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JAK 1 DLACZEGO POWSTAJA ANOMALIE ROZWOJOWE U ROSLIN?

WSTEP

Organizmy zywe dziedzicza okreSlona
norme¢ reakcji na warunki Srodowiska, czyli
potencjal ksztaltowania si¢ cech. Zaleznie od
warunkow Srodowiskowych wyksztalcaja si¢
konkretne stany cech organizmoéw (MUSZYN-
SKI 2000) w obrebie dziedziczonego (kontro-
lowanego genetycznie) potencjalu. Zjawisko
to jest szczegoOlnie widoczne w przypadku
cech iloSciowych. Zatem nalezy przyjac, ze
zaburzenia w kontroli genetycznej (poczaw-
szy od replikacji DNA, a skonczywszy na
ekspresji genow) prowadzi¢ moga do zmian
anatomicznych, zwanych zmianami teratolo-
gicznymi (lub potwornoSciami, czy dziwo-
tworami).

Teratologia to nauka o dziedzicznych,
wywolanych chorobami lub spontanicznych
znieksztalceniach anatomicznych u ludzi,
zwierzat i roSlin. Badania teratologiczne maja
wielkie znaczenie dla poznania prawidlowe-
g0 rozwoju organizmow, poniewaz u po-
tworkow widoczne sa szczegélnie wyraznie
okreslone wlasSciwosci rozwojowe.

Powstawanie spontanicznych zmian tera-
tologicznych jest czestym zjawiskiem u wie-
Iu roslin. Z pojawianiem si¢ tych zmian nie

musza by¢ zwiazane czynniki zewnetrzne,
jak na przyktad infekcja patogenow, dlatego
wowczas taki patologiczny przerost mozemy
uwazaC za powstaly spontanicznie. Powsta-
wanie form teratologicznych u roSlin opiera
sie glownie na zaburzeniach wzrostu. Jest
to zagadnienie dotyczace niekontrolowane-
go namnazania si¢ zmienionych komorek,
ktore dziela si¢ mniej lub bardziej przypad-
kowo. Tempo wzrostu nie wyrdéznia w tym
przypadku nowo powstatych komorek, po-
niewaz normalne typy komorek moga rosnac
i rozwijac¢ sie¢ w nieporownywalnie szybszym
tempie niz wickszoS¢ komorek zmienionych.
Zmiany teratologiczne nie musza by¢ w ja-
kikolwiek sposob pozbawione zdolnosSci do
funkcjonowania i réznicowania. Wiele zlo-
sliwych naroSli moze zachowywac te wla-
Sciwosci w niespotykanym stopniu. Cecha
wyrozniajaca komorki wielu teratom (po-
tworniakow) sposrod normalnych komorek,
jest zdolnoS¢ do niekontrolowanego i auto-
nomicznego wzrostu w roSlinie i razem z ro-
slina. Bez tego nie powstalyby deformacje
(BRAUN i STONER 1958).

ZMIANY TERATOLOGICZNE

Esej Goethego (1790) o metamorfozie
jest najlepiej znana wczesna praca traktuja-
ca o zmianach teratologicznych (patrz MEYER
1966).

Najobszerniejsze omoOwienie anormalnych
form rozwojowych zawiera praca MASTERSA

(1869). Mastersowska klasyfikacja, jak row-
niez cytowana nizej terminologia Blocha,
Swiadcza o ogromnej roznorodnosci obser-
wowanych w przyrodzie zmian teratologicz-
nych. Klasyfikacja (MASTERS 1869):
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I. Anormalny rozwoj organow

1) Laczenie si¢ organOw normalnie wy-
stepujacych oddzielnie:

a) laczenie sie poszczegolnych elementow
w obrebie tego samego okoika;

b) laczenie sie réznych organow, m. in.
zrastanie sie platkow korony z dziatkami kie-
licha, precikéw ze stupkiem itp., np. preto-
stup (columnea) u storczykow;

¢) fascjacja — szczegOlny przypadek nie-
normalnego wzrostu (Ryc. 1). Wedlug jedne;j
hipotezy przyczyna powstawania fascjacji jest
wytworzenie kilku odrebnych stozkow wzro-
stu w wyniku podzialu stozka pierwotnego,
druga hipoteza zaklada, ze zmianie ulega je-
dynie ksztalt i wielko$S¢ pierwotnego stozka
wzrostu. Prawdopodobnie oba te procesy,
badz nastepujace po sobie, badz wystepujace
zupelnie oddzielnie, przyczyniaja sic w jed-
nakowym stopniu do powstania fascjacji;

d) zrastanie si¢ brzegow poszczegolnych
organow, w wyniku czego organy przyjmuja
posta¢ rurkowata lub lejkowata. NajczeSciej
spotyka si¢ lejkowate liScie oraz rurkowate
ptatki, a nawet pylniki. ZroSni¢cie si¢ brze-
g0w moze byc¢ catkowite lub czeSciowe.

2) Rozdzielanie si¢ organ6éw normalnie
wystepujacych razem:

a) rozszczepianie si¢ organow normalnie
wystepujacych razem, np. powstawanie roz
widlen pedow czy liSci;

b) rozdzielanie si¢ poszczegolnych czesci
organéw, np. poszczegolnych czesci kwiatow
lub owocow.

3) Zmiana miejsca polozenia, czyli prze-
mieszczenie (heterotaksja), poszczegolnych
organow badz ich czesci (Ryc. 2, 3). Najcze-
Sciej obserwuje sie wystepowanie organow
w miejscach, w ktorych normalnie nie wyste-

Ryc. 1. Fascjacja szypulki gerbery (Fot. St. Mu-
szynski).

Ryc. 2. Heterotaksja w kwiatostanach stokrotki
- z dna kwiatowego wyrastaja nowe kwiato-
stany na dlugich szyputkach, ale biale. (Fot. St.
Muszynski).

puja — moze tez wystapi¢ nienormalny kieru-
nek wzrostu danego organu.

4) Zmiana liczby organéw lub ich czesci:

a) zwiekszona liczba poszczegoélnych or-
ganow lub ich czesci (prolifikacja) — bardzo
czesto spotykamy nadmierna liczbe liSci, pre-
cikow, stupkow itp.;

b) zmniejszenie liczby organoéw lub ich
czeSci, np. wystepowanie liSci pojedynczych
zamiast ztozonych, brak poszczegolnych lisci
badz catych okotkows;

©) zupelny zanik (aborcja) danego organu
lub jego czeSci.

5) Zmiana normalnej formy organu:

a) zmiana organu niesymetrycznego w sy-
metryczny (peloria);

b) zmiana przebiegu rozwoju danego or-
ganu (metamorfia) — najczeSciej spotykane
sa:

Ryc. 3. Heterotaksja u cebuli - liScie z zaburzo-
nym geotropizmem. (Fot. St. Muszynski).
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Ryc. 4. Chimera sektorialna stokrotki — przy-
klad petalodii. (Fot. St. Muszynski).

— fylodia — wyrastanie liSci w miejsce
innych organéw lub ich czeSci, np. zamiast
dzialek kielicha,

— sepalodia — powstawanie dziatek kieli-
cha z innych czeSci kwiatu,

— petalodia — wytwarzanie ptatkéw ko-
rony z innych czesci kwiatu (Ryc. 4),

— pistilodia — tworzenie shupka z innych
czeSci kwiatu;

¢) polimorfia — wystepowanie roznic
w ksztattach tego samego organu, najczesciej
spotyka sie roznice w ksztalcie liSci lub kwia-
tow;

d) zmiana barwy organu lub jego cze¢Sci
— najczesciej:

— zielenienie platkOw korony (wirescen-
cja),

— wybarwienie innych poza platkami ko-
rony czeSci kwiatu (chromatyzm);

€) zmiana wielkoSci poszczegolnych or-
ganoOw lub ich czesci. NajczeSciej wystepuje
nadmierny rozrost Chipertrofia) lub skarto-
wacenie (atrofia);

f) deformacje — zmiany powodujace nie-
regularna budowe poszczegolnych organow
Iub ich czesci:

— asymetria, najczeSciej spotykana u li-
sci,

— spiralne skrecenie sie pedow, korzeni
itp.

II. Struktury amorficzne bardzo cz¢sto
powstaja pod wplywem dziatania czynnikow
chorobotworczych lub szkodnikow; przykia-
dem sa bardzo czesto spotykane galasy.

III. Mozliwe jest powstawanie zupetnie
nowych organow lub ich czeSci. Stwierdze-
nie tego wymaga obserwacji wielu pokolen
roSlin.

Nomenklatura uzywana przez Blocha
(patrz MUSZYNSKI 1970) przy opisie morfolo-
gicznych zmian teratologicznych:

— anaplazja — nawrot (rewersja) formy
komorki lub komorek w kierunku stanu em-
brionalnego, niezréznicowanego; moze obej-
mowac wieksza zdolnos¢ do proliferacji;

— apostaza — nienormalna elongacja osi
kwiatowej i zmiana fylotaksji;

— ascidia — struktury rurkowate lub kie-
lichowate powstale w wyniku transformacji
pojedynczego liscia lub fuzji kilku pierwot-
nie swobodnych lisci;

— czarcie miotly — typ organoidowy ga-
lasu, wykazujacy nienormalne rozgalezienia
lub tworzenie gesto ustawionych pedow,
spowodowane przedwczesnym, nadmiernym
rozwojem pakow;

— enacje — wyrostki na ogonku lub blasz-
kach liSciowych;

— fascjacja — zebrowate splaszczenie nor-
malnie cylindrycznych czesci roslin, takich
jak pedy i korzenie, zwiazane z ekspansja
boczng stozkOw wzrostu;

— galas (cecydium) — nienormalny
wzrost albo zmiana ksztaltu organu lub tkan-
ki, powodowana powszechnie przez pasozyty
roslinne lub zwierzece;

— galas histoidowy — galas wykazujacy
specyficzne cechy histologiczne;

— galas kataplazmatyczny — galas histo-
idowy, wykazujacy struktur¢ amorficzna i ni-
ski stopien zroznicowania; nie ma on stalej
formy, ani wielkoSci; np. guzowatos¢ korzeni
i wiekszos¢ mykocecydiow;

— galas organoidowy — galas stanowia-
cy wyraznie rozpoznawalne organy, zwykle
o nienormalnych ksztaltach, rozmieszczeniu
lub liczbie, czasem pojawiaja si¢ w pewnej
odlegtosci od wywolujacego je pasozyta;

— hipoplazja — zahamowany lub niekom-
pletny rozwoj histologiczny i (lub) morfolo-
giczny;

— kalus — nadmierny wzrost i rozwoj tka-
nek zranionych; hiperplazja kalusu — kalus
spowodowany gtownie przez podzial komo-
rek; hipertrofia kalusu — kalus spowodowany
glownie przez wzrost komorek; metaplazja
kalusu — kalus wykazujacy glownie zmiany
anatomiczne komorek istniejacych, nie obej-
mujacy wzrostu i podziatu komorek;

— konacja — splaszczenie organow (prze-
wezenie pedow lub korzeni) przypominajace
fascjacje ale spowodowane fuzja boczna od-
dzielnych struktur osiowych;

— mykocecydium — galas spowodowany
przez patogeny grzybowe;
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Literatura traktujaca o iloSciowym ujeciu
zmian teratologicznych jest skapa. Przewaz-
nie uzywane jest okreslenie ,rzadko” dla opi-
su czestosci wystepowania tych deformacji.
VAN GROENENDAEL (1985) podaje, iz obser-
wowane przez niego zmiany teratologiczne

babki lancetowatej, rosnacej na porzuconej
face koto Eben-Emael we wschodniej Belgii,
wystepowaly z ,nienormalnie wysoka czesto-
tliwoscia”, wynoszaca okoto 1% kwitnacych
osobnikow. Nie stwierdza jednak jakie warto-
Sci mozna uzna¢ za normalng czestotliwosc.

CZYNNIKI WYWOLUJACE DEFORMACJE

Pierwszych eksperymentow nad wply-
wem czynnikow Srodowiskowych na rozwoj
roSlin dokonal prawdopodobnie SHATTUCK
w 1910 (patrz MEYER 1966). Hamowal on
rozwo0j megaspor paproci z rodzaju Marsylia
rozpylaniem na nie zimnej wody.

Badania HALL TRUFANT (1961) wykluczy-
ty udzial wirusow w powstawaniu teratolo-
gii u Trillium grandiflorum. Analizy elek-
troforetyczne rozpuszczalnych frakcji biatek
zmienionych teratologicznie ptatkow kieli-
cha T grandiflorum, nie wykazaly bowiem
obecnosci bialek wlasciwych dla kapsydow
wirusa mozaiki tytoniu. Z kolei, doniesienia
innych autorow nie wykluczaja udzialu wiru-
sow, a takze bakterii w powstawaniu zmian
teratologicznych (BRAUN i STONIER 1958).
Najczestszym sprawca guzow na pniach i to-
dygach jest bakteria Agrobacterium tumefa-
ciens. Naro$§l moze powstawac u roslin dwu-
liSciennych z ponad 100 rodzajow. U jednoli-
Sciennych nie rozwijaja si¢ guzy, nawet gdy
sa zakazone A. tumefaciens (BRAUN i STONIER
1958, ZAMBRYSKI i wspotaut. 1980).

Ponad 50 gatunkow roslin jest podatnych
na wirusy zloSliwych guzow (WTV). Wsrod
objawow zakazenia sa male guzy na todydze,
a takze wicksze i liczniejsze na korzeniach.
WTV wywolujace deformacje u motylkowa-
tych tatwo jest odrozni¢ od brodawek korze-
niowych powstajacych dzi¢ki symbiotycznym
bakteriom (szczegotowy opis powstawania,
rozwoju, a takze morfologii tych brodawek
znajduje si¢ w artykule LOTOCKIE] i GOLI-
NOWSKIEGO 1995). U niektorych roslin (np.
u stroiczki, Lobelia sp.) infekcja WTV indu-
kuje, poza guzami, rozwoj teratom; np. ze
spodniej blaszki liScia moze wyrasta¢ inny
liS¢ (BRAUN i STONIER 1958).

MEYER (1966) wymienia cztery rodzaje
czynnikéw wywolujacych nienormalny roz-
woOj roslin. Sa to: niezwyczajne warunki kli-
matyczne, obciazenia dziedziczne, zer paso-
zytOw oraz czynniki chemiczne. Nalezy do
nich dodac¢ takze czynniki fizyczne, gtdwnie

promieniowanie elektromagnetyczne i joni-
zujace (MUSZYNSKI 1970).

Zawartos¢  sktadnikow  pokarmowych
w podtozu nie jest rOwniez bez znaczenia dla
powstawania zmian teratologicznych: osobni-
ki wilczomlecza sosnka (Euphorbia cyparis-
sias), pospolitego na cieptych lakach, ktore
rosna na glebie ubogiej, wytwarzaja pedy
generatywne w miejscu pedow wegetatyw-
nych, podczas gdy rosliny tego wilczomlecza,
rosnace na zyznych glebach, w miejscach
normalnie wystepujacych pedow generatyw-
nych tworza pedy wegetatywne (Zimmer-
mann 1961, patrz SATTLER 1988). U konopi
siewnych (Cannabis sativa) odsetek zmian
teratologicznych jest wyzszy u roslin rosna-
cych na glebie zasobnej w azot, niz u roSlin
hodowanych na ubogim substracie glebo-
wym (Schaffner, patrz MEYER 1966). Wy-
stepowanie deformacji jest takze zwiazane
z warunkami stresowymi, takimi jak zasole-
nie i niedob6r wody w glebie (CHMIELNITSKY
i wspotaut. 2002).

Wymienione wyzej obciazenia dziedzicz-
ne graja kluczowa role w wielu zmianach te-
ratologicznych: pospolitemu wyzlinowi wiel-
kiemu, czyli Iwiej paszczy (Anthirrhinum
maius), ksztalt kwiatu nadala utrwalona
dziedzicznie, teratologia (RUDALL i BATEMAN
2003).

Teratologia kwiatostanow rozy, objawia-
jaca si¢ jako fylodia, jest czesta w grupie
odmian ,Floribunda”. Tendencja do powsta-
wania fylodii w tej grupie odmian pochodzi
od jednego z jej przodkOw, Rosa chinensis,
ktory dal réwniez poczatek podgatunkowi
R. chinensis viridiflora (nazywanego ,Green
Rose”). Podgatunek ten posiada wszystkie or-
gany kwiatowe przeksztatcone w liSciopodob-
ne struktury. Totalna fylodia u ,Green Rose”
jest nastepstwem ustabilizowanej mutacji, na
ktorej objawy nie mozna wplynaé zabiegami
ogrodniczymi (glownie ciecia formujace),
czy bodzcami Srodowiskowymi, podczas gdy
u odmian nalezacych do grupy ,Floribunda”
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na czestotliwos¢ fylodii moze wplywac stres
wodny oraz temperaturowy (MOR i ZIESLIN
1992).

Na powstawanie zmian teratologicznych
moga mie¢ wplyw takze regulatory wzrostu,
pozycja organu, pora roku, czy rodzaj pod-
ktadki — u szczepionych roslin ozdobnych
(CHMIELNITSKY i wspotaut. 2002).

Wedlug MOR i ZIESLINA (1992) przypadki
zdeformowanych kwiatostanéw ro6zy szklar-
niowych byly rzadsze zima niz latem, bowiem

ocienienie redukowato odsetek zmienionych
kwiatow, bez wzgledu na inne czynniki Sro-
dowiska. Inne wyniki prezentuja badania
Schaffnera (patrz MEYER 1966) nad konopia-
mi siewnymi (Cannabis sativa). W doSwiad-
czeniu z konopiami hodowanymi w szklarni,
w warunkach krotkiego, zimowego dnia, od-
setek kwiatostanow meskich wytwarzajacych
zefiskie organy wzrastat stopniowo, od 0 do
100 wraz ze spadkiem dlugoSci dnia, a na-
stepnie spadat do 0, gdy dzien sie wydtuzal.

MECHANIZMY POWSTAWANIA DEFORMAC]I

Goethe (patrz MEYER 1966) w 1790 r. do-
strzegl, ze roSliny zbudowane sa z licznych
homologicznych organéw oraz, ze postepuja-
ca transformacja, ktora nazwal metamorfoza,
pojawia sic w poczatkach rozwoju lisci i kon-
czy na kwiatach. Zaktadal, iz rozwoj jest po-
wodowany przez ,surowe soki”, ktore moga
by¢ oczyszczane, co pozwala sie rozwijac
nowym organom. Termin ,homeoza” zostal
wprowadzony przez Batesona w 1894 (patrz
SATTLER 1988). Pojecie to opisuje alternatyw-
na Sciezke rozwoju organow roSlinnych.

Odkad opracowano metody biologii mo-
lekularnej wzrosto zainteresowanie prawidto-
woSciami rozwoju muszki owocowej (Droso-
phila melanogaster) — doskonalego gatunku
modelowego. Odkryto grupe genow, ktora
odpowiada za to czy i gdzie nastepuje roz-
woj pewnych czeSci ciata (np. skrzydel czy
oczu) oraz za mozliwo$¢ transformacji jed-
nego organu w drugi (KRZANOWSKA 1993).
Geny te zostaly nazwane genami homeotycz-
nymi. Dzi§ wiadomo, ze kontroluja rozwoj
wszystkich pro- i eukariontow. Dzialaja jak
przetaczniki na poziomie transkrypcji. Akty-
wuja geny niezbedne do rozwoju danych or-
ganow en bloc (COEN i MEYEROWITZ 1991).

Rodzina genéw homeotycznych MADS-
-box, a dokladnie model ABC zaliczany do tej
rodziny, odpowiada za kwitnienie. U rzod-
kiewnika pospolitego (Arabidopsis thalia-
na) mutanty apetala3 nie rozwijaja platkow,
korony i precikowia, podczas gdy mutanty
agamous rozwijaja platki korony i dziatki
kielicha, lecz nie rozwijaja ani precikowia
ani zalazni. 7Z analizy mutantow wynika, ze
powstawanie dziatek kielicha i ptatow koro-
ny wymaga aktywnoSci genu A, platki koro-
ny i precikowie wymagaja aktywnoSci genu
B, natomiast precikowie i zalaznia — genu
C. Oznacza to, ze platki korony i precikowie
potrzebuja dwoch genéw homeotycznych

do swojego rozwoju. Transformacja jednego
okolka kwiatowego w drugi ma swe podloze
w zaburzeniach dzialania modelu ABC (GOTO
i MEYEROWITZ 1994). Szerszy opis genetycznej
kontroli kwitnienia zawiera artykul TRETYNA
i KOPCEWICZA (2003) (patrz takze KOSMOS
52, 4, 2003 — Embriologia roslin).

Za prawidlowy rozwoj organizmu u ro-
slin odpowiada rodzina genéw homeotycz-
nych typu knox (Tabela 1). Klasa I genow
knox ulega ekspresji w merystemie apikal-
nym pedow, ale nie, z pewnymi wyjatkami,
w primordiach organow bocznych. Klasa II
ma bardziej zréznicowane miejsca ekspresji.
Zaburzenia funkcjonowania tych genow do-
wodza, ze geny knox sa waznymi regulatora-
mi funkcji merystemow (REISER i wspolaut.
2000).

Duplikacja genu jest mechanizmem
zwiekszenia roznorodnoSci genetycznej na
poziomie molekularnym. PdzZniejsze mutacje
zduplikowanych /oci moga nie dawac efek-
tow morfologicznych czy fizjologicznych,
ale moga by¢ przyczyna zmiany programow
rozwojowych. Mutacja sekwencji regulatoro-
wych, nastepujaca po duplikacji genu, moze
rowniez prowadzi¢ do zrdéznicowania funk-
cji genow. Zmiany w ekspresji genow, a nie
w strukturze bialek, sa uznawane za najwaz-
niejszy czynnik w nabyciu przez nie nowych
funkcji. Poniewaz regiony kodujace moga by¢
wprowadzone do ukladu regulatorowego na
drodze addycji i delecji jego elementow lub
w nastepstwie mutacji sekwencji, geny moga
ulec ekspresji w nowym miejscu i czasie (RE-
ISER i wspotaut. 2000).

Powstawanie teratom, wywolane przez
bakterie, ma takze podloze genetyczne. Do-
chodzi wowczas do wlaczenia plazmidu
bakteryjnego T1 do materialu genetycznego
rosliny. Wedlug Brauna (1962, patrz KIRALY
i wspotaut. 1977) tworzenie guza przebiega



272

GRZEGORZ GRYZIAK, STANISEAW MUSZYNSKI

Tabela 1. Niektore geny knox oraz wplyw ich mutacji na fenotyp roSlin.

Gen RoSlina Miejsce ekspresji Fenotyp mutanta

knl kukurydza merystem apikalny naroS$la na liSciach, redukcja liczby kolb, nieliczne
ziarniaki, zahamowanie wzrostu pedu

rsl kukurydza licie i korzenie przerost mezofilu pochwy liSciowe;j

knox4 kukurydza liscie i korzenie przerost mezofilu pochwy liSciowe;j

knox5 kukurydza nie znane transformacja zdzbta w pochwe liSciowa

knox11 kukurydza nie znane transformacja zdzbta w pochwe liSciowa

OSH15 ryz liScie kartowate roSliny ze skréconymi mi¢edzywezlami

HvKnox3 jeczmien merystem apikalny ektopowe formy kwiatostanowe na oSciach

STM rzodkiewnik merystem apikalny, Sciana zahamowanie wzrostu pedu, zwickszenie liczby

zalazni;
Tkn2/Let6 pomidor
jajowe;

merystemy, liScie, komorki

organdéw kwiatowych
zro$niecie liSci, ektopowe pedy, zniesiona domi-
nacja wierzchotkowa, staSmienie szyputki

patrz: REISER i wspotaut. 2000

w dwoch fazach: (1) przeksztalcenie komo-
rek zywiciela w komorki rakowate (nowo-
tworowe); (2) stymulowanie komorek ra-
kowatych przez kwas indolooctowy i inne
czynniki wzrostu, co prowadzi do powstania
guzow.

Przeksztalcone komorki posiadaja pewna
autonomie, np. sa niezalezne od zewnetrz-
nych zrodet auksyny (FRALEY i wspolaut.
1983, BUCHMANN i wspotaut. 1985). To tlu-
maczy ich niekontrolowany wzrost.

PODSUMOWANIE

Przyczyny powstawania teratologii nie sa
oczywiste, a czynniki ja wywotujace moga
mieC przeciwstawne dzialanie, jak tez moga
dziata¢ synergistycznie. Gdy nie potrafimy
okresli¢ jaki czynnik wywotal anomalie roz-
wojowe, wOwczas przyjmujemy, ze powstaly
spontanicznie.

Badania nad przyczynami i mechanizma-
mi powstawania zmian teratologicznych
u roslin maja znaczenie praktyczne. Pierwsze
oznaki niekorzystnych zmian w Srodowisku
sygnalizowane sa spadkiem udzialu w popu-
lacji osobnikOw kwitnacych, zmniejszeniem
liczby owocow, ostabieniem kondycji rosli-
ny lub nasion, itd., a nawet zahamowaniem
procesu reprodukcji na kazdym jego etapie,
poczawszy od zapylenia, az do wydania po-
tomstwa (FALINSKA 1997). Coraz czeSciej po-
dejmuje si¢ badania nad reakcjami roSlin na
dzialania roznych typow i iloSci zwiazkow

toksycznych, ktore ujawniaja sie jako uszko-
dzenia, deformacje, zmiany w procesach bio-
logicznych (kwitnienie, owocowanie, jakos¢
nasion, zmiany typu reprodukg;ji, itp.). Moze
to znaleZ¢ swoje zastosowanie w monitorin-
gu Srodowiska (CEBULSKA-WASILEWSKA 1989,
1995) i wczesnym wychwytywaniem jego
niekorzystnych zmian.

Wiedza o anomaliach rozwojowych ma
takze znaczenie poznawcze. Pozwala bowiem
na lepsze zrozumienie anatomii prawidlowej
roSlin, ich wlasciwosci rozwojowych. Tyl-
ko dzieki mutacjom genow homeotycznych
mozemy okreSli¢ jaka funkcje pelni dany
gen w rozwoju organizmu. Teratologia jest
niemal unaocznieniem procesOw ewoludji,
bowiem ewolucja to nic innego jak przypad-
kowe  konstruowanie” nowych form, organi-
zmoOw i ich organow przez przyrode.

HOW AND WHY DO DEVELOPMENT ABNORMALITIES IN PLANTS ARISE?

Summary

In this paper reasons and mechanisms of the
appearance of development abnormalities in plants
are considered. The frequency of abnormalities still

has not been assessed. They are caused by different
agents: physical (temperature, light, electromagnetic
fields), chemical (nutrients, mutagens) and biotic



Jak i dlaczego powstajq anomalie rozwojowe u roslin?

273

(bacteria, viruses). When the reasons of abnormali-
ties are unknown, it is said that they are spontane-
ous. Recognition of development abnormalities al-

lows better understanding of the comparative anato-
my of plants and their growth properties.
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