmieniem, oparte o metody histochemiczne
w po³¹czeniu z mikroskopem konfokalnym

wykaza³y, ¿e proces celularyzacji j¹drowej en-
dospermy jest wysoce konserwatywny (patrz
BROWN i wspó³aut. 1994, 1996a, b; OLSEN
2001; OLSEN i wspó³aut. 1995, 1999). W bardzo
rzadkich przypadkach œciany komórkowe nie
tworz¹ siê w ogóle (np. u Tropaeolum). Ist-
niej¹ równie¿ gatunki (w rodzinach Brassica-
ceae, Cucurbitaceae, Fabaceae), u których zew-
nêtrzne partie bielma j¹drowego ulegaj¹ celu-
laryzacji, natomiast czêœæ bielma wokó³ zarod-
ka pozostaje j¹drowa (RODKIEWICZ i wspó³aut.
1996, BECRAFT i wspó³aut. 2001, OLSEN 2001).

W przypadku bielma typu komórkowego,
wystêpuj¹cego np. u przedstawicieli Lamiace-
ae, Campanulaceae, Crassulaceae, Scrophula-
riaceae, Gesneriaceae, Acanthaceae, Lobeliace-
ae, Plantaginaceae, po pierwszym podziale
pierwotnego j¹dra bielma zak³ada siê œciana
komórkowa dziel¹ca poprzecznie (rzadziej
pod³u¿nie) wnêtrze woreczka zal¹¿kowego.
Zak³adanie œcian towarzyszy wszystkim dal-
szym podzia³om j¹der potomnych.

Typ helobialny jest najrzadszy i charaktery-
styczny dla Helobiae, Nympheaceae; wystêpu-
je równie¿ w rodzaju Linum, Trillium, Juncus i
innych jednoliœciennych. Bielmo typu helo-
bialnego rozwija siê wed³ug poœredniego, w
stosunku do wy¿ej opisanych, programu. Ko-
mórka macierzysta bielma dzieli siê na dwie ko-
mórki nierównej wielkoœci; znacznie wiêksza
jest komórka mikropylarna, a chalazalna —
mniejsza. J¹dro w mikropylarnej komórce pod-
lega podzia³om mitotycznym bez cytokinez, co
prowadzi do powstania cenocytu, podobnie
jak w typie j¹drowym. Po pewnym czasie,
tworz¹ siê przegrody pierwotne, b³ony i œciany
komórkowe — powstaj¹ jednoj¹drowe komór-
ki. Ma³a komórka chalazalna pozostaje czêsto
jednoj¹drowa. Opisano rozmaite warianty biel-
ma helobialnego. Ró¿nice miêdzy nimi s¹ czê-
sto trudne do uchwycenia i mog¹ np. polegaæ
na tym, ¿e pierwsze dwie komórki bielma s¹
prawie równe i w obu zachodz¹ mitozy, a pod
koniec rozwoju zaczynaj¹ siê cytokinezy i
tworz¹ siê œciany komórkowe. Chalazalna ko-
mórka mo¿e u niektórych gatunków rozwijaæ
siê w haustorium. Niejednokrotnie trudno jest
odró¿niæ typ nuklearny od wariantu typu helo-
bialnego, poniewa¿ chalazalna komórka bywa
bardzo ma³a, a œciana poprzeczna delikatna i
niewyraŸna.

Filogeneza poszczególnych typów rozwo-
jowych bielma jest wci¹¿ przedmiotem wielu
sprzecznych pogl¹dów. Jedni badacze uwa¿aj¹
bielmo typu j¹drowego za najbardziej pierwot-
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Ryc. 2. Zarodek globularny (z) z suspensorem (s)
i bielmo j¹drowe (b) u Vicia cracca powsta³e w
wyniku podwójnego zap³odnienia (przeŸrocze
udostêpnione przez Pani¹ Annê Srokê z pracy
magisterskiej).



ne, podczas gdy inni uznaj¹ ten typ bielma za
najbardziej zaawansowany. Wnikliw¹ analizê
przeprowadzi³a w 1957 r. Wunderlich (patrz
RYCHLEWSKI 1968) w oparciu o korelacjê cech
zal¹¿ków (rodzaj oœrodka, liczbê integumen-
tów i obecnoœæ komórki przykrywkowej) z ty-
pem rozwoju endospermy. Autorka za pier-
wotny uzna³a zal¹¿ek grubooœrodkowy, dwu-
os³onkowy — z komórk¹ przykrywkow¹ i ko-
mórkowym typem bielma; za ewolucyjnie
najm³odszy — zal¹¿ek cienkooœrodkowy z
j¹drowym bielmem. Tak wiêc ewolucyjne
zmiany, zdaniem autorki, prowadz¹ od endo-
spermy komórkowej poprzez helobialn¹ do
j¹drowej. Dane z ostatnich kilku lat, oparte o
porównawcz¹ analizê rozwojow¹ i filogene-
tyczn¹ zap³odnienia i embriogenezy u roœlin
okrytonasiennych i ich bliskich ¿yj¹cych
przodków, potwierdzi³y s³usznoœæ hipotezy o
prymitywnym charakterze endospermy typu
komórkowego (FRIEDMAN 1994); natomiast
powszechnie uznaje siê endospermê helo-
bialn¹ za najbardziej zaawansowan¹ ewolucyj-
nie.

Jakie jest ewolucyjne pochodzenie bielma?
Na to pytanie szukano odpowiedzi zaraz po od-

kryciu podwójnego zap³odnienia. Do dzisiaj
istniej¹ na ten temat dwie przeciwstawne hipo-
tezy. Jedna z nich, zaproponowana przez Sar-
ganta w 1900 r. postulowa³a pochodzenie biel-
ma od „altruistycznego” zarodka bliŸniaczego
mog¹cego tworzyæ siê u przodków roœlin kwia-
towych. Druga, wskazywa³a na rozwój endo-
spermy jako wynik opóŸnionego rozwoju me-
gagametofitu stymulowanego przez fuzjê dru-
giej mêskiej gamety z j¹drem biegunowym wo-
reczka zal¹¿kowego czyli na ewolucyjn¹ homo-
logiê bielma z gametofitem ¿eñskim prymityw-
nych roœlin nasiennych (patrz FRIEDMAN
1994). Do niedawna nie by³o dowodów na po-
twierdzenie tych hipotez. Dopiero badania z
ostatnich 10 lat, dokumentuj¹ce wystêpowa-
nie procesu podobnego do podwójnego
zap³odnienia u Ephedria, Gnetum i Welwit-

schia (roœliny nagozal¹¿kowe), w wyniku któ-
rego powstaj¹ dwa bliŸniacze zarodki z zap³od-
nienia komórki jajowej i komórki kana³owo
brzusznej rodni, wydaj¹ siê potwierdzaæ hipo-
tezê, ¿e bielmo pochodzi z nadliczbowego,
zmodyfikowanego zarodka przodków roœlin
kwiatowych (FRIEDMAN 1990, 1992, 1994,
1995; FRIEDMAN i CARMICHEL 1996).

MODEL ROZWOJU BIELMA

Model rozwoju bielma zosta³ opracowany
na podstawie szczegó³owych badañ nad roœli-
nami zbo¿owymi i nad Arabidopsis (Brassica-
ceae), u których wystêpuje j¹drowy typ endo-
spermy. Wyró¿niono kilka etapów rozwojo-
wych: stadium cenotyczne, celularyzacja, ró¿-
nicowanie i stadium dojrza³oœci. Ostatnie bada-
nia wskazuj¹ na to, ¿e mechanizmy dwóch
pierwszych faz rozwojowych endospermy s¹
bardzo konserwatywne i obecne u wiêkszoœci
Angiospermae (FERGER 1999, NGUYEN i
wspó³aut. 2000, BECRAFT i wspó³aut. 2001,
OLSEN 2001). Podobieñstwa te dotycz¹ ukie-
runkowanej migracji j¹der w stadium ceno-
tycznym oraz odbudowy antyklinalnej œciany
komórkowej. W procesie tworzenia siê œciany
bior¹ udzia³ fragmoplasty cytoplazmatyczne
tworz¹ce siê w strefie miêdzy radialnym syste-
mem mikrotubul wychodz¹cych z otoczki
j¹drowej.

Celularyzacja wieloj¹drowego syncytium
jest skoordynowanym procesem, w którym za-
chodzi specyficzna sekwencja zdarzeñ obej-
muj¹ca cykl komórkowy, organizacjê cytosz-

kieletu i odtwarzanie œciany komórkowej (VAN
LAMMEREN 1998, BECRAFT i wspó³aut. 2001,
OLSEN 2001). Pierwszym etapem w procesie
celularyzacji jest organizacja syncytialnej endo-
spermy w j¹drowe domeny cytoplazmtyczne
(ang. nuclear cytoplasmic domains, NCDs) po-
przez radialne systemy mikrotubul (ang. radial
microtubul systems, RMS). Funkcj¹ RMS jest
umiejscowienie równo w przestrzeni j¹der en-
dospermy i okreœlenie miejsca zak³adania siê
œciany. W nastêpnym etapie dochodzi do ini-
cjacji œcian antyklinalnych, które oddzielaj¹
s¹siaduj¹ce NCDs. Fragmoplasty kontynuuj¹
jednokierunkowy (centrypetalny) wzrost
œcian antyklinalnych w kierunku wnêtrza ko-
mórki centralnej. NCDs s¹ czêœciowo odsepa-
rowane od siebie przez œciany antyklinalne, co
w efekcie prowadzi do powstania cylindrów
radialnie wyd³u¿aj¹cych siê, nazywanych czê-
sto alweolami. Po krótkiej przerwie, w alwe-
olach endospermy zbó¿ wznawiane s¹ mitozy i
po raz pierwszy w procesie rozwoju bielma za-
chodzi cytokineza. Podzia³y peryklinalne w al-
weolach oddzielaj¹ zewnêtrzny pok³ad komó-
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rek i przesuwaj¹ alweole w g³¹b endospermy.
Kolejne pok³ady s¹ wytwarzane w kierunku
centrypetalnym a¿ osi¹gn¹ region centralny;
wówczas ca³a endosperma j¹drowa jest ca³ko-
wicie wype³niona komórkami. Powtarzaj¹cy
siê schemat alweolacji i centrypetalnego wzro-
stu œcian komórkowych tworzy regularne pie-
rœcienie komórek endospermy (Ryc. 3, 4).

U Arabidopsis, wczesne etapy rozwoju en-
dospermy s¹ takie same jak u zbó¿, ale uzale-
¿nione od jej po³o¿enia w zal¹¿ku (region mi-
kropylarny, centralny, chalazalny) (BROWN i
wspó³aut. 1999, NGUYEN i wspó³aut. 2000)
(Ryc. 5). Rozwój rozpoczyna siê w rejonie mi-
kropylarnym w pobli¿u zarodka, nastêpnie jest
kontynuowany w regionie centralnym i prze-
chodzi do chalazalnego. Celularyzacja bielma
rozpoczyna siê w regionie mikropylarnym, a
koñczy siê przy wejœciu w obrêb regionu chala-
zalnego, gdzie syncytialna endosperma tworzy
tzw. cystê endospermaln¹ (ang. coenocytic
cyst). Po³o¿enie wieloj¹drowej cysty nad
tkank¹ waskularn¹ i obecnoœæ œcian transfero-
wych sugeruje, ¿e mo¿e pe³niæ ona funkcjê
haustorialnej struktury, która odgrywa rolê w

od¿ywianiu zarodka (NGUYEN i wspó³aut.
2000). W dalszym rozwoju zarodka, w stadium
torpedy, centralna czêœæ endospermy jest stop-
niowo trawiona przez rozrastaj¹cy siê zarodek,
pozostaje tylko peryferyczny pok³ad komórek,
porównywalny pod wzglêdem po³o¿enia i on-
togenezy do warstwy aleuronowej u zbó¿; jego
funkcja w bezbielmowych nasionach roœlin

dwuliœciennych jest nieznana (BROWN i
wspó³aut. 1999).

Wczesne stadia rozwoju endospermy j¹dro-
wej u traw i kapustowatych posiadaj¹ wiele po-
dobieñstw do rozwoju ¿eñskiego gametofitu
Gymnospermae. W obu przypadkach przejœcie
od inicjalnej, wieloj¹drowej cytoplazmy do sta-
dium komórkowego przebiega przez tworze-
nie siê alweoli. Proces alweolacji obserwowa-
no u paproci nasiennych pochodz¹cych z pale-
ozoiku sprzed 300 mln (DOYLE 1996), co
œwiadczy o jego bardzo wczesnym powstaniu
w ewolucji.

Jaka jest korzyœæ z obecnoœci syncytialnego
stadium? Jedn¹ z mo¿liwych odpowiedzi jest
szybkoœæ rozwoju takich struktur. Alterna-
tywn¹ hipotez¹, choæ niekoniecznie wyklu-
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Ryc. 3. Schematyczne przedstawienie kolejnych etapów zak³adania siê œcian komórkowych w bielmie
j¹drowym.

Triploidalne (3n), pierwotne j¹dro bielma zlokalizowane w proksymalnym koñcu komórki centralnej (a). Wie-
loj¹drowe cenocytowe bielmo — peryferycznie zlokalizowane j¹dra otaczaj¹ centraln¹ wakuolê (W) komórki
centralnej (b). Cykl mitoz — widoczne wrzeciona cytokinetyczne miêdzy siostrzanymi i niesiostrzanymi j¹drami
(c). Radialny system mikrotubul (RMS) tworz¹cy siê na powierzchni j¹der bielma (d). Tworzenie siê œcian komór-
kowych prostopad³ych do powierzchni bielma — powsta³e komórki nosz¹ nazwê alweoli (e). Tworzenie siê ko-
lejnych warstw komórek bielma (f–h).



czaj¹c¹ poprzedni¹, jest potraktowanie syncy-
tium jako funkcjonalnego haustorium
s³u¿¹cego do pobierania substancji od¿yw-

czych. Dlaczego syncytialna organizacja
mia³aby byæ korzystniejsza dla troficznej struk-
tury nie wiadomo, faktem jest jednak, ¿e syncy-
tialne struktury haustorialne wystêpuj¹ czêsto
w endospermie ró¿nych gatunków. W tym

kontekœcie interesuj¹ca jest obecnoœæ regionu
podobnego do haustorium w endospermie ku-
kurydzy powsta³ej w wyniku zap³odnienia in

vitro komórki centralnej (KRANZ i wspó³aut.
1998), jak równie¿ regularne pojawianie siê
syncytialnej cysty w rozwoju endospermy u
gorczycy (NGUYEN i wspó³aut. 2000).

RÓ¯NICOWANIE BIELMA

W pe³ni dojrza³e bielmo traw sk³ada siê z
czterech typów komórek: (i) komórek ota-

czaj¹cych zarodek (ang. embryo surrounding
region, ESR), (ii) komórek transferowych zlo-
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Ryc. 4. Pierwsze podzia³y mitotyczne w komórce centralnej prowadz¹ce do powstania cenotycznego
bielma u kukurydzy.

Pierwotne j¹dro bielma (a). Kilkuj¹drowe bielmo — j¹dra u³o¿one w peryferycznych partiach cytoplazmy komór-
ki centralnej (b). Charakterystyczne u³o¿enie j¹der; ka¿de z j¹der le¿¹cych u podstawy daje populacjê komórek,
które w efekcie tworz¹ charakterystyczn¹ czêœæ bielma przypominajac¹ cz¹stkê pomarañczy (c) (wg OLSEN

2001, zmienione).
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Ryc. 5. Budowa bielma (a) u kukurydzy (Zea mays) i (b) u rzodkiewnika (Arabidopsis thaliana) (wg
BECKRAFT i wspó³aut. 2001 i BROWN i wspó³aut. 1999, zmienione).



kalizowanych u podstawy wi¹zki prze-
wodz¹cej (ang. transfer cell region, TC); (iii)
komórek zawieraj¹cych ziarna aleuronowe
(ang. aleurone layer, AL); (iv) komórek z ziarna-
mi skrobi (ang. starchy endosperm, SE) (LOPES
i LARKINS 1993, OLSEN 1998, 2001; OLSEN i
wspó³aut. 1999).

Zarodek rozwija siê w kieszeni utworzonej
wewn¹trz endospermy skrobiowej (ESR) i we
wczesnych stadiach proksymalny koniec za-
rodka jest po³¹czony suspensorem z endo-
sperm¹. U kukurydzy, region ESR we wcze-
snych stadiach rozwojowych zarodka (5 dni po
zapyleniu) jest ograniczony do endospermy
œciœle otaczaj¹cej zarodek i doln¹ czêœæ wiesza-
de³ka (SCHEL i wspó³aut. 1984, OPSAHL-
FERSTAD i wspó³aut. 1997). Region ESR, zbudo-
wany z ma³ych komórek o gêstej cytoplazmie,
mo¿e prawdopodobnie pe³niæ funkcjê suspen-
sora dla m³odych zarodków. Komórki ESR s¹
pozbawione wrostów, charakterystycznych
dla komórek transferowych; nie ma te¿
po³¹czeñ plasmodesmowych miêdzy komórka-
mi ESR a komórkami skórki zarodka (SCHEL i
wspó³aut. 1984).

Pomimo, ¿e mechanizm ró¿nicowania siê
regionu ESR jest nieznany, wzorzec aktywno-
œci mitotycznej w komórce centralnej po
zap³odnieniu mo¿e dostarczyæ pewnych infor-
macji o nim. Wykryto trzy ró¿ne geny Esr1,
Esr2 i Esr3, które ulegaj¹ specyficznej ekspresji
w tym regionie (OPSAHL-FERSTAD i wspó³aut.
1997). Istnieje kilka spekulacji co do roli tych
genów, a raczej ich produktów. Wed³ug jednej
z nich odgrywaj¹ one rolê w od¿ywianiu zarod-
ka i/lub w regulacji zwi¹zanej z kontrolowa-
niem wzorca ekspresji; druga zak³ada, ¿e geny
Esr mog¹ odgrywaæ rolê w ustabilizowaniu fi-
zycznej bariery pomiêdzy zarodkiem a endo-
sperm¹ podczas rozwoju nasienia, co przeja-
wia siê w modyfikacjach komórek endospermy
przylegaj¹cych do zarodka i prowadzi do po-
wstania jamy zarodkowej (ang. embryonic
cavity). Nieobecnoœæ ekspresji Esr w sponta-
nicznie powsta³ych mutantach bez zarodków
sugeruje z jednej strony zale¿noœæ ekspresji Esr

od sygna³ów pochodz¹cych od zarodka
(OPSAHL-FERSTAD i wspó³aut. 1997, OLSEN
2001), z drugiej zaœ obecnoœæ u takich mutan-
tów normalnie wykszta³conego regionu ESR
wskazuje na to, ¿e bielmo ma wewnêtrzny pro-
gram do tworzenia tej struktury.

Mechanizm powoduj¹cy determinacjê ko-
mórek regionu ESR nie jest znany. W oparciu o
obserwacje tworzenia siê œcian komórkowych

w cenocytowej endospermie w okolicy zarod-
ka u kukurydzy wydaje siê, ¿e ESR powstaje
dziêki mechanizmowi odpowiedzialnemu za
tworzenie siê fragmoplastów w okolicy zarod-
ka. Wykrycie regionu promotorowego dla
trzech genów Esr, kieruj¹cego ekspresj¹ genu
reporterowego GUS w komórkach ESR trans-
genicznych linii kukurydzy, powinno rzuciæ
œwiat³o na molekularne mechanizmy ró¿nico-
wania siê tego regionu (BONELLO i wspó³aut.
2000, OLSEN 2001).

Komórki transferowe bielma tworz¹ siê w
rejonie tkanki waskularnej. U wszystkich zbó¿
komórki te charakteryzuje obecnoœæ znacz-
nych wzrostów transferowych œciany komór-
kowej oraz silnie rozbudowany wewnêtrzny
system b³on.

Badania nad kukurydz¹ wykaza³y, ¿e miej-
scowy sygna³ dla ró¿nicowania komórek trans-
ferowych pojawia siê ju¿ we wczesnym stadium
rozwoju bielma. Poparciem dla takiej hipotezy
jest obecnoœæ transkryptu END1 w j¹drach en-
dospermy u jêczmienia (DOAN i wspó³aut.
1996) i czterech genów Bet u kukurydzy. Pomi-
mo, ¿e do tej pory nie uda³o siê okreœliæ funkcji
tych dwóch grup genów wiadomo, ¿e wystêpo-
wanie transkryptów jest ograniczone do komó-
rek transferowych komórkowej endospermy
(DOAN i wspó³aut. 1996, OLSEN 2001). BETL-1,
pierwszy molekularny marker znaleziony dla
komórek transferowych u kukurydzy, koduje
7-kD polipeptyd œciany komórkowej odgry-
waj¹cy prawdopodobnie znacz¹c¹ rolê w struk-
turalnej specjalizacji komórek transferowych.
Ostatnio wykryto trzy kolejne geny: BETL 2-4

(HUEROS i wspó³aut. 1999b), których ekspresja
zachodzi w ró¿nym czasie po zapyleniu.

W peryferycznej czêœci endospermy ró¿ni-
cuje siê warstwa aleuronowa, która mo¿e
sk³adaæ siê z jednego (np. u kukurydzy i pszeni-
cy), lub kilku pok³adów komórek (np. u ry¿u i
jêczmienia). Komórki tej warstwy charaktery-
zuje obecnoœæ gêstej cytoplazmy zawieraj¹cej
ziarna aleuronowe oraz silnie rozwiniêty sys-
tem retikulum endoplazmatycznego i liczne
mitochondria. Badania nad ró¿nymi przedsta-
wicielami traw wskazuj¹ na zale¿noœæ pomiê-
dzy gruboœci¹ warstwy aleuronowej a czasem
jej ró¿nicowania. Wydaje siê, ¿e u gatunków z
wielowarstwowym pok³adem, proces ró¿nico-
wania zaczyna siê wczeœniej ni¿ u gatunków
posiadaj¹cych tylko jedn¹ warstwê, co sugeru-
je, ¿e proces ró¿nicowania mo¿e byæ przez ja-
kiœ czas hamowany (BECRAFT i wspó³aut.
2001). Badania genetyczne wykaza³y, ¿e roz-
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wój warstwy aleuronowej mo¿e byæ podzielo-
ny na dwa etapy: specjalizacjê i ró¿nicowanie
komórek. Najwczeœniej pojawiaj¹cym siê mar-
kerem molekularnym w ró¿nicuj¹cych siê ko-
mórkach tej warstwy jest wykryty u jêczmienia
transkrypt Ltp2. Do innych genów markero-
wych warstwy aleuronowej nale¿¹ geny: Ltp1,
B22E, pZE40, ole-1 i ole-2 oraz per-1. Ostatnio
wykryto dwa geny, kieruj¹ce losem komórek,
których mutacje cr4 i dek1 powoduj¹ obec-
noœæ komórek endospermy skrobiowej w czê-
œci peryferycznej (BECRAFT i wspó³aut. 2001).
Dalsze badania nad mechanizmami kie-
ruj¹cymi specyficznie-komórkow¹ regulacj¹
tych genów dostarcz¹ informacji o ró¿nicowa-
niu siê komórek tej warstwy.

Endosperma skrobiowa stanowi najwiê-
ksz¹ masê komórek w bielmie (np. 80000–

90000 komórek u jêczmienia). Komórki tej
warstwy zawieraj¹ skrobiê syntetyzowan¹ w
amyloplastach przy udziale 4 enzymów:
AGPase (ang. ADP-glucose pyrophosphoryla-
se), SS (ang. starch synthases), BE (ang. bran-
ching enzymes) i DE (ang. debranching enzy-
mes), spoœród których gen SS1 pszenicy i
g³ówna izoforma AGPase jêczmienia s¹ naj-
wczeœniej pojawiaj¹cymi siê markerami mole-
kularnymi w komórkach endospermy skrobio-
wej. Drug¹ specyficzn¹ komponent¹ komór-
kow¹ tej warstwy s¹ bia³ka zapasowe (prolami-
ny) (OLSEN 2001). Ci¹gle ma³o jest informacji
dotycz¹cych wczesnych etapów ró¿nicowania
siê komórek endospermy skrobiowej, w prze-
ciwieñstwie do bogatej literatury opisuj¹cej
molekularne pod³o¿e metabolizmu bia³ek za-
pasowych i skrobi.

OBUMIERANIE BIELMA

Endosperma zwykle osi¹ga kres swojego
istnienia w momencie dojrzewania nasienia,
kiedy zmagazynowane w jej komórkach mate-
ria³y zapasowe ulegn¹ mobilizacji. W nasio-
nach bezbielmowych degradacja komórek za-
czyna siê w czasie rozwoju zarodka. W nasio-
nach bielmowych, do których nale¿¹ ziarniaki
zbó¿, degradacja endospermy skrobiowej roz-
poczyna siê w czasie kie³kowania nasion; nieco
póŸniej nastêpuje zamieranie komórek war-
stwy aleuronowej. Zmiany jakie obserwowano
w trakcie degradacji bielma wielu roœlin s¹ w
wielu punktach zbie¿ne z apoptoz¹ u zwierz¹t.
Uznaje siê, ¿e programowana œmieræ (PCD) w
komórkach bielma jest czêœci¹ programu roz-
wojowego, zapewniaj¹cego roœlinom pra-
wid³owy przebieg kie³kowania nasion i jest re-
gulowana hormonalnie (patrz WOJCIECHOW-
SKA 2001).

Internukleosomaln¹ degradacjê DNA, któ-
rej wskaŸnikiem jest drabinkowy wzór roz-
dzia³u elektroforetycznego DNA, opisano pod-
czas PCD bielma u kukurydzy i pszenicy
(YOUNG i GALLIE 1999). Na podstawie wyni-
ków testu kometkowego, w bielmie Haeman-

thus albiflos wykryto charakterystyczne zmia-
ny w strukturze chromatyny towarzysz¹ce
PCD (LEŒNIEWSKA i wspó³aut. 2000).

Wiele danych wskazuje na to, ¿e progra-
mowana œmieræ komórki i zmiany aktywno-
œci nukleaz zwi¹zane s¹ z obecnoœci¹ etylenu,
co potwierdzi³y badania nad mutantem
shrunken2 kukurydzy, który produkuje du¿¹
iloœæ etylenu. Mutant ten charakteryzowa³ siê
przedwczesnym dojrzewaniem komórek en-
dospermy i obumieraniem wiêkszej liczby
komórek ni¿ typ dziki (YOUNG i wspó³aut.
1997).

STOSUNEK GENOMÓW MATCZYNEGO:OJCOWSKIEGO (2:1)

U wiêkszoœci rozmna¿aj¹cych siê p³ciowo
roœlin kwiatowych prawid³owy rozwój bielma
i nasienia zale¿y od stosunku (2:1) genomów
matczynego i ojcowskiego. JOHNSON (1980) i
wspó³pracownicy zaproponowali tzw. hipote-
zê EBN (ang. endosperm balance number)
zak³adaj¹c¹, ¿e odwrócenie tego stosunku po-
woduje obumieranie nasion, aczkolwiek w
przyrodzie znane s¹ przypadki (np. autono-
miczne apomikty, gatunki rozmna¿aj¹ce siê

p³ciowo z autonomiczn¹ endosperm¹, taksony
u których rozwój megagametofitu przebiega
wg typu Oenothera, Penea, Peperomia, Fritilla-
ria i Plumbagella), gdzie mimo odmiennego od
2:1 stosunku genomów matczynego i ojcow-
skiego rozwój bielma przebiega normalnie.
Wskazuje to na istnienie innych mechanizmów
odpowiedzialnych za normalny rozwój bielma
i nasion.
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Niemniej jednak badania nad przedstawi-
cielami wielu rodzajów, np. Avena, Datura,
Medicago, Gossypium, Impatiens, Triticum,
Dactylis, Trifolium, Solanum, potwierdzaj¹
s³usznoœæ hipotezy EBN (patrz EHLENFELD i
ORTIZ 1995). Eksperymenty polegaj¹ce na mo-
dyfikacji krzy¿ówek wewn¹trz- i miêdzygatun-
kowych, na tych samych lub ró¿nych stopniach
ploidalnoœci wykaza³y, ¿e system powstawania
bielma jest kontrolowany i regulowany przez
wiele genów, niezale¿nie od typu krzy¿owañ.
Sukces czy te¿ niepowodzenie krzy¿owañ
wewn¹trz- i miêdzygatunkowych s¹ zale¿ne od
tzw. „efektywnej ploidalnoœci” (ang. effective
ploidy); w bielmie musi byæ zachowany stosu-
nek 2:1 genomów matecznego i ojcowskiego.

Badania nad genetyczn¹ kontrol¹ EBN i me-
chanizmem „efektywnej ploidalnoœci” u ane-
uploidów Datura stramonium L., uzyskanych
w wyniku eksperymentalnych krzy¿owañ tri-
ploidów z tetraploidami (JOHNSON i HAN-
NEMAN 1999) wykaza³y, ¿e do zmiany EBN ko-
mórki centralnej wystarcz¹ dwa chromosomy
reprezentowane jako dodatkowe kopie, z cze-
go wyraŸnie wynika, ¿e niekoniecznie ca³y ge-
nom musi uczestniczyæ w determinacji EBN w
bielmie. System EBN funkcjonuje równie¿ w
przypadku eliminacji chromosomów, co ob-
serwowano zarówno w bielmie, jak i zarodku
w wyniku krzy¿owañ Hordeum vulgare z H. ju-

batum (EHLENFELD i ORTIZ 1995).
U kukurydzy jakiekolwiek odstêpstwa od

normalnego (2:1) stosunku genomowego po-
wodowa³y zaburzenia w rozwoju endospermy
i zapadanie siê nasion. U Arabidopsis by³y przy-
czyn¹ zaburzeñ rozwojowych w endospermie.
Zwiêkszenie udzia³u genomu matczynego
(6:1) powodowa³o przedwczesn¹ celularyza-
cjê endospermy, co ostatecznie prowadzi³o do
obumierania ca³ego nasienia. W odwrotnym
eksperymencie, w którym zmniejszono udzia³
genomu matczynego (2:3) celularyzacja endo-

spermy by³a opóŸniona; j¹dra ulega³y silnej
proliferacji, co wskazuje na zwi¹zek kontroli
cyklu mitotycznego z celularyzacj¹ (patrz
EHLENFELD i ORTIZ 1995).

Z ewolucyjnego punktu widzenia mo¿na
przyj¹æ, ¿e teoretycznie wszystkie roœliny okry-
tonasienne, rozmna¿aj¹ce siê na drodze p³cio-
wej, powinny posiadaæ system podobny do
EBN, pozwalaj¹cy na stabilizacjê potomstwa o
prawid³owej (po¿¹danej) ploidalnoœci. Przy
za³o¿eniu silnej presji selekcyjnej dla takiego
systemu mo¿na przypuszczaæ, ¿e system EBN
rozwin¹³ siê bardzo wczeœnie w toku ewolucji
roœlin okrytozal¹¿kowych (patrz EHLENFELD i
ORTIZ 1995).

Znaczenie prawid³owego stosunku geno-
mów matczynego:ojcowskiego mo¿e w pew-
nym stopniu wyjaœniæ imprinting genomowy
polegaj¹cy na epigenetycznych modyfikacjach
zmieniaj¹cych ekspresjê genów zale¿n¹ od ro-
dzicielskiego pochodzenia (HAIG i WESTOBY
1991).

Ostatnio, w badaniach nad autonomiczny-
mi apomiktami, podjêto próby wyjaœnienia
rozwoju bielma i nasion bez zap³odnienia
(VINKENOOG i SCOTT 2001) czyli przy braku za-
chowanego stosunku 2:1 genomów rodziciel-
skich, co wiêcej — bez udzia³u genomu ojcow-
skiego. Wed³ug autorów u podstaw le¿y im-
printing genomowy. Mo¿na za³o¿yæ, ¿e przez
„usuniêcie” (wymazanie) imprintingu geno-
mowego z matczynego genomu endospermy,
dochodzi do ekspresji genów matczynych
(normalnie inaktywowanych), a to z kolei wy-
starcza do zast¹pienia genomu ojcowskiego.
Potwierdzeniem tej hipotezy jest uzyskany mu-
tant fie Arabidopsis o nisko zmetylowanym ge-
nomie, u którego autonomiczny rozwój endo-
spermy przebiega normalnie mimo braku
zap³odnienia (VINKENOOG i wspó³aut. 2000,
VINKENOOG i SCOTT 2001).

CYTOLOGIA BIELMA

Stosunki kariologiczne endospermy zale¿¹
w pierwszym rzêdzie od typu woreczka
zal¹¿kowego. U wiêkszoœci roœlin endosper-
ma jest triploidalna (3n). Pojêcie diplo- i tri-
ploidalnoœci nie jest jednoznaczne ze stop-
niem ploidalnoœci danej tkanki. Œciœle triplo-
idalne j¹dro (3n) powstaje u roœlin diploidal-
nych, które w swoich tkankach somatycznych
posiadaj¹ dwa genomy (2n=2x). U poliplo-

idów endosperma ma odpowiednio wy¿szy
stopieñ ploidalnoœci, np. u tetraploidów jest
heksaploidalna (3n= 6x). Dlatego nale¿y roz-
ró¿niaæ liczbê podstawow¹ „x” oraz haplo-
idaln¹ „n” i nie powinno siê ich stosowaæ jako
synonimy (RYCHLEWSKI 1968, OLSZEWSKA
1999).

Triploidalna endosperma wystêpuje u ro-
œlin z woreczkiem zal¹¿kowym typu Polygo-
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num, Allium, Drusa i Adoxa. Jednak w pozo-
sta³ych typach woreczków liczba ta waha siê od
2n do 15n. Wi¹¿e siê to z wystêpowaniem ró¿-
nej liczby j¹der biegunowych lub pewnymi pro-
cesami wtórnymi zachodz¹cymi w toku ró¿ni-
cowania siê woreczka zal¹¿kowego. W typie
Oenothera gametofit ¿eñski wytwarza tylko jed-
no j¹dro biegunowe, które, ³¹cz¹c siê z komórk¹
plemnikow¹, daje diploidalne j¹dro endosper-
my (2n). W typach woreczków Penea i Plumba-
go wystêpuj¹ cztery j¹dra, st¹d endosperma jest
pentaploidalna (5n). Ta sama liczba wystêpuje
w woreczkach typów Fritillaria i Plumbagella,
jednak taka ploidalnoœæ powsta³a na innej dro-
dze. Najwy¿sze stopnie ploidalnoœci osi¹ga en-
dosperma w woreczkach zal¹¿kowych typu Pe-
peromia. W zale¿noœci od gatunku, po zap³od-
nieniu ploidalnoœæ pierwotnego j¹dra endo-
spermy mo¿e wynosiæ od 9n (8 j¹der bieguno-
wych + 1 komórka plemnikowa u Peperomia

pellucida) do 15n (14 j¹der biegunowych + 1
komórka plemnikowa u P. hispidula) (patrz
RYCHLEWSKI 1968, RODKIEWICZ i wspó³aut.
1996).

W toku ró¿nicowania siê histologicznego
endospermy pierwotna liczba chromosomów
w wielu j¹drach tej tkanki ulega ró¿nym prze-
mianom. To zró¿nicowanie mo¿e byæ wyni-
kiem wielu procesów: endoreplikacji DNA
(endomitozy, endoreduplikacja) prowadz¹cej
do zwielokrotnienia iloœci DNA poza cyklem
komórkowym, zaburzonych i nienormalnych
mitoz, powstawania j¹der restytucyjnych,
fragmentacji i fuzji j¹der. Procesy te prowadz¹
najczêœciej do podwy¿szenia stopnia ploidal-
noœci, rzadziej do obni¿enia, do aneuploidal-
noœci lub zmiany struktury chromosomów
(patrz RYCHLEWSKI 1969; TURA£A-SZYBOWSKA
1974, 1979, 1986; NAGL 1978; MARCINIAK
1991, 1993; MA£USZYÑSKA 1999; GABARA
2001). Ju¿ w 1940 r. Clark i Copeland obserwo-
wali w endospermie Zea mays nienormalne
anafazy z opóŸnionymi chromosomami i mo-
stami chromosomowymi (patrz RYCHLEWSKI
1969). Takie anomalie mog¹ prowadziæ do ro-
zerwania chromosomów, a po ich replikacji i
nieroz³¹czeniu siê chromatyd siostrzanych
mog¹ powstaæ chromosomy dicentryczne, co
z kolei prowadzi do dalszych fragmentacji
chromosomów. Spotykane niekiedy w endo-
spermie figury amitotyczne s¹ oznak¹ skrajnie
anormalnego podzia³u j¹der. J¹dra takie prze-
wê¿aj¹ siê biszkoptowato i ulegaj¹ fragmenta-

cji na dwa nierównowartoœciowe, pod wzglê-
dem iloœci i jakoœci substancji chromatyno-
wej, j¹dra. Wystêpowanie amitoz jest czêsto
oznak¹ degeneracji bielma (patrz RYCH-
LEWSKI 1969).

Zak³ócenia mitoz, polegaj¹ce na wytworze-
niu siê w anafazie mostów chromosomowych
mog¹ równie¿ prowadziæ do wytworzenia
j¹der restytucyjnych o podwojonej liczbie
chromosomów. Takie procesy opisywano w
endospermie Iris, Anemone nemorosa i in-
nych gatunków. U Anemone proces tworzenia
j¹der restytucyjnych w autonomicznym biel-
mie (2n) mo¿e powtarzaæ siê kilkakrotnie do-
prowadzaj¹c do powstania j¹der 16-32-pl-
oidalnych (TRELA 1963).

Zwielokrotnienie liczby chromosomów
mo¿e odbywaæ siê na drodze endoreplikacji
DNA, która towarzyszy ró¿nicowaniu komórek
u roœlin. Poziom endopoliploidalnoœci jest z
regu³y wy¿szy w rozwijaj¹cych siê tkankach i w
organach spichrzowych (bielmo, liœcienie), o
co najmniej kilka rund endoreplikacji DNA ni¿
w korzeniach, ³odygach i liœciach danego ga-
tunku. U Angiospermae najwy¿sza zawartoœæ
j¹drowego DNA by³a notowana u Phaseolus

coccineus w suspensorze (4096n) i endosper-
mie (192n), w endospermie u Echinocistis lo-

bata (3076n) i Vicia faba subsp. minor

(1536C) oraz w haustorium endospermalnym
Arum maculatum 24576n (patrz MARCINIAK
1991, 1993; GABARA 2001). Przy wysokim stop-
niu endopoliploidalnoœci powstaj¹ chromoso-
my politeniczne; u roœlin opisano je u kilku ga-
tunków np. w endospermie u Allium ursinum,

Bryonia dioica i Vicia faba, w haustoriach en-
dospermalnych u 3 gatunków Rhinanthus

(TURA£A 1969, TURA£A-SZYBOWSKA 1979,
MARCINIAK 1991).

J¹dra rozwijaj¹cej siê endospermy podle-
gaj¹ przemianom kariologicznym, wynikiem
których jest najczêœciej podwy¿szenie stopnia
ploidalnoœci j¹der. W konsekwencji bielmo jest
tkank¹ o charakterze mozaikowym, w której
j¹dra osi¹gaj¹ ró¿ny stopieñ ploidnoœci.

Endosperma jest tkank¹ troficzn¹, czêsto
efemeryczn¹, która degeneruje po osi¹gniêciu
wysokiego stopnia ploidalnoœci. Tkank¹ o zbli¿o-
nym charakterze i podobnych procesach ró¿ni-
cowania j¹der jest tapetum pylnikowe. Wydaje
siê, ¿e osi¹ganie wysokiego stopnia ploidalnoœci
jest normalnym mechanizmem ró¿nicowania
tych tkanek (MA£USZYÑSKA 1999).
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MUTACJA fie U ARABIDOPSIS

Rozwój nasienia u roœlin kwiatowych obej-
muje zespó³ procesów rozwojowych inicjo-
wanych w momencie podwójnego zap³odnie-
nia, w wyniku którego powstaje zarodek i en-
dosperma. Komórka jajowa i centralna w
m³odym woreczku zal¹¿kowym normalnie nie
wykazuj¹ ¿adnego rozwoju, a¿ do momentu
zapylenia i zap³odnienia. W wielu rodzinach
Angiospermae dochodzi do rozwoju nasienia
bez zap³odnienia (autonomiczna apomiksja)
lub przy zap³odnieniu tylko komórki central-
nej (pseudogamiczna apomiksja). Potomstwo
powstaj¹ce z takich nasion dok³adnie powta-
rza macierzysty genotyp (potomstwo apomik-
tyczne). Kluczowym problemem jest znalezie-
nie mechanizmów odpowiedzialnych za ini-
cjacjê rozwoju reprodukcyjnego u roœlin okry-
tonasiennych. W ostatnich kilku latach odkry-
to, zidentifikowano i sklonowano kilka ge-
nów: FIS (ang. fertiliazation independent
seed; CHAUDHURY i wspó³aut. 1997), MEDEA

(MEA; GROSSNIKLAUS i wspó³aut. 1998), FIE

(ang. fertilization independent endosperm;
OHAD i wspó³aut. 1996), które wykazuj¹ game-
tofitowy efekt matczyny i wstrzymuj¹ rozwój
nasienia, a w szczególnoœci rozwój endosper-
my, dopóki nie dojdzie do zap³odnienia, na-
wet w przypadku, gdy nast¹pi³o zapylenie.
Mutacje tych genów: fis1, fis2, mea, i fie powo-
duj¹ zahamowanie rozwoju b¹dŸ obumarcie
zarodka (fis1 lub medea), stymuluj¹ rozwój
nasion (fis2) i endospermy (fie) bez zap³od-
nienia. Autonomiczne bielmo u mutanta fie1

nie rozwija³o siê ca³kowicie. W porównaniu z
bielmem form dzikich, rozwój by³ wyraŸnie
opóŸniony, liczba j¹der mniejsza, nie docho-
dzi³o do celularyzacji jak równie¿ nie obser-
wowano wyraŸnego podzia³u na strefy charak-
terystyczne dla bielma Arabidopsis. Wykaza-
no natomiast, ¿e u s³abo zmetylowanych mu-
tantów fie1 (ang. hypomethylated fie1 mu-
tants) autonomiczne bielmo rozwija³o siê da-
lej. Dochodzi³o do celularyzacji i regionalnej
specyfikacji bielma podobnie jak w nasionach
typu dzikiego. Tak wiêc kombinacja nisko
zmetylowanego genomu matczynego z utrat¹

funkcji genów FIE umo¿liwi³a powstanie i ró¿-
nicowanie siê endospermy bez zap³odnienia
(VINKENOOG i wspó³aut. 2000).

Geny MEA i FIE koduj¹ bia³ka bêd¹ce ho-
mologami bia³ek Drosophila z grupy Polycomb
(Pc-G), odpowiednio Enhancer of zaste E (Z) i
Extra Sex Combs (ESC), które reguluj¹ ekspre-
sjê genów przez epigenetyczne wyciszenie
(ang. epigenetic silencing) (KIYOSUE i
wspó³aut. 1999, OHAD i wspó³aut., 1999,
PREUSS 1999, SØRENSEN i wspó³aut. 2000,
SPILLANE i wspó³aut. 2001).

W eksperymentach, w których promotory
tych trzech genów ³¹czono z genem reportero-
wym GUS (�-glikuronidaza) wykazano, ¿e po
zap³odnieniu aktywnoœæ genów MEA, FIS2 i
FIE jest wykrywalna w tkance endospermy, a
aktywnoœæ FIE obecna jest równie¿ w innych
sporofitycznych tkankach (LUO i wspó³aut.
1999, 2000). Ekspresjê wszystkich trzech ge-
nów obserwuje siê w megagametoficie przed
zapyleniem: produkty MEA i FIS2 znaleziono w
j¹drach biegunowych, komórce centralnej i ko-
mórkach dziel¹cej siê endospermy. Produkt fu-
zji genów FIE::GUS obecny by³ zarówno w ko-
mórce centralnej przed zapyleniem, jak i w roz-
wijaj¹cej siê endospermie. Ekspresja tych ge-
nów w j¹drach biegunowych i w komórce cen-
tralnej jest prawdopodobnie niezbêdna dla re-
presji rozwoju endospermy przed zap³odnie-
niem i innych procesów rozwojowych w nasie-
niu.

Regulacja wszystkich trzech genów FIS

przebiega w taki sposób, ¿e kopie tych genów
pochodz¹ce z komórki plemnikowej, nie ule-
gaj¹ ekspresji we wczesnych stadiach rozwoju
nasienia (inaktywacja epigenetyczna); kontro-
la tej ekspresji nie jest zwi¹zana z poziomem
metylacji mêskiego genomu. Zró¿nicowana ak-
tywnoœæ genów MEA, FIS i FIE, uwarunkowana
pochodzeniem rodzicielskim, nie jest zale¿na
od metylacji DNA, niemniej jednak metylacja
kontroluje pewne geny, które odgrywaj¹ klu-
czow¹ rolê w rozwoju nasienia (patrz GROS-
SNIKLAUS i wspó³aut. 2001).

FUZJA KOMÓRKI CENTRALNEJ I KOMÓRKI PLEMNIKOWEJ IN VITRO

Po odkryciu podwójnego zap³odnienia
przez wiele lat badania nad tym zjawiskiem u
Angiospermae ograniczone by³y wy³¹cznie do

opisu, g³ównie ze wzglêdu na trudnoœci meto-
dyczne. Dopiero na pocz¹tku lat 90. nast¹pi³
prze³om w badaniach nad zap³odnieniem u ro-
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œlin okrytonasiennych. Na drodze eksperymen-
talnej, w warunkach œciœle kontrolowanych,
sta³o siê mo¿liwe przeœledzenie krok po kroku
wczesnych etapów rozwoju zarodka i endo-
spermy. Postêpy badañ nad zap³odnieniem w
tej grupie roœlin zosta³y omówione ostatnio
(POPIELARSKA i PRZYWARA 1999, PRZYWARA i
POPIELARSKA 1999, KRANZ 2001). Modelowym
obiektem badañ eksperymentalnych nad
zap³odnieniem in vitro przy udziale izolowa-
nych gamet sta³a siê kukurydza, u której w
1991 r. dokonano pierwszej udanej fuzji
(KRANZ i wspó³au. 1991a, b)

Sto lat po odkryciu podwójnego zap³odnie-
nia, w 1998 r. KRANZ i wspó³pracownicy po raz
pierwszy wyizolowali i dokonali fuzji komórki
centralnej i komórki plemnikowej in vitro uzy-
skuj¹c tkankê podobn¹ do bielma. Dawa³o to
szerokie mo¿liwoœci badañ aspektów fizjolo-
gicznych oraz pod³o¿a genetycznego tego pro-
cesu. Pozwala³o równie¿ na œledzenie kolej-
nych etapów zap³odnienia komórki centralnej
z gamet¹ mêsk¹ w warunkach eksperymental-
nych i dokonania porównañ z tym procesem in

vivo. Uda³o siê ustaliæ ¿e w warunkach in vitro

(i) dochodzi do fuzji komórki plemnikowej z
pojedynczymi j¹drami biegunowymi, jak rów-
nie¿ z j¹drem wtórnym, co jest zgodne z obser-
wacjami nad zapyleniem i zap³odnieniem in

vivo u kukurydzy (MÓL i wspó³aut. 1994); (ii)
kariogamia w komórkach centralnych zacho-
dzi w momencie fuzji gamet lub jest nieco
przesuniêta w czasie; zakoñczenie kariogamii
nastêpuje w 2 godziny po fuzji gamet; (iii) roz-
wój bielma po fuzji i kariogamii jest bardzo
gwa³towny, podobnie jak to ma miejsce in

vivo, przy czym rozwój ten jest szybszy w czê-
œci bazalnej (mikropylarnej) ni¿ w apikalnej
(antypodalnej); (iv) celularyzacja bielma postê-

puje w kierunku centrypetalnym, poczynaj¹c
od zewnêtrznych partii, zgodnie z opisywan¹ u
typowych roœlin zbo¿owych do których nale¿y
kukurydza (patrz podrozdzia³ Model Rozwoju
Bielma). Formowanie siê œcian w bielmie typu
nuklearnego u traw rozpoczyna siê wokó³ za-
rodka i rozprzestrzenia siê w kierunku bieguna
chalazalnego. W przypadku endospermy po-
wsta³ej in vitro za rejon chalazalny mo¿na
uznaæ wyd³u¿on¹ czêœæ endospermy, bowiem
œciany komórkowe zak³adaj¹ siê w kierunku
tego bieguna, gdzie endosperma posiada cha-
rakterystyczne przewê¿enie. Wyd³u¿ona czêœæ
endospermy zawiera du¿e komórki, które
przypominaj¹ haustorium. W endospermie po-
wstaj¹cej in vivo równie¿ opisywano tworze-
nie siê haustorium w regionie chalazalnym; (v)
komórka centralna zap³odniona i hodowana in

vitro bez tkanek roœliny macierzystej jest zdol-
na do samoorganizacji podobnie jak zygota,
która w warunkach in vitro mo¿e rozwin¹æ siê
w zarodek przy braku endospermy i innych so-
matycznych tkanek zal¹¿ka (KRANZ i
LÖRZ1993); (vi) wystêpuj¹ podobieñstwa w
drogach rozwojowych i w ekspresji genów zy-
got i zarodków oraz zap³odnionych komórek
centralnych i endospermy. W obu strukturach
mo¿na wyró¿niæ na jednym biegunie czêœæ glo-
bularn¹ zbudowan¹ z ma³ych komórek o gêstej
cytoplazmie zaœ na przeciwstawnym biegunie
czêœæ wyd³u¿on¹ z du¿ymi komórkami (s¹ to
komórki suspensora). KRANZ i wspó³autorzy
(1998) uwa¿aj¹ globularny region obserwowa-
ny w endospermie in vitro za odpowiednik
bieguna mikropylarnego in vivo; (vii) liczne i
synchroniczne podzia³y komórek towarzysz¹
wczesnym stadiom rozwojowym endospermy
in vitro, podobnie jak to ma miejsce in vivo

(KOWLES i PHILILPS 1988).

ENDOSPERM — NUTRITIVE TISSUE FOR EMBRYO
I. ENDOSPERM AS THE RESULT OF DOUBLE FERTIZLIZATION IN ANGIOSPERMS

(ANGIOSPERMEAE)

S u m m a r y

A review is given on advances in endosperm re-
search in angiosperms. Endosperm is a very important
nutritive tissue for the developing embryo. In sexually
reproducing angiosperms endosperm develops as a
consequence of double fertilization when one of male
gametes is introduced to the central cell of mega-
gametophyte. Of the three types of endosperm: nu-
clear, cellular and helobial, the nuclear pattern of de-
velopment is most common and occurs in plants of
major economic importance, including the cereals.
Recently research is focused on processes and mecha-

nisms involved in endosperm development in species
with the nuclear type of endosperm, including
monocots (mainly cereals) and dicots (the model
plant Arabidopsis thaliana). This model represents a
highly conserved mode of nuclear endosperm differ-
entiation with several stages: coenocytic, cellula-
rization, differentiation, maturation and programmed
death. In the differentiated endosperm four major cell
types have been recognized: starchy endosperm,
aleurone cells, transfer cells, and the cells of the em-
bryo-surrounding region. The mechanisms involved
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in the first two stages of endosperm development are
very conserved among all groups of angiosperms; they
involve nuclear migration during coenocytic stage
and cell wall formation by cytoplasmic phragmoplasts.
Also specification of cell fates via positional signaling
and genetic basis of endosperm differentiation are re-
ported. Several other topics are presented, such as en-

dosperm cytology, the nature and origin of endo-
sperm dosage system, mutation fie in Arabidopsis that
allows endosperm development without fertilization,
and endosperm development in vitro after the fusion
of an isolated sperm and isolated central cell.

LITERATURA

BECRAFT P. W., BROWN R. C., LEMMON B. E., OLSEN O. A.,
OOSAHL FERSTAD H. G., 2001. Endosperm deve-

lopment [W:] Current Trends in the Embryology

of Angiosperms. BHOJWANI S. S., SOH W. Y. (red.).
Kluwer Akademic Publishers, Netherlands,
353–374.

FERGER F., 1999. Endosperm development. Plant Biol. 2,
28–32.

BONELLO J. F., OOSAHL-FERSTAD H. G., PEREZ P., DUMAS C.,
ROGOWSKI P., 2000. Esr genes show different levels

of expression in the same region of maize endo-

sperm. Gene 246, 219–227.
BROWN R., LEMMON B. E., OLSEN O. A., 1994. Endosperm

development in barley: microtubule involvement

in the morphogenetic pathway. Plant Cell 6,
1241–1252.

BROWN R., LEMMON B. E., OLSEN O. A., 1996a. Polariza-

tion predicts the pattern of cellularization endo-

sperm in cereal. Protoplasma 192, 168–177.
BROWN R., LEMMON B. E., OLSEN O. A., 1996b. Deve-

lopment of endosperm in rice (Oryza sativa L.):

Cellularization. J. Plant Res. 109, 301–313.
BROWN R., LEMMON B. E., NGUYEN H., OLSEN O. A., 1999.

Development of endosperm in Arabidopsis thalia-

na. Sex. Plant Reprod. 12, 32–42.
CHAUDHURY A. M., MING L., MILLER C., CRAIG S., DENNIS E.

S., PEACOCK W. J., 1997. Fertilization independent

seed development in Arabidopsis thaliana. Proc.
Natl. Acad. Sci. USA 94, 4223–4228.

CRESTI M., LINSKENS H. F.,1999. The discovery of sexual

reproduction in higher plants. Acta Biol. Cracov.
Ser. Bot. 41, 19–29.

DOAN D. N., LINNESTAD C., OLSEN O. A., 1996. Isolation

of molecular markers from the barley endosperm

coenocyt and the surrounding nucellus layers.
Plant Mol. Biol. 31, 173–886.

DOYLE J. A. 1996. Seed plant phylogeny and the rela-

tionship of Gnetales. Intl. J. Plant Sci. 15, S3–S39.
EHLENFELD M. K., ORITZ R., 1995. Evidence on the natu-

re and origins of endosperm dosage requirements

in Solanum and other angiosperm genera. Sex.
Plant Reprod. 8, 189–196.

FRIEDMAN W. E., 1990. Double fertilization in Ephedra,

a non-flowering seed plant: its bearing on the ori-

gin of angiosperms. Science 247, 951–954.
FRIEDMAN W. E., 1992. Evidence of pre-angiosperm ori-

gin of endosperm: implication for the evolution of

flowering plants. Science 225, 336–339.
FRIEDMAN W. E., 1994. The evolution of embryogeny in

seed plants and the developmental origin and ear-

ly history of endosperm. Am. J. Bot. 81,
1468–1486.

FRIEDMAN W. E., 1995. Organismal duplication, incu-

sive fitness theory, and altruism: Understanding

the evolution of endosperm and the angiosperm

reproductive syndrome. Proc. Natl. Acad. Sci. USA
92, 3913–3917.

FRIEDMAN W. E., 1998. The evolution of double fertiliza-

tion and endosperm: an “historical” perspective.

Sex. Plant Reprod. 11, 6–16.
FRIEDMAN W. E., CARMICHEL I. S., 1996. Double fertiliza-

tion in Gnetales: implications for understanding

reproductive diversification among seed plants.

Int. J. Plant Sci. (Suppl.) 157, 74–79.
GABARA B., 2001. Endopoliploidy [W:] Podstawy Biolo-

gii Komórki Roœlinnej. WO�NY A., MICHEJDA J.,
RATAJCZAK L. (red.). Wydawnictwo Naukowe UAM,
Poznañ, 201–211.

GROSSNIKLAUS U., VIELLE-CALZADA J. P., HOEPNER M. A.,
GAGLIANO W. B., 1998. Maternal control of embry-

ogenesis by MEDEA a polycomb group gene in

Arabidopsis. Science l280, 446–450.
HAIGH D., WESTOBY M., 1991. Genomic imprinting in

endosperm: its effect on seed development in cros-

ses between species, and between different plo-

idies of the same species, and its implications for

the evolution of apomixis. Philos. Trans. R. Soc.
London 333, 1–13.

HERR J. M., Jr., 1999. Endosperm development in Arabi-

dopsis thaliana (L.). Heynh. Acta Biol. Cracov. Ser.
Bot. 41, 103–109.

HU S. Y., 1998. Centenary on S.G. Nawaschin’s discove-

ry of double fertilization: retrospects and pro-

spects. Acta Bot. Sin. 40, 1–13.
HUEROS G., ROYO J., MAITZ M., SLAMINI F., THOMPSON R.

D., 1999. Evidence for factors regulating transfer

cell-specific expression in maize endosperm. Plant
Mol. Biol. 41, 403–414.

JENSEN W. A., 1998. Double fertilization: a personal

view. Sex. Plant Reprod. 11, 1–5.
JOHNSON S. A., 1980. The role and nature of genic ba-

lance in endosperm development. Praca
doktorska, University of Wisconsin, Madison.

JOHNSON S.A., HANNEMAN R.E., Jr., 1999. The nature of

genetic control of endosperm balance number ba-

sed on aneuploid analysis of Datura. Sex. Plant
Reprod. 12, 71–75.

KIYOSUE T., OHAD N., YADEGARI R., HANNON M., DINNEY

M., WELLS D., KATZ A., MAGROSSIAN L., HARADA J. J.,
GOLDBERG R. B., FISCHER R. L., 1999. Control of ferti-

lization-indepedendent endosperm by the MEDEA

polycomb gene in Arabidopsis. Plant Biol. 96,
4186–4191.

KOWLES R. V., PHILIPS R. L., 1988. Endosperm deve-

lopment in maize. Intl. Rev. Cytol. 112, 97–136.

Bielmo — tkanka od¿ywiaj¹ca zarodek (I) 81



KRANZ E., 2001. In vitro fertilization. [W:] Current

Trends in the Embryology of Angiosperms.
BHOJWANI S. S., SOH W. Y. (red.). Kluwer Akademic
Publishers, Netherlands, 143–166.

KRANZ E., LÖRZ H., 1993. In vitro fertilization with iso-

lated, single gametes results in zygotic embryoge-

nesis and fertile maize plants. Plant Cell 5,
739–746.

KRANZ E., BAUTOR J., LÖRZ H. 1991a. In vitro fertiliza-

tion of single isolated gametes of maize mediated

by electrofusion. Sex. Plant Reprod. 4, 12–16.
KRANZ E., BAUTOR J., LÖRZ H., 1991b. Electrofusion-me-

diated transmission of cytoplasmic organeles

through the in vitro fertilization process, fusion of

sperm cells with sinergids and central cells, and

cell reconstitution in maize. Sex. Plant Reprod. 4,
17–21.

KRANZ E., VON WIEGEN P., QUADER H., LÖRZ H., 1998. En-

dosperm development after fusion isolated, single

maize sperm and central cells in vitro. Plant Cell
10, 511–524.

LEŒNIEWSKA J., SIMEONOVA E., SIKORA E., MOSTOWSKA A.,
CHARZYÑSKA M. 2000. Application of the comet as-

say in studies of programmed cell death (PCD) in

plants. Acta Soc. Bot. Pol. 69, 101–107.
LOPES M. A., LARKINS B. A., 1993. Endosperm origin,

development, and function. Plant Cell 5,
1383–1399.

LUO M., BILODEAU P., KOLTUNOW A., DENNIS E. S., PEACOC

W. J., CHAUDHURY A. M., 1999. Genes controling fer-

tilization-independent seed development in Ara-

bidopsist thaliana. Proc. Nat. Acad. Sci. USA 96,
296–300.

LUO M., BILODEAU P., KOLTUNOW A., DENNIS E. S., PEACOC

W. J., CHAUDHURY A. M., 2000. Expression and pa-

rent-of-origin effects for FIS2, MEA, and FIE in the

endosperm and embryo of developing Arabi-

dopsis seeds. Proc. Nat. Acad. Sci. USA 97,
10637–10642.

MACKIEWICZ T., 1973. Gametogenesis, embryo-sac

development and pollen grain morphology in

Brassica oleracea var. capitata L. x Brassica olera-

cea var. acephala DC. Hybrid – as compared with

the paternal forms. Genet. Pol. 14, 12–19.
MA£USZYÑSKA J., 1999. Przemiany chromosomowe to-

warzysz¹ce ró¿nicowaniu komórek roœlinnych.

Post. Biol. Kom. 26, 127–136.
MARCINIAK K., 1991. DNA endoreplication level and in

cotyledons during seed development in three dico-

tyledonus species. Acta Soc. Bot. Pol. 60, 273–284.
MARCINIAK K., 1993. DNA endoreplication level in en-

dosperm during seed development in three mono-

cotyledonous species. Acta Soc. Bot. Pol. 62,
143–147.

MÓL R., MATTHYS-ROCHON E., DUMAS C., 1994. The kineti-

cs of cytological events during double fertilization

in Zea mays L. Plant J. 5, 197–206
NAGL W., 1978. Endopolyploidy and Polyteny in Diffe-

rentiation and Evolution. Elsevier, Amsterdam.
NGUYEN H., BROWN R. C., LEMMON B. E., 2000. The spe-

cialized chalazal endosperm in Arabidopsis tha-

liana and Lepidium virginicum (Brassicaceae).

Protoplasma 212, 99–110.

OHAD N., MAGROSSIAN L., HSU Y. C., WILLIAMS C., REPPETII

P., FISCHER R. L., 1996. A mutation that allow endo-

sperm development without fertilization. Plant
Biol. 93, 5319–5324.

OHAD N., YADEGARI R., MAGROSSIAN L., HANNON M.,
HARADA J. J., GOLDBERG R. B., FISCHER R. L., 1999. Mu-

tation in FIE polycomb group gene, allow endo-

sperm development without fertilization. Plant
Cell 11, 407–416.

OLSEN O. A., 1998. Endosperm development. Plant Cell
10, 485–487.

OLSEN O. A., 2001. Endosperm development: Cellulary-

zation and cell fate specification. Ann. Plant Phy-
siol. Plant Mol. Biol. 52, 233–267.

OLSEN O. A., LEMMON B. E., BROWN R. C., 1995. The role

of cytoskeleton in barley endosperm cell wall de-

position. BioEssays 17, 803–812.
OLSEN O. A., LINNESTAD C., NICHOLS S. E., 1999. Deve-

lopmental biology of the cereal endosperm.

Trends Plant Sci. 4, 253–257.
OLSZEWSKA M., (red.), 1999. Podstawy Cytogenetyki

Roœlin. PWN, Warszawa.
OPSAHL-FERSTAD H. G., LE DEUNFF E., DUMAS C.,

ROGOWSKY P. M., 1997. ZmEsr, a novel endosper-

m-specyfic gene expressed in a restricted region

around the maize embryo. Plant J. 12, 235–246.
POPIELARSKA M., PRZYWARA L., 1999. Postêpy w bada-

niach nad zap³odnieniem u roœlin okrytonasien-

nych (Angiospermae): I. Zap³odnienie in vitro z

u¿yciem izolowanych gamet. Post. Biol. Kom. 26,
795–809.

PREUSS D., 1999. Chromatin silencing and Arabidopsis

development: a role for polycomb proteins. Plant
Cell 11, 765–767.

PRZYWARA L., POPIELARSKA M., 1999. Postêpy w bada-

niach nad zap³odnieniem u roœlin okrytonasien-

nych (Angiospermae): II. Biochemiczne i moleku-

larne aspekty zap³odnienia. Post. Biol. Kom. 26,
811–827.

RODKIEWICZ B. 1973. Embriologia Roœlin Kwiatowych.
PWN, Warszawa.

RODKIEWICZ B. 1984. Embriologia Roœlin Nago-

zal¹¿kowych. PWN, Warszawa.
RODKIEWICZ B., ŒNIE¯KO R., FYK B., NIEWGLOWSKA B.,

TCHÓRZEWSKA D., 1996. Embriologia Angiosper-

mae Rowojowa i Eksperymentalna. Wydawnic-
two Uniwersytetu Marii Curie-Sk³odowskiej, Lu-
blin.

ROJEK J., 2000. Indukcja autonomicznej endospermy

w kulturze niezapylonych zal¹¿ni Brassica na-

pus cv. Topas. Praca Magisterska, Uniwersytet Ja-
gielloñski, Kraków.

RUSSEL S. D., 1991. Isolation and characterisation of

sperm cells in flowering plants. Annu. Rev. Plant.
Physiol. Plant. Mol. Biol. 42, 189–204.

RUSSEL S. D., 1992. Double fertilization. Int. Rev. Cytol.,
140, 357–388.

RUSSEL S. D., 1996. Attraction and transport of male ga-

metes for fertilization. Sex. Plant Reprod. 9,
337–342.

RYCHLEWSKI J., 1968. Kariologia endospermy roœlin

okrytonasiennych. I. Geneza wyjœciowych liczb

chromosomów. Wiad. Bot. 12, 257–269.

82 JOANNA ROJEK i EL¯BIETA KUTA



RYCHLEWSKI J., 1969. Kariologia endospermy roœlin

okrytonasiennych. II. Procesy ró¿nicowania

j¹der. Wiad. Bot. 13, 43–53.
SCHEL J. H., KIEFT N. H., VAN LAMMEREN A., 1984. Interac-

tion between embryo and endosperm during ear-

ly developmental stages of maize caryopses (Zea

mays). Can. J. Bot. 62, 2842–2853.
SØRENSEN M.B., CHAUDHURY A. M., ROBERT H., BANCHAREL

E., FERGER F., 2001. Polycomb group genes control

pattern formation in plant seed. Curr. Biol. 11,
277–281.

SPILLANE C., MACDOUGAL C., STOCK C., KÖHLER C.,
VELLE-CALZADA J-P., NUNES S. M., GROSSNIKLAUS U.,
GOODRICH J., 2000. Interaction of the Arabidopsis

Polycomb group proteins FIE and MEA mediates

their common phenotypes. Curr. Biol. 10,
1535–1538.

TIAN H. Q., RUSSEL S. D., 1998. The fusion of sperm cells

and the function of male germ unit (MGU) of to-

bacco (Nicotiana tabacum L.). Sex. Plant Reprod.
11, 171–176.

TRELA Z., 1963. Cytological studies in the differentia-

tion of the endosperm in Anemone nemorosa L.
Acta Biol. Cracov. Ser. Bot. 6, 177–183.

TURA£A K., 1969. Chromosomy olbrzymie u roœlin.
Wiad. Bot. 13, 33–42.

TURA£A-SZYBOWSKA K., 1974. Z ostatnich badañ nad en-

domitoz¹. Wiad. Bot. 18, 47–53.
TURA£A-SZYBOWSKA K., 1979. Endopoloplidalnoœæ i jej

znaczenie w ró¿nicowaniu Wiad. Bot. 23,
205–213.

TURA£A-SZYBOWSKA K., 1986. Endoreduplikacja — endo-

mitoza — zahamowana profaza u Angiospermae

(dyskusja nad terminologi¹ w œwietle ostatnich

badañ). Wiad. Bot. 30, 139–144.
VAN LAMMEREN A. A. M., 1988. Structure and function of

the microtubular cytoskeleton during endosperm

developmen in wheat: An immunofluorescence

study. Protoplasma 146, 18–27.
VIJAYARAGHA VAN M. R., PRABHAKAR K., 1984. The endo-

sperm. [W]: Embryology of Angiosperms. JOHRI B.
M. (red.). Springer-Verlag, Berlin, Heidelberg,
New York, Tokyo, 319–376.

VINKENOOG R., SCOTT R. J., 2001. Autonomous endo-

sperm development in flowering plants: how to

overcome the imprinting problem? Sex. Plant Re-
prod. 14, 189–194.

VINKENOOG R., SPIELMAN M., ADAMS S., FISCHER R.L.,
DICKINSON H. G., SCOTT R. J., 2000. Hypomethyla-

tion promotes autonomous endosperm deve-

lopment and rescues postfertilization lethality in

fie mutants. Plant Cell 12, 2271–2282.
WOJCIECHOWSKA M., 2001. Symptomy programowanej

œmierci komórek podczas rozwoju roœlin. Post.
Biol. Kom. 28, 317–333.

YOUNG T. E., GALIE D. R., 1999. Analysis of program-

med cell death in wheat endosperm reveals diffe-

rence in endosperm development between cereals.

Mol. Biol. 39, 915–926.
YOUNG T. E., GALIE D. R., DEMASON D. A., 1997. Ethyle-

ne-mediated programmed cell death durin maize

endosperm development of wild type and shrun-

ken2 genotypes. Plant Physiol. 115, 737–751.

Bielmo — tkanka od¿ywiaj¹ca zarodek (I) 83


