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1. WSTÊP

Wzrost i rozwój roœlin zale¿y od czynników dziedzicznych oraz od-
dzia³ywania œrodowiska naturalnego (Gregorius 1989). Czynniki genetyczne de-
cyduj¹ o mo¿liwoœciach wzrostu i rozwoju drzew przejawiaj¹cych siê w kszta³cie
korony i pnia, gêstoœci drewna, szybkoœci wzrostu, odpornoœci na niskie i wysokie
temperatury, suszê oraz podatnoœci¹ na choroby i atak szkodliwych owadów. Te
mo¿liwoœci wzrostowe i rozwojowe mog¹ byæ modyfikowane przez zmienne
oddzia³ywanie czynników œrodowiska zewnêtrznego, powoduj¹c w efekcie
ukszta³towanie siê okreœlonego fenotypu. Zabiegi hodowlane (trzebie¿e, na-
wo¿enie i nawadnianie) oraz szkodliwe czynniki œrodowiska zewnêtrznego (susza,
wysokie i niskie temperatury, zanieczyszczenia powietrza, owady i choroby) mog¹
oddzia³ywaæ na wzrost drzew poprzez modyfikacjê lub zak³ócenie procesów
fizjologicznych, takich jak: fotosynteza, oddychanie, synteza hormonów, pobiera-
nie wody i zwi¹zków mineralnych oraz transport substancji.

2. REAKCJE ROŒLIN NA STRES

W warunkach naturalnych roœliny powszechnie poddane s¹ oddzia³ywaniu
ró¿nego rodzaju czynników stresowych. Reakcja roœlin na te czynniki mo¿e prze-
jawiaæ siê w ró¿ny sposób w zale¿noœci od indywidualnego stopnia ich wra¿liwoœci
oraz natê¿enia, czasu i rodzaju szkodliwego oddzia³ywania. Skutki tego
oddzia³ywania mog¹ przejawiaæ siê w postaci widocznych uszkodzeñ oraz zaha-
mowania wzrostu i rozwoju spowodowanych zak³óceniami procesów fizjologicz-
nych. Fizjologiczne skutki oddzia³ywania czynników szkodliwych mog¹ byæ
analizowane na ró¿nych poziomach organizacji i funkcjonowania roœlin. Podstaw¹
do okreœlenia mechanizmów oddzia³ywania i adaptacji ekofizjologicznej mo¿e byæ
analiza zmian zachodz¹cych na poziomie biochemicznym i molekularnym. Zagad-
nieniem tym, a zw³aszcza okreœleniem roli tych zmian w ekologicznej adaptacji
roœlin, zajmowano siê ju¿ wczeœniej w ramach badañ z zakresu ekofizjologii mo-
lekularnej (Luttge i in. 1995). Poczynaj¹c od moleku³ i ich roli w reakcji na stresy,
ekofizjologia molekularna daje podstawy do poznania mechanizmu reakcji obron-
nej ca³ej roœliny. Badania ekofizjologiczne prowadzone s¹ obecnie na ró¿nych
poziomach organizacji roœliny – od poziomu ca³ego organizmu do poziomu
komórek, membran biologicznych i moleku³.

108 K. Rakowski



3. DEFINICJA STRESU

Oddzia³ywania stresowe mog¹ obejmowaæ tylko te czynniki œrodowiska
zewnêtrznego, które powoduj¹ uszkodzenie roœlin i wywo³uj¹ zmiany jakoœciowe,
takie jak uszkodzenie membran lub œmieræ komórki. Mo¿na te¿ uwa¿aæ czynniki
stresowe za takie, które powoduj¹ wzrost wydatku energetycznego systemu
(roœliny) lub obni¿enie siê jego energii potencjalnej (Lugo i McCormick 1981).
Inny punkt widzenia (Odum i in. 1979) zak³ada, ¿e termin “stres” powinien byæ
stosowany do wyt³umaczenia skutków oddzia³ywania niekorzystnych zmian œro-
dowiska naturalnego. Trudnoœci w zdefiniowaniu stresu wynikaj¹ z tego, ¿e jego
dzia³anie trudno jest oddzieliæ od oddzia³ywania innych czynników œrodowiska.
Wed³ug innych badaczy, najw³aœciwsza definicja stresu mo¿e byæ sformu³owana
na bazie praw mechaniki (Levitt 1972, 1980), zw³aszcza w odniesieniu do reakcji
ca³ego ekosystemu na zmieniaj¹ce siê mechaniczne czynniki œrodowiska natural-
nego (np. wiatr). Jednak w odniesieniu do systemów biologicznych, definicja ta
niekoniecznie musi oddawaæ istotê problemu. W tym wypadku bowiem mo¿emy
mieæ do czynienia z ³añcuchem zjawisk spowodowanych przez okreœlony czynnik
œrodowiskowy o charakterze fizycznym, chemicznym lub biologicznym.

4. ADAPTACJA I ODPORNOŒÆ ROŒLIN NA STRES

Aktualnie wydaje siê ma³o prawdopodobne, by uda³o siê okreœliæ wspóln¹ i
uniwersaln¹ definicjê, czy jednostkê dla oceny iloœciowej oddzia³ywania ró¿nych
czynników stresowych.

Dlatego wyt³umaczenie i ocena iloœciowa reakcji roœlin poddanych od-
dzia³ywaniu czynników stresowych nie jest prosta i ³atwa. Okreœlenia zwi¹zane z
tym zagadnieniem, takie jak: adaptacja, tolerancja i odpornoœæ, równie¿ s¹ trudne
do jednoznacznego zdefiniowania. Ogólnie mo¿emy przyj¹æ, ¿e odpornoœæ
dotyczy biernoœci, podczas gdy adaptacja, aklimacja i tolerancja nosz¹ w sobie
znamiona aktywnoœci.

Zaobserwowane podobne reakcje roœlin na szereg czynników stresowych
wskazuj¹ na mo¿liwoœæ wystêpowania podobnego mechanizmu adaptacji i odpor-
noœci roœlin. Zmiany w turgorze komórek oraz zabezpieczenie membran, cz¹ste-
czek enzymów i organelli przed uszkodzeniem wydaj¹ siê byæ najwa¿niejszymi
reakcjami roœlin na suszê, zasolenie czy wysokie i niskie temperatury (Jones i in.
1993). Bardziej szczegó³owe analizy wykaza³y, ¿e podstaw¹ mechanizmu
oddzia³ywania czynników stresowych oraz reakcji roœlin s¹ zmiany na poziomie
komórkowym, a zw³aszcza na poziomie b³on biologicznych, wystêpuj¹ce
najwczeœniej i maj¹ce charakter pierwotny. Za tak¹ mo¿liwoœci¹ przemawia obser-
wowany zwi¹zek miêdzy sk³adem lipidów a struktur¹ bia³ek membranowych oraz
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wystêpowanie zmian strukturalnych i biochemicznych lipidów membranowych
spowodowanych oddzia³ywaniem czynników stresowych (Lynch i in. 1987, Lynch
1990).

5. ROLA B£ONY KOMÓRKOWEJ

Wœród ca³ego kompleksu membran wystêpuj¹cych w komórkach roœlin, nie-
zwykle ciekaw¹ i wa¿n¹ rolê nale¿y przypisaæ b³onie komórkowej (plazmalem-
mie). Cech¹ wyró¿niaj¹c¹ tê b³onê plazmatyczn¹ spoœród innych b³on
biologicznych jest jej bezpoœredni kontakt ze œrodowiskiem otaczaj¹cym komórkê.
Ze wzglêdu na swoje peryferyczne po³o¿enie w komórce, plazmalemma jest miejs-
cem najwczeœniej wystêpuj¹cej reakcji roœlin na oddzia³ywanie ró¿nych czyn-
ników szkodliwych, w tym tak¿e zanieczyszczeñ powietrza i mrozu. Plazmalemma
pe³ni funkcjê aktywnej i selektywnej bariery oddzielaj¹cej œrodowisko zewnêtrzne
komórki od cytoplazmy. Dziêki reakcjom na poziomie tej b³ony plazmatycznej,
komórka mo¿e w okreœlonym zakresie aktywnie reagowaæ na bodŸce zewnêtrzne i
kompensowaæ szkodliwe skutki ich oddzia³ywania (Bry³a 1981, Leshem i in.
1992). Rola b³ony komórkowej jako selektywnej bariery zale¿y od aktywnoœci jej
kana³ów jonowych i enzymów transportuj¹cych, uwarunkowanej– miêdzy innymi
– struktur¹ molekularn¹ i stopniem p³ynnoœci podwójnej warstwy lipidowej (Watti-
aux i Wattiaux 1994). Zachowanie równowagi jonowej po obu stronach plaz-
malemmy jest podstawowym warunkiem normalnego funkcjonowania ka¿dej
komórki. Utrata integralnoœci tej membrany mo¿e powodowaæ niekontrolowany
przep³yw jonów i œmieræ komórki. Na powierzchni plazmalemmy funkcjonuj¹
mechanizmy warunkuj¹ce rozpoznanie innych komórek, ³¹cznoœæ miêdzy
komórkami oraz wra¿liwoœæ na okreœlone bodŸce chemiczne i fizyczne. Ze
wzglêdu na kluczow¹ rolê w regulacji metabolizmu komórkowego, wszelkie usz-
kodzenia tej membrany mog¹ mieæ bardzo powa¿ne konsekwencje fizjologiczne,
decyduj¹ce o zdolnoœci roœliny do przetrwania okresu oddzia³ywania niekorzyst-
nych czynników oraz jej adaptacji do nowych warunków.

W b³onie komórkowej umiejscowionych jest szereg enzymów reguluj¹cych
procesy fizjologiczne roœlin. Wœród nich centralne miejsce zajmuj¹ ATPazy,
poœrednicz¹ce w aktywnym transporcie substancji (Thorne 1985). Plazmalem-
mowe ATPazy odgrywaj¹ równie¿ wa¿n¹ rolê podczas przemian zwi¹zanych z
adaptacj¹ roœlin do niskich temperatur oraz innych czynników stresowych (Palta i
Li 1980). Plazmalemowa H+-ATPaza, transportuj¹ca protony na zewn¹trz
komórki, odgrywa centraln¹ rolê w metabolizmie roœlin, obejmuj¹cym procesy
transportu i wzrostu (Palmgren 1991), oraz w ich reakcji na czynniki stresowe (Ser-
rano 1988 i 1989, Michelet i Bountry 1995). Przy jej udziale nastêpuje wytworzenie
potencja³u transmembranowego, niezbêdnego dla funkcjonowania wielu innych
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enzymów zwi¹zanych z b³on¹ komórkow¹ (Rao i in. 1992) oraz sprzê¿onego z tym
kontrolowanego pobierania substancji z zewn¹trz, regulacji pH cytoplazmy, oraz
zmiany turgoru komórkowego. Zmiany te powoduj¹ ruchy aparatów szparkowych
i alkalizacjê cytoplazmy zwi¹zan¹ z podzia³em komórki oraz regulacj¹ funkcjo-
nowania floemu (Thorne 1985, Palmgren 1991, Michelet i Bountry 1995). Regula-
cja aktywnoœci tego enzymu mo¿e zachodziæ bezpoœrednio, poprzez oddzia³ywanie
na jego cz¹steczkê lub poœrednio, poprzez modyfikacjê sk³adu lipidów membra-
nowych (Sandstrom i Cleland 1989). Wiadomo, ¿e zmiany zawartoœci lipidów
plazmalemmowych, w tym tak¿e steroli i fosfolipidów, mog¹ powodowaæ zmiany
aktywnoœci H+-ATPazy (Palmgren i in. 1990, Grandmougin i in. 1989, Sandstrom i
Cleland 1989). Ten drugi sposób regulacji mo¿e mieæ du¿e znaczenie dla funkcjono-
wania mechanizmów kompensacyjnych i obronnych tak¿e podczas oddzia³ywania
mrozu lub gazowych zanieczyszczeñ powietrza.

Powszechnie wiadomo, ¿e podczas aklimacji roœlin do zmiennych czynników
œrodowiska oraz w odpowiedzi na stres (np. wysokie i niskie temperatury)
nastêpuj¹ zmiany sk³adu lipidowego b³on biologicznych decyduj¹cego o ich w³as-
noœciach biofizycznych i biochemicznych. Nastêpuje wówczas wymiana grup acy-
lowych kwasów t³uszczowych (Leshem i in. 1992), a w wypadku oddzia³ywania
niskich temperatur zachodzi proces desaturacji kwasów t³uszczowych gliceroli-
pidów membranowych. Ozon, jako element zanieczyszczeñ powietrza, mo¿e ha-
mowaæ te zmiany w ig³ach drzew leœnych (Wolfender i Wellburn 1991). Obok
glicerolipidów, wa¿nym elementem sk³adowym b³on biologicznych s¹ sterole.
Niepolarna, hydrofobowa czêœæ cz¹steczki steroli, przy³¹czaj¹c siê do kwasów
t³uszczowych fosfolipidów, powoduje zmniejszenie p³ynnoœci membran (Cooper i
Strauss 1985). Jednoczeœnie hydrofilowy, alifatyczny ³añcuch cz¹steczki powoduje
wzrost p³ynnoœci b³on biologicznych (Leshem i in. 1992). Zmiany zawartoœci
poszczególnych rodzajów steroli obserwowano podczas zmian temperatury powie-
trza (Guye 1988). Dziêki tym w³aœciwoœciom sterole mog¹ stabilizowaæ strukturê
i funkcje membran biologicznych w czasie oddzia³ywania zmiennych czynników
zewnêtrznych.

6. HORMONY ROŒLINNE I ICH ZNACZENIE

Wiadomo, ¿e jednym z g³ównych transferów przenosz¹cych informacjê w
obrêbie komórki i miêdzy komórkami roœliny s¹ hormony. Dlatego te¿ pe³ni¹ one
kluczow¹ rolê w reakcji roœlin na oddzia³ywanie czynników stresowych. Klasyczna
definicja (Sailsbury i Ross 1969) okreœla hormony roœlinne jako substancje or-
ganiczne syntetyzowane w jednej czêœci organizmu i transportowane do innej jego
czêœci, gdzie przy bardzo ma³ym stê¿eniu wywo³uj¹ okreœlone skutki fizjologiczne.
Hormony roœlinne dzia³aj¹ w bardzo ma³ych iloœciach, uczestnicz¹c w procesach
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stymulacji lub inhibicji wzrostu oraz regulacji rozwoju. Mog¹ byæ one transporto-
wane aktywnie lub pasywnie z miejsc syntezy do miejsc swojego oddzia³ywania.
Hormony te najczêœciej nie dzia³aj¹ pojedynczo. Nawet w wypadku wyst¹pienia
reakcji po podaniu jednego hormonu, tkanki mog¹ zawieraæ inne, wspó³dzia³aj¹ce
hormony endogenne. Wyró¿nia siê wiele substancji bior¹cych udzia³ w regulacji
wzrostu i rozwoju u roœlin, ale tylko niektóre zakwalifikowano jako hormony.
Nale¿¹ do nich: auksyny, gibbereliny, cytokininy, kwas abscysynowy, etylen oraz
systemina, bêd¹ca 18-aminokwasowym polipetydem.

Obecnie wiadomo, ¿e fitohormony uczestnicz¹ nie tylko w regulacji wzrostu i
rozwoju roœlin, ale tak¿e w wielu innych procesach obejmuj¹cych indukcjê
ekspresji genów oraz zwi¹zane z ni¹ zmiany biochemiczne. Rola hormonów w
reakcji roœlin na stresy wi¹¿e siê z ich udzia³em w aklimacji roœlin do
zmieniaj¹cych siê czynników œrodowiska zewnêtrznego. Zmiany aklimacyjne,
zwi¹zane np. z zamykaniem aparatów szparkowych podczas stresu wodnego, mog¹
wystêpowaæ jeszcze przed mo¿liw¹ do stwierdzenia zmian¹ turgoru lub potencja³u
wodnego komórek (Termaat i in. 1985). Te zmiany mog¹ zachodziæ na drodze hor-
monalnej regulacji plastycznoœci œciany komórkowej oraz turgoru (Cleland 1986).
Zmiany wzrostu (Neuman i in. 1988) oraz zmiany zawartoœci i transportu hor-
monów w warunkach stresu wskazuj¹, ¿e czynnikiem decyduj¹cym o reakcji roœlin
mog¹ byæ zmiany równowagi hormonalnej zwi¹zanej miêdzy innymi ze zmianami
zawartoœci poszczególnych hormonów, zmianami wra¿liwoœci tkanek roœlinnych
na te hormony oraz interakcj¹ regulatorów wzrostu.

W fizjologicznej regulacji spoczynku, odpornoœci na stresy, wyprowadzania
ze stanu uœpienia oraz kie³kowania nasion bardzo wa¿n¹ rolê przypisuje siê
wspó³dzia³aniu inhibitorów i stymulatorów wzrostu (Kacperska 1998, Kopcewicz i
in. 1998). Szczególn¹ uwagê zwrócono na wahania zawartoœci hormonów roœlin-
nych, a szczególnie auksyn (IAA) oraz kwasu abscysynowego (ABA), które maj¹
kluczowe znaczenie w regulacji metabolizmu roœlin, a zw³aszcza: regulacji
procesów wzrostu i rozwoju zwi¹zanych z regulacj¹ syntezy i aktywnoœci en-
zymów oraz aktywnoœci genów (Legocka 1997).

Auksyny

Auksyny stymuluj¹ wzrost wyd³u¿eniowy ³odyg, pobudzaj¹ dzia³anie kam-
bium, przeciwdzia³aj¹ starzeniu siê organów oraz zrzucaniu liœci. Ponadto uczest-
nicz¹ w reakcji fotoperiodycznej, hamowaniu rozwoju p¹czków bocznych,
ró¿nicowaniu tkanki przewodz¹cej, tworzeniu polarnoœci tkanek oraz wzroœcie
blaszki liœciowej. Auksyna by³a pierwszym zidentyfikowanym hormonem roœlin-
nym. S³owo auxin pochodzi z jêzyka greckiego i znaczy „wzrastaæ”. Pocz¹tkowo
auksyna zosta³a uznana za czynnik reguluj¹cy szybkoœæ wzrostu pêdów. Czynnik
wzrostu badany przez Fritza Wenta zosta³ nazwany auksyn¹, a wyniki jego badañ
wykaza³y jej regulacyjn¹ rolê w szybkoœci wyd³u¿ania komórek poni¿ej
wierzcho³ka wzrostu, w którym ten hormon jest syntetyzowany (Jankiewicz 1997).
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W póŸniejszym okresie Kenneth Thimann zidentyfikowa³ kwas indolo-3-octowy
(IAA) jako wysoce aktywn¹, naturalnie wystêpuj¹c¹ u roœlin auksynê. Od mo-
mentu odkrycia auksyny, zidentyfikowano kilka innych substancji przejawia-
j¹cych podobn¹ aktywnoœæ (m.in. kwas naftalenooctowy, kwas indolomas³owy,
2,4-D) (Jankiewicz 1997). Wysoka aktywnoœæ auksyn mo¿e byæ zwi¹zana z ich
przy³¹czaniem siê do specyficznych receptorów znajduj¹cych siê na powierzchni
plazmalemmy, tonoplastu czy siateczki œródplazmatycznej oraz spowodowan¹ tym
stymulacj¹ aktywnego transportu protonów (Lewak 1998).

Kwas abscysynowy

Inny roœlinny regulator wzrostu – kwas abscysynowy (ABA), powoduje zaha-
mowanie wzrostu i zwiêkszenie odpornoœci na stresy oraz uczestniczy w regulacji
procesu indukcji spoczynku i starzenia siê organów roœlinnych i nasion (Bradbeer
1994, Kopcewicz 1998). Kwas abscysynowy zosta³ odkryty podczas poszukiwañ
czynnika reguluj¹cego powstawanie strefy odcinaj¹cej w procesie zrzucania liœci i
owoców oraz powoduj¹cego przejœcie w stan spoczynku. Obecnie wiadomo, ¿e
kwas abscysynowy reguluje szereg wa¿nych aspektów wzrostu i rozwoju roœlin
zwi¹zanych z inicjowaniem spoczynku nasion i p¹czków, zamykaniem aparatów
szparkowych podczas suszy, inicjowaniem procesu starzenia oraz reakcj¹ na stresy
(m.in. ch³ód, zasolenie, susza). Kwas abscysynowy mo¿e blokowaæ lub odwracaæ
dzia³anie promotorów wzrostu, takich jak gibereliny czy auksyny. Synteza kwasu
abscysynowego mo¿e byæ regulowana przez czynniki stresowe oraz fotoperiod.
Wiadomo, ¿e na niektórych b³onach biologicznych (zewnêtrzna strona plaz-
malemmy) znajduj¹ siê receptory kwasu abscysynowego, a przy³¹czenie siê ABA
do tych receptorów powoduje otwarcie odpowiednich kana³ów jonowych oraz ak-
tywacjê pompy protonowej. Kwas abscysynowy mo¿e tak¿e regulowaæ aktywnoœæ
niektórych genów zwi¹zanych miêdzy innymi z regulacj¹ rozwoju i spoczynku na-
sion (Lewak 1998).

Rola hormonów w regulacji spoczynku nasion

Istotê zró¿nicowanej wra¿liwoœci komórek na hormony, kompetencji tkanek
oraz plejotropowych efektów (wp³yw na wiele, pozornie nie zwi¹zanych ze sob¹
cech) hormonów i ich wspó³dzia³ania wyjaœnia koncepcja specyficznych miejsc re-
ceptorowych wystêpuj¹cych w komórkach roœlinnych (Lewak 1998). Dlatego
bardzo wa¿ne jest zbadanie iloœci hormonów wolnych (nie zwi¹zanych) oraz
zwi¹zanych, które to formy ich wystêpowania mog¹ mieæ podstawowe znaczenie
dla systemu regulacji procesów starzenia, spoczynku i ustêpowania spoczynku na-
sion oraz ewentualnego przywracania ich ¿ywotnoœci. Opisane wy¿ej funkcje hor-
monów roœlinnych sugeruj¹ tak¿e koniecznoœæ dok³adniejszego zbadania roli tych
substancji w procesie starzenia oraz regulacji spoczynku i kie³kowania nasion wy-
branych gatunków drzew leœnych w czasie ich przechowywania.
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G³ówn¹ rolê w regulacji spoczynku nasion przypisuje siê kwasowi abscysy-
nowemu (Bradbeer 1994). W stymulacji kie³kowania nasion i wzrostu siewek nato-
miast wa¿n¹ rolê mo¿e spe³niaæ kwas ß-indolo-3-octowy (IAA), substancja
nale¿¹ca do grupy auksyn. Wiele regulatorów wzrostu mo¿e dzia³aæ tylko (albo
g³ównie) w obecnoœci auksyny. Jednym z przyk³adów jest wp³yw cytokininy i gibe-
reliny na pobudzanie dzia³alnoœci kambium u siewek jab³oni w stanie spoczynku.
Sama cytokinina nie jest aktywna. Sama giberelina pobudza kambium bardzo s³abo
i pod jej wp³ywem wytwarza siê tylko miêkisz. Natomiast, gdy podamy auksynê z
cytokinin¹ lub auksynê z giberelin¹, albo wszystkie trzy substancje ³¹cznie, dzia³al-
noœæ kambium jest pobudzona bardzo silnie, a wytworzone drewno jest zbli¿one do
normalnego (Jankiewicz 1997).

Wiêkszoœæ teorii zak³ada, ¿e pojawienie siê zmian w metabolizmie lub usz-
kodzeñ zewnêtrznych zwi¹zane jest z przekroczeniem stê¿enia progowego sub-
stancji szkodliwej lub natê¿enia oddzia³ywania czynnika stresowego (Garsed
1984). Na funkcjonowanie takiego mechanizmu wskazywa³y wyniki obserwacji
powstawania nekroz w korelacji ze stopniem akumulacji zwi¹zków toksycznych w
organach roœlin (Guderian 1977). Jednak niezwykle wa¿ne jest poznanie skutków
oddzia³ywania czynników stresowych o ma³ym natê¿eniu, nie przekraczaj¹cych
natê¿enia progowego i nie powoduj¹cych wystêpowania objawów zewnêtrznych
uszkodzeñ nawet przez d³u¿szy czas. Na przyk³ad, w przypadku oddzia³ywania
zwi¹zków fluoru, wyodrêbniono, tzw. fazê uszkodzeñ niewidocznych (Treshow i
in. 1967, Guderian 1977), wystêpuj¹cych przed pojawieniem siê uszkodzeñ
zewnêtrznych, lecz tak¿e i w tym wypadku obserwowane zmiany fizjologiczne
wi¹zano najczêœciej z przekroczeniem wartoœci progowej stê¿enia fluoru w tkance
roœlinnej. Dlatego dla pe³nej oceny skutków oddzia³ywania czynników stresowych
bardzo istotne jest okreœlenie zmian fizjologicznych u roœlin pozostaj¹cych pod
wp³ywem stresu o niskiej intensywnoœci, nie powoduj¹cego wyst¹pienia
zewnêtrznych symptomów uszkodzenia.

Praca zosta³a z³o¿ona 15.01.2004 r. i przyjêta przez Komitet Redakcyjny 7.07.2004 r.

PHYSIOLOGICAL AND MOLECULAR BASES OF TREES RESPOND
TO ENVIRONMENTAL STRESS. PART I. GENERAL ISSUES

Summary

Physiological and molecular bases of plants stress resistance are determined by genetic and
environmental factors resulting in formation of particular phenotype. Reaction to environmental
stress depends on plants individual sensitivity and level and time of stress factor influence.
Mechanism responsible for ecological adaptation can be determined by research on molecular
and ecophysiological properties of plants. Obtained results indicate possibility that the most im-
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portant for plants stress resistance are changes of biological membranes properties and hormonal
control. Plasma membrane with controlled transport mechanisms is essential for the separation
from and contact with environment. Among the plasma membrane-transport enzymes the H+-
pumping ATPase has been characterized structurally and functionally, and it has been recog-
nized as an enzyme both serving stress responses and undergoing stress-related modification. It
is now of general acceptance that in adaptation to change (heat, cold) or to stress, some plas-
malemma components retailoring occurs. Alterations of biological membranes lipid composi-
tions (including plasma membrane) can have also dramatic effect on their ability to interact with
soluble proteins. During adaptation to environmental changes or to stress, only certain parts of
the plasma membrane, e.g. fatty acyl groups, are exchanged.

Other important factor determining plant stress adaptation are hormones. It is known that
environmental factors perturb the hormonal balance as well as modifying the competence of the
plant to respond to the hormonal balance. Adaptation to stress involves the establishment of a
new hormonal balance necessary for integrated development of the plant.One of the most impor-
tant hormones responsible for plants stress adaptation is abscisic acid (ABA). Within initiation
of the stress, the increase in ABA helps the plant to face the change in the environment through
stomatal closure, osmotic adjustment, and expression of stress proteins. However, ABA not only
helps the plant to survive the immediate changes but plays a role in the enhancement of plants
tolerance. Other plant hormone which can help plant during stress adaptation is auxin (IAA).
Auxin is derived from a Greek word, which means “to increase”. Auxin stimulate cell elongation
and influence also a wide range of growth and developmental response. Plants have mechanisms
to regulate the levels of auxin to maintain balanced growth and adaptation. This is done by
controlling the rate of synthesis as well as by degradation or by forming conjugates (bound to
receptors).

Most of theories related to plant stress adaptation consider threshold concentration as a fac-
tor limiting respond or adaptation. However to understand molecular and physiological mecha-
nisms, very important are low intensity stress causing early plant respond. This mechanism
should be investigated in future to identify factors determining molecular and physiological base
of stress adaptation.
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