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1. WSTÊP

Szkodliwy wp³yw zanieczyszczeñ powietrza na drzewa jest odnotowywany od
wielu stuleci. Pierwsze dane literaturowe dotycz¹ce negatywnego oddzia³ywania
zanieczyszczeñ powietrza na las pochodz¹ od Pliniusza Starszego (63 p.n.e. – 23
n.e.). Jego dzie³o, pt. „Historia naturalis”, zawiera opis giniêcia lasów wokó³
pieców hutniczych, w których wytapiano srebro i inne metale (Kamiñski 1987). W
czasach nowo¿ytnych John Evelyn w swoim klasycznym dziele z 1661 r. pt.
„Fumifugium, or the Inconvenience of the Aer and Smoake of London Dissipated”
opisuje negatywny wp³yw dymów, produkowanych podczas spalania wêgla, na
ludzi, zwierzêta i roœlinnoœæ (Treshow i Anderson 1989). Tak¿e Linneusz opisuje
zamieranie lasów wokó³ hut i stwierdza, ¿e: „dymy niszcz¹ nie tylko roœlinnoœæ, ale
i glebê, na której potem nic ju¿ nie roœnie” (Kamiñski 1987).

Zmiany œrodowiska naturalnego w skali œwiata, które zasz³y na terenach
leœnych w latach szeœædziesi¹tych i siedemdziesi¹tych XX w. nale¿y zaliczyæ do
najwiêkszych z dotychczas znanych, a zwi¹zane z tym zamieranie lasów zaczê³o
mieæ znamiona globalnej katastrofy. Prognozy pochodz¹ce z lat siedemdziesi¹tych
ubieg³ego stulecia zak³ada³y dalszy wzrost stê¿enia substancji szkodliwych w
powietrzu na terenach Europy oraz Ameryki Pó³nocnej (Guderian 1977) oraz
zwi¹zane z tym dalsze nasilenie siê katastrofalnych skutków ich oddzia³ywania.
Dziêki postêpowi technologicznemu oraz wp³ywowi opinii publicznej na terenie
centralnej Europy ju¿ od pocz¹tku lat osiemdziesi¹tych rozpocz¹³ siê spadek
zawartoœci dwutlenku siarki, tlenków azotu oraz innych substancji szkodliwych
zawartych w powietrzu. W efekcie tych zmian, lasy pozostaj¹ obecnie pod wp³y-
wem oddzia³ywania ni¿szych ni¿ poprzednio stê¿eñ substancji szkodliwych zawar-
tych w powietrzu (Treshow i Anderson 1989, Zimmermann i in. 2003). Ekspozycja
roœlin na zanieczyszczenia powietrza ma teraz charakter permanentny, a szkodliwe
oddzia³ywanie obejmuje wielki obszar. Dodatkowym negatywnym czynnikiem
powszechnie obserwowanym jest akumulacja substancji szkodliwych w
œrodowisku leœnym. W zwi¹zku z obserwowanymi zmianami nast¹pi³a tak¿e
modyfikacja ekologicznego znaczenia substancji truj¹cych wystêpuj¹cych w
powietrzu (Troyanowsky 1985). Obok zmniejszenia zakresu oddzia³ywania tych
pierwotnych, uznawanych dot¹d za najbardziej szkodliwe (dwutlenek siarki, ozon,
fluorki i tlenki azoty), wzros³o znaczenie wp³ywu zwi¹zków wtórnych, bêd¹cych
produktem interakcji polutantów pierwotnych.

Taka sytuacja (permanentne oddzia³ywanie na du¿ych obszarach przy zmniej-
szonej koncentracji oraz akumulacja w œrodowisku leœnym) nie powoduje co
prawda gwa³townych skutków o charakterze katastrofy ekologicznej, lecz mo¿e
wywo³ywaæ wystêpowanie zjawiska tzw. presji selekcyjnej. Zanieczyszczenia po-
wietrza mog¹ pe³niæ w tym wypadku rolê silnych czynników selekcyjnych od-
dzia³uj¹cych na strukturê i sposób funkcjonowania ekosystemów leœnych (Scholz
1981, Sinclear 1969). Zjawisko presji selekcyjnej polega na stopniowym eliminowaniu
z poszczególnych populacji osobników najmniej odpornych oraz preferencyjnym
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odtwarzaniu genotypów najmniej wra¿liwych na zanieczyszczenia powietrza
(Scholz i Venne 1989). Wystêpuj¹ce w wyniku tego procesu zawê¿enie puli
genowej oraz zmniejszenie ró¿norodnoœci genetycznej mo¿e byæ podstawowym
elementem decyduj¹cym o odpornoœci zbiorowisk leœnych na oddzia³ywanie in-
nych, szkodliwych czynników œrodowiska zewnêtrznego. Mo¿e te¿ decydowaæ o
jakoœci i iloœci produkowanego surowca drzewnego. Poznanie mechanizmów od-
pornoœciowych, zdolnoœci regeneracyjnej oraz skutków fizjologicznych spowo-
dowanych wp³ywem zanieczyszczeñ powietrza na poziomie molekularnym mo¿e
mieæ podstawowe znaczenie nie tylko z punktu widzenia naukowego i poznaw-
czego, lecz tak¿e gospodarczego.

2. ODDZIA£YWANIE GAZOWYCH ZANIECZYSZCZEÑ
POWIETRZA NA PRZYK£ADZIE FLUOROWODORU

Do najbardziej toksycznych, doœæ powszechnie wystêpuj¹cych, sk³adników
zanieczyszczeñ powietrza zaliczane s¹ zwi¹zki fluoru, a wœród nich gazowy fluoro-
wodór (HF) (Guderian 1977, Weinstein 1977, Saxe 1990). Pierwsze opisy ne-
gatywnych skutków spowodowanych przez fluor pochodz¹ sprzed ok. 1000 lat z
terenów Islandii i dotycz¹ zatrucia zwierz¹t domowych zwi¹zkami fluoru po
erupcji wulkanicznej (Treshow i Anderson 1989). Natomiast bezpoœredni, szko-
dliwy wp³yw zwi¹zków fluoru na roœliny zosta³ pierwszy raz odnotowany na
terenie Niemiec w roku 1883 (Treshow i Anderson 1989).

Zwi¹zki fluoru wydzielane s¹ do atmosfery przez fabryki zajmuj¹ce siê pro-
dukcj¹ aluminium, stali, szk³a, ceramiki oraz nawozów fosforowych (Saxe 1990).
Ich stê¿enie w powietrzu waha siê w zakresie od 0,1 ppb poza oœrodkami miejskimi
i przemys³owymi do ponad 2,3 ppb na terenach zurbanizowanych i uprzemy-
s³owionych (Envir. Prot. Ag. 1978).

Uszkodzenia wywo³ane przez fluor wystêpuj¹ w postaci jasnobr¹zowych
nekroz postêpuj¹cych od wierzcho³ka igie³ lub od brzegu blaszki liœciowej ku
podstawie. Doœæ czêst¹ i charakterystyczn¹ cech¹ uszkodzeñ wywo³anych przez
fluor jest wystêpowanie rudobr¹zowej linii oddzielaj¹cej czêœæ nekrotyczn¹ od
zdrowej tkanki (Treshow i Anderson 1989, Saxe 1990). W zwi¹zku z wysok¹
reaktywnoœci¹ roœlin na fluor uszkodzenia spowodowane przez fluorowodór poja-
wiaj¹ siê bardzo szybko i to nawet przy relatywnie niskich stê¿eniach w powietrzu.
Wyniki doœwiadczeñ wykaza³y, ¿e u wra¿liwych drzew leœnych, takich jak: sosna
zwyczajna (Pinus sylvestris), œwierk pospolity (Picea abies), sosna wejmutka
(Pinus strobus), jod³a kaukaska (Abies nordmanniana), jarz¹b szwedzki (Sorbus

intermedia) czy buk zwyczajny (Fagus silvatica), przy stê¿eniu fluorowodoru w
powietrzu wynosz¹cym 1,3 mg/m3 nekrozy mog¹ wyst¹piæ ju¿ po up³ywie kilku
dni (Guderian 1977, Treshow i Anderson 1989). Dlatego zwi¹zek ten, nawet jeœli
wystêpuje w bardzo niskich koncentracjach, jest traktowany jako jeden z naj-
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bardziej szkodliwych sk³adników zanieczyszczeñ powietrza, decyduj¹cy w du¿ym
stopniu o ukierunkowaniu presji selekcyjnej w œrodowisku leœnym.

Wp³yw fluoru na szereg podstawowych procesów fizjologicznych, takich jak:
fotosynteza, oddychanie oraz metabolizm wêglowodanów, t³uszczów i kwasów
nukleinowych (Treshow i Anderson 1989) sprawia, ¿e dok³adne zbadanie me-
chanizmu jego oddzia³ywania jest bardzo wa¿ne z punktu widzenia naukowego i
mo¿e daæ podstawê do szczegó³owego poznania mechanizmów reakcji odpor-
noœciowych, zdolnoœci regeneracyjnych oraz kierunku presji selekcyjnej wystê-
puj¹cych w populacjach drzew leœnych tak¿e pod wp³ywem innych polutantów.

Fluor in vitro przejawia hamuj¹cy wp³yw na aktywnoœæ enzymów, takich jak
enolaza (Warburg i Christian 1942) oraz ATPaza izolowana z plazmalemmy
(Giannini i in. 1987). Jednoczeœnie wyniki badañ in vivo nie wykaza³y wyraŸnego
zahamowania aktywnoœci enzymatycznej w ekstraktach z roœlin potraktowanych
fluorem (McCune i in. 1964). Ta pozorna sprzecznoœæ rezultatów mo¿e wska-
zywaæ, ¿e w organizmie roœlinnym funkcjonuj¹ mechanizmy kompensacyjne lub
ochronne, zabezpieczaj¹ce w pewnym stopniu system biologiczny przed szko-
dliwym dzia³aniem zwi¹zków fluoru.

Wyniki niektórych badañ wykaza³y, ¿e strukturami najwczeœniej reaguj¹cymi
na oddzia³ywanie fluoru s¹ komórki aparatów szparkowych (Poovaiah i Wiebe
1973) oraz chloroplasty, a zw³aszcza tylakoidy – ich najbardziej wra¿liwe elementy
(Miller i Miller 1974, Soikkeli i Karenlampi 1984, Zwiazek i Shay 1987). Stwier-
dzono tak¿e, ¿e fluor we wczesnych etapach oddzia³ywania mo¿e powodowaæ
uszkodzenia membran cytoplazmatycznych. Wniosek taki wyci¹gniêto na pod-
stawie obserwowanego pojawiania siê kropli t³uszczu w cytoplazmie oraz ob-
ni¿ania zawartoœci fosfolipidów przy jednoczesnym wzroœcie poziomu neutralnych
lipidów u siewek traktowanych fluorem (Zwiazek i Shay 1987, 1988).

Rezultaty innych badañ (Rakowski i Zwiazek 1992, Rakowski i in. 1995,
Rakowski 1997a, 1997b) wskazuj¹, ¿e zastosowanie niskich stê¿eñ fluorowodoru
mo¿e pozwoliæ na uwidocznienie wczesnych fizjologicznych reakcji siewek sosny
wejmutki na dzia³anie tego szkodliwego czynnika. Fizjologiczne, biochemiczne i
molekularne zmiany nast¹pi³y jeszcze przed wyst¹pieniem zewnêtrznych objawów
uszkodzenia, a nawet przed mierzalnym wzrostem stê¿enia fluoru w ig³ach. Ob-
serwowana na pocz¹tku doœwiadczenia zawartoœæ fluoru w ig³ach, wynosz¹ca ok.
2,0 ppm, jest ni¿sza od uznawanej za naturaln¹ w 1–2 letnich ig³ach (7–9 ppm) u
drzew rosn¹cych na terenie Polski (Bytnerowicz i in. 1983). Pojawienie siê usz-
kodzeñ przy zawartoœci ok. 10 ppm fluoru w ig³ach wydaje siê wskazywaæ na
wiêksz¹ wra¿liwoœæ siewek sosny wejmutki w porównaniu do innych wra¿liwych
gatunków iglastych, dla których stê¿enie progowe fluoru w liœciach wynosi ok. 30
ppm.

Obni¿ona intensywnoœæ transpiracji, podwy¿szona wielkoœæ potencja³u wod-
nego oraz zwiêkszona zawartoœæ wody, a tak¿e podwy¿szony wyp³yw elektrolitu,
to zaobserwowane fizjologiczne zmiany spowodowane dzia³aniem niskich stê¿eñ
gazowego fluorowodoru (Rakowski i Zwiazek 1992). Jest bardzo prawdopodobne,
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¿e zwiêkszona zawartoœæ wody oraz podwy¿szony potencja³ wodny spowodowane
by³y zamkniêciem aparatów szparkowych, co potwierdzaj¹ wyniki innych badañ
(Poovaiah i Wiebe 1973) wskazuj¹ce na to, ¿e komórki szparkowe w liœciach soi
reaguj¹ jako pierwsze na dzia³anie gazowego fluoru, powoduj¹c zamkniêcie apa-
ratów szparkowych i stabilizuj¹c w ten sposób gospodarkê wodn¹.

Jednoczeœnie, obserwacje wielkoœci wyp³ywu elektrolitu mog¹ wskazywaæ na
zmiany przepuszczalnoœci b³on biologicznych igie³, w tym tak¿e b³on komórek
aparatów szparkowych i plazmalemmy innych komórek. Przeprowadzone zabiegi
eksperymentalne nie powodowa³y stresu wodnego, a zatem zmiany wyp³ywu
elektrolitu z igie³ mog³y byæ bezpoœrednim skutkiem destabilizacji b³on biolo-
gicznych wywo³anej oddzia³ywaniem fluoru (Rakowski i Zwiazek 1992).

Wyniki badañ Rakowskiego i Zwiazka (1992) nie wykaza³y wyraŸnego wp³y-
wu fluorowodoru na proces fotosyntezy u siewek Pinus strobus. Pewne niewielkie
obni¿enie intensywnoœci fotosyntezy netto mog³o byæ wywo³ane zmniejszon¹ prze-
puszczalnoœci¹ aparatów szparkowych. Podobnie wyniki innych badañ (Hill 1969,
Lorenc-Pluciñska i Oleksyn 1982) wskazuj¹, ¿e – pomimo wyraŸnej wra¿liwoœci
b³on tylakoidów (Horvath i in. 1978) – fotosynteza nie jest procesem pozostaj¹cym
pod wyraŸnym wp³ywem niskich stê¿eñ fluoru.

Nie stwierdzono tak¿e wyraŸnych zmian w strukturze komórek miêkiszu
asymilacyjnego roœlin, u których jednoczeœnie obserwowano zmiany w strukturze
plazmalemmy (Rakowski i in. 1995). Wyniki innych badañ (Zwiazek i Shay 1987)
wykaza³y wprawdzie zmiany w strukturze komórek miêkiszu asymilacyjnego u
roœlin podlewanych roztworem fluorku sodu, jednak zmiany te mog³y byæ czêœcio-
wo wynikiem silnego stresu wodnego, a ponadto badania obejmowa³y prawdo-
podobnie tylko siewki o wyraŸnych zewnêtrznych symptomach uszkodzeñ.

Jednoczeœnie zaobserwowano szereg zmian w strukturze lipidów plazma-
lemmowych oraz mo¿liwoœæ zmian aktywnoœci plazmalemmowej ATPazy u roœlin
poddanych oddzia³ywaniu gazowego fluorowodoru. Wyniki tych samych badañ
(Rakowski i in. 1995, Rakowski 1997a, 1997b) wykaza³y tak¿e wyraŸn¹ zmianê
sk³adu steroli oraz stosunku steroli do fosfolipidów w plazmalemmie roœlin ro-
sn¹cych po 2 dniach, a u roœlin w stanie spoczynku – po 28 dniach traktowania
fluorowodorem. Po 2 dniach oddzia³ywania fluorowodoru o stê¿eniu 0,5 ppb
aktywnoœæ ATPazy u roœlin rosn¹cych zmniejszy³a siê nieznacznie, a wyraŸnie
wzros³a po 8 dniach. Roœliny pozostaj¹ce w stanie spoczynku równie¿ wykazywa³y
podwy¿szon¹ aktywnoœæ ATPazy, lecz dopiero po 28 dniach trwania
doœwiadczenia. Wczesne zmiany w sk³adzie lipidów plazmalemmowych oraz
póŸniejsze zmiany aktywnoœci ATPazy wydaj¹ siê wskazywaæ, ¿e przebudowa
sk³adu lipidów plazmalemmowych mo¿e byæ czynnikiem stabilizuj¹cym aktyw-
noœæ ATPazy in vivo przynajmniej w pierwszym okresie zastosowania niskich
stê¿eñ fluorowodoru. Sterole aktywuj¹ plazmalemmow¹ ATPazê u roœlin
(Grandmougin i in. 1989, Sandstrom i Cleland 1989), a podwy¿szony stosunek
zawartoœci steroli do fosfolipidów powoduje zmniejszenie szczelnoœci membran
(Anderson i in. 1981, Shinitzky 1984, Rakowski i Zwiazek 1992, Rakowski i in.
1995). Przyczyn¹ wzrostu stosunku zawartoœci steroli do fosfolipidów i nastê-
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puj¹cego po nim wzrostu aktywnoœci ATPazy mo¿e byæ fakt, ¿e do badañ wy-
bierano wy³¹cznie roœliny nie wykazuj¹ce zewnêtrznych objawów uszkodzenia, a
zatem roœliny najbardziej odporne na dzia³anie gazowego fluorowodoru w za-
stosowanych stê¿eniach. Opisany mechanizm mo¿e zatem decydowaæ o zwiêk-
szonej odpornoœci badanych roœlin (Rakowski i Zwiazek 1992, Rakowski i in.
1995). Ponadto stwierdzono, ¿e roœliny w stanie spoczynku reaguj¹ z opóŸnieniem
na oddzia³ywanie gazowego fluorowodoru (Rakowski 1997a, 1997b). Rezultat ten
jest zgodny z wynikami innych doœwiadczeñ wykazuj¹cymi zmniejszon¹ wra-
¿liwoœæ roœlin w stanie spoczynku na zanieczyszczenia powietrza (Maclean i in.
1986) oraz inne czynniki stresowe (Lahr 1997).

3. ODDZIA£YWANIE NISKICH TEMPERATUR

Innym wa¿nym czynnikiem stresowym dla roœlin jest oddzia³ywanie niskich
temperatur. Wyodrêbniono dwa typy stresu niskotemperaturowego: 1) ch³ód (chil-
ling) obejmuj¹cy oddzia³ywanie temperatur w zakresie od 0 do 10 °C, oraz 2) mróz
(freezing) obejmuj¹cy oddzia³ywanie temperatur poni¿ej 0 °C. W zale¿noœci od
natê¿enia i czasu trwania, skutki wp³ywu niskich temperatur mog¹ powodowaæ
ró¿ny stopieñ uszkodzenia roœlin. Wra¿liwoœæ na ch³ód jest powszechna u roœlin
stref tropikalnej i subtropikalnej, a uszkodzenie tych roœlin jest spowodowane
g³ównie destabilizacj¹ b³on komórkowych (Lewitt 1980). Mechanizm oddzia³ywania
ch³odu polega g³ównie na uszkodzeniu plazmalemmy, przejawiaj¹cym siê zwiê-
kszonym wyp³ywem elektrolitu z tkanek (Minchin i Simon 1973). Niektórzy badacze
uwa¿aj¹, ¿e obserwowany zwiêkszony wyp³yw elektrolitu mo¿e byæ wywo³any przej-
œciem fazowym plazmalemmy zwi¹zanym ze zmian¹ sk³adu lipidów lub bia³ek
membranowych (Williams 1990).

Roœliny strefy umiarkowanej s¹ natomiast generalnie odporne na oddzia³ywanie
ch³odu. Roœliny tej strefy poddawane s¹ oddzia³ywaniu mrozu w warunkach
naturalnych zim¹ i w konsekwencji wykszta³ci³y system odpornoœci na ten typ
stresu. Stres mrozowy jest wynikiem funkcjonowania dwóch zasadniczych me-
chanizmów. Pierwszy z nich ma charakter wewn¹trzkomórkowy i polega na wy-
tworzeniu siê kryszta³ków lodu, które uszkadzaj¹ plazmalemmê i inne membrany.
Drugi – zewn¹trzkomórkowy, mechanizm oddzia³ywania zwi¹zany jest z for-
mowaniem siê w przestrzeniach miêdzykomórkowych i w œcianie komórkowej
kryszta³ków lodu, które wytwarzaj¹c niski potencja³ wodny powoduj¹ odwodnienie
komórek (Steponkus 1984, Guy 1990). Proces ten zwi¹zany jest g³ównie z od-
wodnieniem cytoplazmy (Sakai i Larcher 1987). Stres spowodowany tego typu
mrozow¹ dehydratacj¹ wywo³uje skutki analogiczne do suszy. Dlatego te¿ roœliny,
aby przetrwaæ okres mrozu, musia³y wykszta³ciæ system odpornoœciowy zwi¹zany
z wytrzyma³oœci¹ na odwodnienie komórek. Podobnie jak w przypadku oddzia³ywania
ch³odu, pocz¹tkowym miejscem uszkodzeñ mrozowych s¹ b³ony biologiczne,
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których destabilizacja prowadzi do zwiêkszonego wyp³ywu elektrolitów z ko-
mórek (Steponkus i in. 1993, Palta i Weiss 1993). Tolerancja drzew na ch³ód i mróz
zale¿y od d³ugoœci dnia oraz temperatury (Weiser 1970) i wi¹¿e siê ze wzrostem
poziomu zawartoœci kwasu abscysynowego (ABA) w komórkach (Wright 1975).
Nie bez znaczenia dla stopnia odpornoœci mrozowej roœlin wydaje siê byæ tak¿e
proces adaptacji zwi¹zany ze zmianami w³aœciwoœci membran, sk³adem bia³ek,
wzrostem zawartoœci cukrów, zmianami poziomu hormonów oraz zmianami w
ekspresji informacji genetycznej (Chen i in. 1983, Steponkus i Lynch 1989, Palta i
Weiss 1993, Guy i in. 1992, Palva 1994, Lang i in. 1994) w powi¹zaniu z indukcj¹
specyficznego mRNA i bia³ek (Chen i in. 1983, Mohapatra i in. 1989, Ryu i Li
1994).

Aklimacja do warunków obni¿onej temperatury obejmuje zatem szereg zja-
wisk fizjologicznych wystêpuj¹cych na ró¿nych poziomach organizacji roœlin. Do
najwa¿niejszych z nich nale¿¹: wzrost zawartoœci cukrów rozpuszczalnych (Perras
i Sarham 1984, Ristic i Ashwoth 1993), wzrost zawartoœci wolnej proliny (Koster i
Lynch 1992), wzrost stopnia nienasycenia lipidów membranowych (Miquel i in.
1993), zmiana ultrastruktury plazmalemmy (Steponkus i in. 1988, Ristic i Ashwoth
1993), oraz synteza specyficznych bia³ek antymrozowych (Hon i in. 1994).
Spoœród wymienionych reakcji fizjologicznych pierwszoplanow¹ rolê przypisuje
siê zmianom struktury i funkcji plazmalemmy. Panuje niemal powszechna opinia,
¿e b³ona komórkowa odgrywa tak wa¿n¹ rolê w reakcji i odpornoœci roœlin na mróz
ze wzglêdu na jej peryferyczne po³o¿enie w komórce na granicy miêdzy roztworem
zewn¹trzkomórkowym a cytoplazm¹ oraz jej udzia³ w gospodarce wodnej i rów-
nowadze jonowej komórek. Mo¿liwoœci przetrwania przez roœlinê okresu od-
dzia³ywania ch³odu czy mrozu zale¿¹ zatem w sposób decyduj¹cy od zachowania
stabilnoœci plazmalemmy.

Omawiane mo¿liwoœci aklimacyjne wykorzystywane s¹ miêdzy innymi przy
przechowywaniu nasion w niskiej temperaturze. Jednak konsekwencje fizjolo-
giczne zastosowania takich warunków przechowywania nasion nie s¹ do koñca
wyjaœnione. Wyniki niektórych badañ wykaza³y, ¿e zastosowanie niskich tem-
peratur w czasie przechowywania nasion œwierka pospolitego nie spowodowa³o
wyraŸnych zmian ich ¿ywotnoœci mierzonej procentem kie³kowania (Rakowski i
in. 1998). Wyniki te s¹ zgodne z wczeœniejszymi obserwacjami nie wykazuj¹cymi
zmian ¿ywotnoœci nasion drzew leœnych po zastosowaniu niskich temperatur prze-
chowywania (Ahuja 1986, Jorgensen 1990). Zmiany p³ynnoœci plazmalemmy
kie³kuj¹cych nasion œwierka poddanych wczeœniej oddzia³ywaniu temperatury -75 °C
oraz zmiany zale¿noœci tej p³ynnoœci od temperatury u kie³kuj¹cych nasion pod-
danych wczeœniej oddzia³ywaniu temperatury -25 °C wskazuj¹ na mo¿liwoœæ
wyst¹pienia pewnych fizjologicznych zmian zwi¹zanych z indukcj¹ procesu akli-
macji, której skutki mog¹ byæ obserwowane w okresie póŸniejszym, podczas
kie³kowania (Rakowski i in. 1998). Otrzymane wyniki s¹ zgodne z obserwacjami
zmian w³aœciwoœci membran u innych roœlin podczas oddzia³ywania ch³odu i
mrozu (Shewfelt 1992), a tak¿e z badaniami Sato i Murata (1981), wskazuj¹cymi,
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¿e adaptacja do warunków niskiej temperatury mo¿e obejmowaæ utrzymanie sta³ej
p³ynnoœci membran niezale¿nie od obni¿ania temperatury poprzez zwiêkszenie
stopnia nienasycenia lipidów membranowych. Omawiane wyniki (Rakowski i in.
1998) wskazuj¹, ¿e podobny mechanizm mo¿e funkcjonowaæ na poziomie
plazmalemmy w wypadku adaptacji fizjologicznej nasion œwierka pospolitego
przechowywanych w warunkach niskiej temperatury. Jednoczeœnie nie
stwierdzono wyraŸnych zmian iloœciowych i jakoœciowych bia³ek frakcji pla-
zmalemmowej badanych siewek. Nie zaobserwowano tak¿e zmian aktywnoœci
plazmalemmowej ATPazy. Rezultaty te mog¹ wskazywaæ, ¿e g³ównym czyn-
nikiem decyduj¹cym o podwy¿szonej odpornoœci siewek œwierka na mróz mo¿e
byæ zwiêkszenie p³ynnoœæ frakcji plazmalemmowej, prawdopodobnie w wyniku
zmiany sk³adu lipidów b³ony komórkowej. Podobne wyniki uzyskane wczeœniej
(Jian i in. 1982) nie wykaza³y ró¿nic w aktywnoœci plazmalemmowej ATPazy u
hartowanych i nie hartowanych siewek zbó¿ rosn¹cych w temperaturze 22 °C.
Analiza aktywnoœci enzymów membranowych, a zw³aszcza ATPaz, wykaza³a, ¿e u
roœlin wra¿liwych na ch³ód czy mróz, po obni¿eniu temperatury mo¿e nast¹piæ
czêœciowa lub ca³kowita inaktywacja tych enzymów (Yoshida i in. 1989, Yoshida
1991, Kasamo 1988). Z drugiej jednak strony mo¿na zacytowaæ wyniki badañ nie
wykazuj¹cych obni¿enia aktywnoœci wakuolarnej H+-ATPazy po okresie ch³odu
(Hotsubo i in. 1997). Jest zatem mo¿liwe, ¿e tak¿e u siewek œwierka pospolitego
stabilnoœæ aktywnoœci plazmalemmowej H+-ATPazy, przejawiaj¹ca siê w ich
tolerancji na niskie temperatury, polega³a na stabilizacji struktury cz¹steczek i
aktywnoœci tego enzymu na drodze modyfikacji sk³adu lipidów b³ony komórkowej.

Innym zagadnieniem s¹ skutki zastosowania niskich temperatur w okresie
przechowywania nasion na zawartoœæ hormonów podczas kielkowania. Otrzymane
rezultaty (Rakowski 2001) wskazuj¹, ¿e efekty oddzia³ywania silnego mrozu na
nasiona œwierka mog¹ przejawiaæ siê nie tylko w zmianie p³ynnoœci plazmalemmy,
lecz tak¿e w zmianie równowagi hormonalnej. Zaobserwowano bowiem, ¿e prze-
chowane w temperaturze -75 °C nasiona œwierka, charakteryzuj¹ce siê zwiêkszon¹
p³ynnoœci¹ frakcji plazmalemmowej (Rakowski i in. 1998), podczas kie³kowania
mia³y równie¿ wyraŸnie podwy¿szon¹ zawartoœæ wolnej frakcji kwasu
abscysynowego (Rakowski 2001).

Stwierdzono zatem, ¿e zarówno oddzia³ywanie gazowego fluorowodoru, jak i
niskich temperatur powoduje prawdopodobnie zmiany aklimacyjne zwi¹zane z
przebudow¹ sk³adu lipidów plazmalemmowych prowadz¹c¹ do stabilizacji stru-
ktury i funkcji tej membrany. Obserwowane zmiany mog¹ mieæ zatem charakter
bardziej uniwersalny, chocia¿ nastêpowa³y w ró¿ny sposób – zale¿nie od zasto-
sowanego czynnika stresowego. W wypadku oddzia³ywania gazowego fluoro-
wodoru zaobserwowano zwiêkszenie wyp³ywu elektrolitu z igie³. Przejœciowy
charakter tego zjawiska wskazuje, ¿e aklimacja mo¿e zachodziæ na drodze prze-
budowy sk³adu lipidów plazmalemmowych, tzn. podwy¿szenia zawartoœci steroli
oraz, w wypadku roœlin aktywnie rosn¹cych, podwy¿szenia zawartoœci frakcji
nasyconej kwasów t³uszczowych zwi¹zanej ze zwiêkszeniem poziomu kwasu
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oleinowego (18:1). Takie przemiany, typowe tak¿e dla aklimacji roœlin do
wysokich temperatur (Leshem i in. 1992), by³y obserwowane w membranach
chloroplastów igie³ œwierka pospolitego traktowanych ozonem (Wolfender i Well-
burn 1991). Tego typu zmiany, prowadz¹ce jednoczeœnie do zmniejszenia p³yn-
noœci membran, mog¹ zabezpieczaæ je przed rozpadem.

Podwy¿szenie p³ynnoœci plazmalemmy po zastosowaniu niskich temperatur
wskazuje, ¿e w wypadku tego szkodliwego czynnika, aklimacja siewek mog³a byæ
zwi¹zana ze wzrostem poziomu nienasyconych kwasów t³uszczowych w tej frakcji
membranowej. Na wystêpowanie takiego w³aœnie mechanizmu wskazuj¹ wyniki
badañ Sato i Murata (1981). Jednoczeœnie analiza aktywnoœci plazmalemmowej
ATPazy wskazuje, ¿e zastosowane czynniki szkodliwe w ró¿ny sposób oddzia³ywuj¹
na plazmalemmê badanych roœlin. Zastosowanie niskich temperatur nie przejawi³o
siê zmianami aktywnoœci plazmalemmowej ATPazy (Rakowski i in. 1998),
podczas gdy oddzia³ywanie gazowego fluorowodoru spowodowa³o wahania
aktywnoœci tego enzymu (Rakowski i in. 1995). Te ró¿nice w aktywnoœci ATPazy
wykazuj¹, ¿e omawiane czynniki szkodliwe oddzia³ywaj¹ z ró¿nym natê¿eniem i
wywo³uj¹ ró¿ne reakcje roœlin. Nale¿y przy tym zaznaczyæ, ¿e w trakcie
przeprowadzonych doœwiadczeñ nie zaobserwowano wyraŸnych symptomów de-
strukcji czy te¿ uszkodzeñ nieodwracalnych. Nawet wyp³yw elektrolitu z igie³
roœlin poddanych oddzia³ywaniu gazowego fluorowodoru pozostawa³ na podo-
bnym poziomie podczas ca³ego doœwiadczenia (Rakowski i Zwiazek 1992).
Obserwowane zmiany by³y zatem odwracalne i obejmowa³y aklimacjê roœlin do
warunków szkodliwych.

Dotychczasowe wyniki wskazuj¹ na potrzebê kontynuacji badañ nad me-
chanizmami odpornoœci i aklimacji drzew, zw³aszcza w celu okreœlenia mo¿liwoœci
wyselekcjonowania genotypów charakteryzuj¹cych siê zwiêkszon¹ odpornoœci¹ na
oddzia³ywanie czynników szkodliwych, identyfikacji genów zwi¹zanych z wy-
stêpowaniem tej odpornoœci oraz mo¿liwoœci jej zaindukowania i zachowania w
nastêpnych pokoleniach. W dalszej perspektywie wskazane jest przeprowadzenie
badañ nad wyhodowaniem bardziej odpornych sadzonek z przeznaczeniem do
zalesienia terenów zdegradowanych o zwiêkszonym nasileniu oddzia³ywania
czynników szkodliwych (np. niskie i wysokie temperatury, susza, zasolenie oraz
zanieczyszczenia wody, powietrza i gleby), na których odnowienie lasu trady-
cyjnymi metodami nie jest w pe³ni skuteczne.

Praca zosta³a z³o¿ona 25.03.2004 r. i przyjêta przez Komitet Redakcyjny 7.07.2004 r.
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PHYSIOLOGICAL AND MOLECULAR BASES OF TREES RESPOND
TO ENVIRONMENTAL STRESS. PART II. EFFECT OF HYDROGEN FLUORIDE
AND LOW TEMPERATURE

Summary

Destruction of natural habitats and decline of forest tree populations attributable to air pol-
lution and climate changes, rise the issue of forest genetic resources conservation and biological
diversity protection.

Fluoride is a common air pollutant released during various industrial operations such as
those producing steel, aluminium, ceramics and phosphate fertilizers. Fluoride is highly phyto-
toxic and it has been believed that plant injury occurs when a crtain treshold tissue level is
reached. The mechanism of fluoride action on plants is a complex one and involves numerous
secondary changes which are difficult to separate from direct initial effects. Changes in mem-
brane leakiness, plasma membrane ATPase activity and its lipid composition may be among the
primary, hidden effects of fluoride injury.

Scientific evidence provides strong support for biophysical mediation of membranes in the
development of chilling and freezing injury as well as cold acclimation. Several research results
suggest that cold treatment can induce acclimation processes involved changes in hormones
level and increased plasma membrane fluidity caused probably by altered lipid composition.
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