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1.3.1. Mechanizm toksycznego dziatania metali

Metale ciezkie i ich zwigzki wykazujg dziatanie toksyczne na wszystkie organizmy
zywe (rozdz. 1.2). Podstawowg przyczyng toksycznego dzialania metali jest uszko-
dzenie struktury blon komérkowych (ryc. 1.3.1). Powoduje to zaburzenie funkcji
bton i wzrost ich przepuszczalnosci. W nastepnej kolejnosci w cytoplazmie komoérki
dochodzi do denaturacji biatka. Nastepuje zniszczenie struktury drugo-, trzecio-
i czwartorzedowej biatka, a zatem dochodzi do naruszenia wszystkich poziomoéw
budowy przestrzennej czgsteczki bialka, z wyjatkiem struktury pierwszorzedowe;j.
Ostatecznie dochodzi do calkowitego zniszczenia aktywnosci biologicznej biatek
i do $mierci komoérki (Murray i in. 2006). Na rycinie 1.3.2 przedstawiono ultra-
strukture komérek roslinnych zniszczonych przez otéw, w poréwnaniu z ultrastruk-
turg komérek normalnych. Widoczna jest (spowodowana otowiem) dezintegracja
cytoplazmy komorek i ich organelli oraz rozpad jadra komoérkowego, z réwnocze-
snym duzym nagromadzeniem zlogéw otowiu w komoérkach. Takie zmiany towarzy-
szg $mierci organizmu rosliny.

Juz mniejsza dawka otowiu (subletalna) powoduje pewne objawy zatrucia, ale
jeszcze z zachowaniem funkcji zyciowych rosliny. W pierwszej kolejnosci nastepu-
je hamowanie jej wzrostu. Na rycinie 1.3.3 przedstawiono rosliny Allium cepa L.
(cebula jadalna), ktére hodowano w pozywce ptynnej z dodatkiem otowiu. W tych
warunkach korzenie byly krétsze okoto 10-krotnie od korzeni roslin hodowanych
w zwyklej pozywce (ryc. 1.3.3.A, B). Hamowanie wzrostu ro$lin jest morfologicz-
nym objawem zmian w fizjologii komérek, zachodzacych w warunkach stresu spo-
wodowanego nadmierng ilo$cig metali ciezkich. Jony metali po wniknieciu do ko-
moérki powodujg najczesciej:

- stres oksydacyjny, czyli powstawanie nadmiernych ilo$ci reaktywnych form
tlenu i wolnych rodnikéw, szkodliwych dla komorek;

Ryc. 1.3.1. Toksyczne dzialanie olowiu (z: Lewandowska 2011)

Siewki grochu (Pisum sativum) inkubowano w roztworze z solami oto-
wiu (Pb(NO,) w dawce letalnej (10 uM) przez 24 godz. (roslina z prawe;j)
w poréwnaniu z kontrola, czyli siewka grochu (Pisum sativum) hodowana
w wodzie bez dodatku soli ofowiu (z lewej). Widoczne zamieranie rosliny
traktowanej otowiem




Mechanizm toksycznego dziatania metali ciezkich

Ryec. 1.3.2. Toksyczne dziatanie olowiu na ultrastrukture komérek wierzchotkéw korzeni Arabidopsis halleri.
Roéliny kontrolne oraz traktowane olowiem (stezenie letalne) (z: Demczyk 2007)

A, D, G - kontrola — prawidlowa ultrastruktura komérek (mikroskop elektr., A — x2600, D — x8000, G — x4600; B, C, E, F,
H, I - zmiany letalne w komérkach ro$lin traktowanych otowiem, silne uszkodzenia ultrastruktury komoérek: rozpad blon ko-
morkowych, degradacja cytoplazmy, rozpad jadra komoérkowego. Elektonowogeste ztogi otowiu w komérkach (biate strzatki)
B - x4200, C - x6000, E - x10000, F — x10000, H — x4200, I - x10000. N - jadro komérkowe, V — wakuola, CW - §ciana
komoérkowa, AG — aparat Golgiego, ER — reticulum endoplazmatyczne, M — mitochondrium, strzatka czarna — ziarno skrobi




54 1. Ekotoksykologia metali ciezkich

Ryc. 1.3.3. Hamowanie wzrostu korzeni na dtugos¢ przez otéw u Allivm cepa L. (cebula jadalna)

A - kontrola - ro$liny o dlugich korzeniach hodowano 5 dni na pozywce plynnej; B — rosliny o krétkich korze-
niach — 5 dni hodowane na pozywce z dodatkiem soli otowiu. (W wykonywaniu zdje¢ uczestniczyl 7-letni syn
autorki, ktéry wpadl na pomyst umieszczenia fotografowanych obiektéw na stelazach zbudowanych z kloc-
kéw LEGO)

— uszkodzenie aktywnos$ci enzymatycznej biatek; metale sg przytaczane do
grup funkeyjnych, np. do grup tiolowych (-SH), co istotnie zmienia stabilno$¢ prze-
strzenng wielu bialek, w tym réwniez enzymow;

- inaktywacje enzymow; w czagsteczkach bialek enzymatycznych istotng funkcje
pelnig kofaktory, a wéréd nich czesto rézne metale, ktére w warunkach nadmiernej
ilosci metali ciezkich w komoérce moga by¢ zastepowane przez ich atomy, catkowi-
cie hamujac reakcje katalizowane przez enzymy.

Procesy te sg doktadnie oméwione w ksigzce Reakcja komdrek roslinnych na
czynniki stresowe (Wozny, Gozdzicka-Jézefiak 2010).

Nalezy tez pamietaé, ze roSlina jest uktadem bardzo ztozonym, w ktérym czyn-
nik stresowy uruchamia kaskade zlozonych proceséw metabolicznych, prowadza-
cych czesto do uaktywnienia mechanizméw obronnych.

1.3.2. Kaskada reakcji na metale ciezkie

Skutki dziatania metali ciezkich zalezg od dwoch gtéwnych czynnikéw: stezenia jo-
néw metalu oraz wrazliwosci (tolerancji) roslin. W literaturze szeroko dyskutowa-
ne sg zaréwno zagadnienia negatywnych efektéw wywotanych dziataniem metali,
jak i mechanizméw obronnych roslin (Fodor 2002). Konsekwencja negatywnego
dziatania metali jest powstanie kaskady reakcji rozpoczynajacych sie w apopla-
$cie komoérek, przechodzacych przez symplast, nastepnie ksylem, a koniczacych sie
fizjologicznymi zmianami catej rosliny (ryc. 1.3.4). Jednocze$nie wiadomo, ze sg
gatunki roslin, ktore aklimatyzujg sie do negatywnych skutkéw dziatania metali
ciezkich, dzieki wielu specyficznym i niespecyficznym reakcjom obronnym, pro-
wadzgcym do wytworzenia odpowiedniej odpornosci, w tym przypadku (dla uta-
twienia) rozumianej jako tolerancja. Na rycinie 1.3.4. przedstawiono ogélny model
zaproponowany przez Fodora (2002), pokazujacy zwigzki pomiedzy mechanizma-
mi wystepujacymi w roSlinach oraz fizjologiczne konsekwencje dziatania metali
ciezkich. Zintegrowany model obrazuje dwie mozliwe drogi reakcji roslin na te
metale. Z jednej strony, prezentuje rozwoj toksycznego efektu metali ciezkich, ktéry
wskutek ostrego stresu lub brakéw mechanizméw ochronnych (np. u wrazliwych
genotypéw) prowadzi do $mierci rosliny. Z drugiej za$ przedstawia reakcje roslin
na stres, na réznych poziomach organizacji, prowadzace ostatecznie do tolerancji
metali ciezkich. Reakcje roslin zawarte w modelu sg opisane z podzialem na pieé¢
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Ryc. 1.3.4. Zintegrowany model sekwencji zdarzen prezentujgcy miejsca i sposoby dziatania metali ciez-
kich oraz mechanizmy ich tolerancji w roslinach wyzszych (wg: Fodor 2002, zmien.)

Kolumna lewa przedstawia rozwdj toksycznego efektu metali cigzkich, ktory wskutek ostrego stresu lub braku mecha-
nizméw ochronnych (np. u wrazliwych genotypéw) prowadzi w konsekwencji do $mierci rosliny (stadium V). Kolumna
prawa przedstawia reakcje roslin na stres na réznych poziomach organizacji, prowadzace ostatecznie do tolerancji metali
ciezkich (stadium V). Strzatkami szarymi zaznaczono kierunek zmian; strzatkami czarnymi — efekty dziatania metali, ktore
wywolujg reakcje roslin; strzalkami przerywanymi — reakcje roslin na stres na réznych poziomach organizacji, ktore sa
wywolane drogami transdukcji sygnatu oraz sprze¢zen zwrotnych zmian w metabolizmie. Szczegétowy opis stadiow I-V
patrz s. 56
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kolejnych stadiéw, zaleznych od miejsca reakcji i poziomu organizacji ro$liny. Sta-
dium I dotyczy proceséw zwigzanych ze stresem na metale ciezkie w apoplascie
i obejmuje: wysycenie wydajnosci wymiany kationowej, zmiany przepuszczalnos$ci
btony komérkowej oraz zachwianie proceséw transportu przez btony komérkowe.
Na tym poziomie reakcje roslin sg niespecyficzne i by¢ moze prowadzg do akty-
wacji proces6w transdukeji sygnatéow. Stadium IT dotyczy reakcji metabolicznych,
hamowanych w symplas$cie, a takze wzbudzenia ochronnych reakcji metabolicz-
nych oraz pobudzenia proceséw detoksykacyjnych w roslinie. Stadia I i IT wyste-
puja réwniez w komorkach lisci narazonych na dziatanie metali transportowanych
przez ksylem. W stadium III zachodzi hamowanie przez metale ciezkie proceséw
zwigzanych z metabolizmem i homeostazg lub tez nastepuje indukcja tych pro-
ces6w jako odpowiedz ro$lin na stres. W stadium IV albo pojawiajg sie wyraZne
symptomy toksycznego efektu dzialania metali ciezkich, albo tez obserwowane sg
efektywne strategie i mechanizmy tolerancji. Stadia III-V sg charakterystyczne dla
poziomu catej rosliny (Fodor 2002).

Zgodnie z tym modelem metale ciezkie powodujg w roslinach dwa rodzaje ob-
jawdw: zmiany ,widoczne golym okiem” i takie, ktére mozna zmierzy¢ za pomoca
aparatury. W odniesieniu do fenologii, najbardziej popularnym, ale jednoczes$nie
najmniej specyficznym objawem toksycznego dzialania metali jest ograniczenie
wzrostu ro$liny (Fodor 2002). Innym i jednocze$nie jednym z najbardziej charakte-
rystycznych sg chlorozy lisci wywolane zmniejszeniem stezenia chlorofilu (Zornoza
iin. 1999). Czynnik ten ma ogromne znaczenie dla oceny wptywu metali ciezkich,
poniewaz stezenie chlorofilu jest podstawowym czynnikiem funkcjonowania apara-
tu fotosyntetycznego, co przektada sie na metabolizm calej rosliny.

Objawy stresu metali ciezkich na poziomie ultrastrukturalnym to np.: wzrost
grubosci $cian komérek merystematycznych wierzchotka wzrostu korzeni, zmiany
konfiguracji retikulum endoplazmatycznego, zwickszona wakuolizacja komoérek,
wzrost rozmiaréw jadra komoérkowego oraz jego ptatowato$é, zwiekszenie zawar-
tosci chromatyny zwartej, zwiekszenie liczby jaderek, zmiany ksztattu aparatu Gol-
giego itp. (Wierzbicka 1984, 1987).

Objawy fizjologiczne toksycznosci metali ciezkich dotyczg wszystkich procesow,
w tym m.in. zmian: w przepuszczalnosci blon, pobierania, transportu i transloka-
cji jonéw oraz wody, transpiracji, aktywno$ci enzyméw, metabolizmu azotowego,
proceséw fotosyntezy i oddychania, podziatéw komérkowych oraz proceséw zwig-
zanych z utrzymaniem homeostazy w komoérkach (Fodor 2002; Romanowska 2002;
Kacperska 2002).

Z kolei odpornosc¢ roslin na toksyczne dziatanie metali ciezkich zalezy od roz-
woju i skuteczno$ci mechanizméw unikania, czyli wykluczenia lub wydatnego
zmniejszenia pobierania metalu, lub od rozwoju strategii i mechanizméw tolerancji
metali ciezkich (Wozny 1995).

Pobieranie metali moze by¢ takze modyfikowane przez wtasciwosci ryzosfery,
m.in. wskutek ich wigzania przez galakturoniany, wchodzace w sktad §luzu wytwa-
rzanego przez czapeczke (Morel i in. 1983) lub rézne inne ligandy wydzielane przez
komoérki korzeni (np. kwasy organiczne, aminokwasy). Ograniczenie pobierania
metali wigze sie takze ze zmianami gradientu oksydoredukcyjnego lub/i gradientu
pH w ryzosferze, a takze jest wynikiem akumulacji metali w Scianach komérkowych
(Wozny 1995; Fodor 2002). Unikanie stresu metali ciezkich wigze sie rowniez ze
zmianami w obrebie blony komérkowej (zmianami w sktadzie fosfolipidéw, stopnia
nasycenia kwaséw tluszczowych, zawartosci steroli, w transplazmatycznym, elek-
trycznym potencjale membranowym), co prowadzi do zmian przepuszczalnosci
i tym samym pobierania metali (WoZny 1995).

Strategie tolerancji wigza sie z chelatacjg (np. fitochelatyny, metalotioneiny)
i kompartmentacjg metali w strukturach komérkowych (np. w wakuolach). Inne
mechanizmy zwigzane z tolerancjg metali to m.in.: dezaktywacja wolnych rodni-





