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WPŁYW OŁOWIU NA NIEKTÓRE PROCESY METABOLICZNE ROŚLIN

WSTĘP

Niepokój budzi od lat zwiększające się ob­
ciążenie środowiska metalami. Wiele jonów 
metali jest niezbędnych do tworzenia struktur 
komórkowych i prawidłowego metabolizmu. 
Są jednak metale, zwłaszcza ciężkie, zagraża­
jące życiu. Stwierdzenie, kiedy dany metal jest 
pierwiastkiem niezbędnym do życia a kiedy 
trucizną, zależy głównie od jego stężenia, or­
ganizmu i jego zdolności detoksykacyjnych. 
Zaskoczeniem nieraz bywa skażenie metalami

terenów nieuprzemysłowionych i typowo rolni­
czych.

Celem pracy jest przedstawienie szkodli­
wego działania ołowiu na procesy fizjologicz- 
no-metaboliczne roślin. W pracy omówiono 
źródła skażenia gleby ołowiem, drogi jego wni­
kania do roślin i kumulacji w nich oraz szkod­
liwe działanie ołowiu na przebieg fotosyntezy, 
oddychania, strukturę i syntezę kwasów nu­
kleinowych oraz przyswajania azotu.

SKAŻENIE GLEBY

Źródła skażenia środowiska metalami są 
dwa: naturalne — wietrzenie skał, wybuchy 
wulkanów oraz antropogeniczne, spowodowane 
działaniem człowieka — emisje przemysłowe, 
paleniska domowe, nawozy sztuczne i środki 
ochrony roślin. Rozprzestrzenianie różnego ro­
dzaju zanieczyszczeń w środowisku odbywa się 
w układzie: powietrze, do którego są emitowane 
pyły i gazy, woda i gleba, na które opadają 
cząstki zanieczyszczeń z powietrza lub spływają 
z wodami opadowymi, powierzchniowymi i 
przenikają w głąb ziemi. Trzecim ogniwem ukła­
du rozprzestrzeniania trucizn w środowisku są 
rośliny i zwierzęta. Ostatecznym biorcą trucizn 
jest człowiek oddychający powietrzem, pijący 
wodę i odżywiający się pokarmem pochodzenia 
roślinnego i zwierzęcego (Kabata-Pendias i Pen- 
d ias 1989).

Gleba, mająca odpowiednie pH, może czę­
ściowo wiązać metale ciężkie. Gleby obojętne i 
bogate w próchnicę mogą wiązać więcej metali 
niż gleby kwaśne (Kabata-Pend ias i Pendias 
1989). Duże emisje tlenków siarki i azotu do 
atmosfery, pochodzące ze źródeł antropogenicz­
nych, powodują powstawanie kwaśnych de­
szczów. Opadanie ich na ziemię prowadzi do

nadmiernego zakwaszenia gleby i zwiększonego 
pobierania jonów metali przez rośliny. Ograni­
cza się emisję kwaśnych zanieczyszczeń po­
przez zmiany technologii przemysłowych, za­
kładanie filtrów na kominach fabrycznych i 
ograniczenie spalania paliw kopalnych. Zmniej­
sza się także ilość związków zasadowych po­
wstających podczas ruchu pojazdów na nie 
utwardzanych drogach, w gospodarstwach rol­
nych i na placach budów. Kationy zasadowe 
(K+, Ca2+, Mg2+) zmniejszają kwasowość już 
wilgotnego powietrza oraz neutralizują kwaśne 
roztwory glebowe (H edin  i Likens 1997). Ujem­
nie naładowane cząstki iłów i humusu przycią­
gają kationy wapnia, potasu i magnezu i w ten 
sposób gleba gromadzi zapasy kationów zasa­
dowych (B ia ło b o k  1988, M erian  1991, V o le s k y
1993). Gdy kwaśne deszcze przenikają do grun­
tu, jony wapnia i magnezu zostają wyparte 
przez protony zdysocjowanych kwasów (H2S0 4 , 
HNO3), znajdujących się w kwaśnych opadach. 
Gleba zatrzymując jony wodoru obniża kwaś- 
ność wody przesiąkającej w głąb gleby. Długo­
trwałe, utrzymujące się przez wiele lat, kwaśne 
opady mogą doprowadzić do wyczerpania zapa­
sów kationów zasadowych w glebie i buforujący
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je mechanizm nie będzie skuteczny (H edin  i 
Likens 1997). Straty wapnia i magnezu nastę­
pują też w wyniku odprowadzania tych metali z 
plonami roślin uprawnych. Magnez i wapń 
przez zobojętnianie roztworu glebowego powo­
dują obniżanie rozpuszczalności ołowiu i kad­
mu, zmniejszają ich ruchliwość i zdolność prze­
mieszczania w roztworze, a więc ograniczają 
przyswajalność ich przez rośliny (Kabata-Pen- 
d ias i Pendias 1989, B ieda  1995).

Do naturalnych organicznych związków 
kompleksotwórczych należą substancje humu­
sowe. Badania (C iepa j i W ie rn y  1995) wykazały, 
że kwasy humusowe izolowane z torfu lub czar-

noziemu tworzą bardzo trwałe połączenia meta­
loorganiczne z ołowiem, kadmem, cynkiem, 
miedzią co w efekcie prowadzi do zmniejszenia 
stężenia jonów metali w glebie. Grupy karbo­
ksylowe i obok nich, w położeniu orto, grupy 
hydroksylowe nadają związkom humusowym 
właściwości kompleksotwórcze a duża poje­
mność sorpcyjna wynika ze struktury polime­
rowej tych związków (M erian  1991, V o le s k y
1993). Kwasy huminowe tworzą z metalami 
związki kompleksowe i chelatowe. Do tworzenia 
kompleksów są konieczne jony Ca2+, Mg2+, 
Al3+.

WNIKANIE OŁOWIU DO ROŚLIN

Rośliny pobierają składniki mineralne z roz­
tworów glebowych w formie jonowej systemem 
korzeniowym. Rośliny 93%-96% kationów oło­
wiu wchłaniają i gromadzą w korzeniach. Ołów 
gromadzi się głównie w ścianach i błonach ko­
mórkowych strefy wydłużeniowej korzeni, zwię­
ksza ich sztywność i zakłóca prawidłowy wzrost. 
Niskie stężenie ołowiu może działać stymuluj ą- 
co na wzrost korzeni, natomiast wyższe stężenie 
ołowiu zakłóca procesy podziału komórek, pro­
wadząc w ten sposób do zmniejszenia ilości 
włośników, hamuje pobieranie wody i obniża 
uwodnienie tkanek (K abata-Pendias i Pendias 
1979, N e to  i D e V a ren n es  1993). Gromadzenie 
ołowiu w ścianach i błonach komórkowych jest 
jednak mechanizmem obronnym. Ściana ko­
mórkowa pełni bowiem rolę bariery zatrzymu­
jącej kationy ołowiu i innych metali szkodli­
wych i nie pozwala na wnikanie ich do wnętrza 
protoplastu. Ołów, jako bardziej aktywny che­
micznie, wypiera jony wapnia i magnezu z pe- 
ktynianów blaszki środkowej ściany komórko­
wej i w ten sposób się kumuluje (K abata-Pen ­
dias i Pendias 1989, W oźn y  1995).

Jedną z dróg wnikania ołowiu do wnętrza 
komórek roślinnych może być pokonanie barie­
ry błon komórkowych. Odbywać się to może 
przy udziale białek nośnikowych, endocytozy 
lub dyfuzji. W wyniku działania kationów oło­
wiu następują zmiany w strukturze fosfolipidów 
błonowych, powodujące zmiany przepuszczal­
ności i selektywności błon. Błona komórkowa 
jest układem białkowo-lipidowym, na który 
wpływ ma protoplast i środowisko zewnętrzne. 
Selektywność w przepuszczalności błon zależy 
od ich składu chemicznego i stopnia nasycenia 
kwasów tłuszczowych oraz składu i zawartości

steroli. Reakcje między ołowiem i fosfolipidami 
lub interakcje między ołowiem a wapniem, mo­
gą być przyczyną zmian w strukturze i prze­
puszczalności błon. Pod wpływem ołowiu za­
chodzi też proliferacja retikulum endopla- 
zmatycznego. Rozbudowa retikulum może być 
sposobem izolowania ołowiu, który przedostał 
się do wnętrza komórki od aktywnych metabo­
licznie struktur wewnątrzkomórkowych (W oźny 
1995).

Na działanie ołowiu bardzo wrażliwy okazał 
się transport jonów potasowych oraz pompa 
H+-ATPaza. Ołów może wywoływać w roślinach 
stres wodny, który prowadzi do powstawania 
wolnych rodników ponadtlenkowych. Odpowie­
dzią roślin na działanie wolnych rodników jest 
wzrost poziomu dysmutazy ponadtlenkowej i 
zawartości karotenoidów, które uczestniczą w 
ich usuwaniu (Przym usiński i G w ó źd ź  1994).

Jednym ze źródeł ołowiu jest, wciąż jeszcze 
dodawany do benzyny, czteroetylek ołowiu. Już 
w silniku samochodowym czteroetylek ołowiu 
podlega licznym przemianom chemicznym, w 
wyniku których powstaje wiele różnorodnych 
związków, często toksycznych halogenków. 
Czteroetylek, który nie uległ reakcjom chemicz­
nym w silniku, jest emitowany wraz ze spalina­
mi do atmosfery, gdzie przy udziale promieni 
ultrafioletowych przekształca się w bardzo to­
ksyczny trójetylek ołowiu (W oźn y 1995). Prze­
kształcenie takie może też odbywać się w chlo­
roplastach. Trójetylek ołowiu, podobnie jak i 
inne związki ołowiu, blokuje grupy -SH enzy­
mów, wielu peptydów i białek aktywnych meta­
bolicznie, hamuje fosforylację fotosyntetyczną 
(H a g e r  i współaut. 1987, W oźn y  1995).
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WPŁYW OŁOWIU

Substratem do syntezy układu porfirynowe- 
go, istotnego w hemoglobinie zwierząt i chloro­
filu roślin, jest porfobilinogen. Tworzy się on z 
dwóch cząsteczek kwasu 5-aminolewulinowe- 
go, a reakcja jest katalizowana przez dehydro­
genazę kwasu 5-aminolewulinowego (ALAD). U 
zwierząt ołów blokuje grupy -SH centrum kata­
litycznego enzymu i obniża jego aktywność, zaś 
u roślin ołów hamuje syntezę ALAD (rye. 1).

NA FOTOSYNTEZĘ

białko LHCII, a kompleks chronią ksantofile. 
Ołów, powodując znaczne obniżenie zawartości 
chlorofili, zakłóca tworzenie się błon tylakoido- 
wych i gran oraz powoduje degradację apobia- 
łek LHCPII i LHCII. Zmiany te hamują swobod­
ny przepływ elektronów w fotosystemie II, 
zmniejszają siłę asymilacyjną i wydajność pro­
cesu fotosyntezy (T e ra o  i K a toh  1989, D a - 
HLIN1988, W oźn y  1995).

Rye. 1. Uproszczony sche­
mat syntezy porfobilinoge- 
nu. Strzałką ±  zaznaczono 
reakcje hamowania przez 
ołów.

Na skutek niedoboru ALAD obniża się za­
wartość chlorofilu, zakłóceniom ulega działanie 
fotosystemów oraz zmniejsza się siła asymila- 
cyjna, to jest zawartość ATP i NADPH2 , i tempo 
asymilacji CO2 (Burzyńsk i 1987) (ryc. 2).

Białko fotosystemu II (LHCPII) jest apobiał- 
kiem skupiającym światło kompleksu chlorofil 
a/b. Musi ono być połączone z chlorofilem b. 
Jeżeli apobiałko nie jest połączone z chlorofilem 
b, ulega degradacji. Chlorofil a stabilizuje apo-

Stwierdzono też, że ołów powoduje słabsze 
otwieranie aparatów szparkowych, a tym sa­
mym zmniejsza dopływ CO2 do wnętrza komó­
rek. Ograniczenie asymilacji CO2 jest powodem 
obniżenia poziomu metabolitów pochodzących 
z fotosyntetycznej redukcji związków węgla, 
głównie 3-fosfogliceiynianu, rybozy i rybulozy. 
Brak tych metabolitów uniemożliwia regenera­
cję akceptora CO2 , którym jest iybulozo-l,5-bi- 
fosforan (Krupa i współaut. 1993).

Ryc. 2. Uproszczony sche­
mat fotosyntezy.
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W PŁYW  OŁOW IU NA  ODDYCHANIE I PRZYSW AJANIE AZO TU

Na działanie ołowiu są bardzo wrażliwe mi­
tochondria. Ołów powoduje zmniejszenie liczby 
grzebieni mitochondrialnych, co prowadzi do 
obniżenia wydajności fosforylacji oksydacyjnej. 
Nawet bardzo niskie stężenia ołowiu zaburzają 
utlenianie bursztynianu, ponieważ jest zaha­
mowana aktywność dehydrogenazy bursztynia- 
nowej (W oźny 1995). Zaburzenia oddychania 
mitochondrialnego powodują niedobór energii 
w komórce. Obroną roślin przed niedoborem 
energii i zakłóceniem oddychania mitochon­
drialnego jest wzmożona aktywność enzymów 
glikolitycznych i fermentacyjnych. Energia wy­
tworzona w procesach fermentacyjnych rekom­
pensuje niedobór ATP, powstały w wyniku ogra­
niczonego oddychania mitochondrialnego.

U bakterii azotowych energia jest konieczna 
między innymi do wiązania azotu atmosferycz­
nego. Rozerwanie wiązań w cząsteczce azotu 
(N=N), a następnie jego redukcja wodorem wy­
maga dużego nakładu energii. Energię i wodór 
do redukcji azotu bakterie uzyskują z rozkładu 
pirogronianu. Wodór, przy udziale dehydroge­
nazy, jest aktywowany i za pośrednictwem fer- 
redoksyny przenoszony na azot. Wiązanie azotu 
atmosferycznego przez bakterie brodawkowe 
dotyczy roślin motylkowych. Większość roślin 
wykorzystuje azot w formie soli azotanowych 
lub amonowych. Pompa protonowa H+-ATPaza 
usuwa protony wodoru na zewnątrz komórki, 
tworząc w ten sposób gradient protonów w pla-

zmolemmie i umożliwia napływ jonów azotano­
wych. Proces ten wymaga nakładu energetycz­
nego w formie ATP i udziału enzymu — redu- 
ktazy azotanowej. W redukcji azotanów elektro­
ny są przenoszone z NADH2 przez FADH2 , cyto- 
chrom b557 oraz kofaktor molibdenowy na azo­
tan. Azotan ulega redukcji do azotynu (B u czek  
i M arc in iak  1990).

N O j - p -N C Ę  * N O -  -hydroksylamina .amoniak
Pb

Katalizująca reakcje reduktaza azotanowa 
jest jednak bardzo wrażliwa na działanie oło­
wiu. Enzym w centrach aktywnych zawiera gru­
py -SH, które są blokowane przez ołów. Redu­
ktaza może też redukować azotany elektronami 
ze zredukowanego FMNH2 przenoszonymi 
przez kofaktor molibdenowy. Przepływ elektro­
nów przez domeny reduktazy azotanowej jest 
jednak bardzo utrudniony działaniem ołowiu, 
ponieważ aktywność enzymu jest obniżona, mi­
mo że centra mogą pozostawać czynne (W oźny 
1995). Azotan jest substratem i induktorem 
reduktazy azotanowej, ale ołów hamuje pobie­
ranie azotanów i obniża aktywność enzymu 
uczestniczącego w jego redukcji (Burzyński 
1988). Amoniak powstały w wyniku redukcji 
azotanów roślina wbudowuje w a-ketokwasy, 
głównie w kwasy a-ketoglutarowy i szczawiooc- 
towy, i w ten sposób włącza go w cykl przemian 
metabolicznych (ryc. 3).

Ryc. 3. Schemat wykorzystywania przez rośliny amoniaku powstałego z redukcji azotanów.
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WPŁYW OŁOWIU NA KWASY NUKLEINOWE I BIAŁKA

Ołów łatwo może się wiązać z grupami fosfo­
ranowymi nukleotydów i kwasów nukleino­
wych. Wiążąc się z kwasami nukleinowymi, 
ołów powoduje agregację i kondensację chro­
matyny oraz stabilizację podwójnej helisy DNA. 
Działanie takie hamuje procesy replikacji i 
transkrypcji. Ołów może też prowadzić do de­
stabilizacji DNA, rozrywając wiązania wodoro­
we między zasadami purynowymi i pirymidowy- 
mi, utrzymującymi strukturę podwójnej helisy. 
Autokatalityczna hydroliza RNA, spowodowana 
działaniem kationów ołowiu, jest przyczyną od­
łączenia protonu od grupy -OH rybozy. Degra­
dacja RNA może też nastąpić w wyniku rozerwa­
nia ołowiem wiązań estrowych. D u a n  i współ­
pracownicy (1992) stwierdzili, że u roślin nara­
żonych na działanie niskich stężeń ołowiu rzędu
10 ąg/g, następował wzrost zawartości RNA i 
DNA. Obniżenie zawartości kwasów nukleino­
wych obserwowano po ekspozycji roślin na wy­
sokie stężenia ołowiu (powyżej 20 pg/g). Obe­
cność jonów wapnia i magnezu, zmiany pH oraz 
mechanizmy obronne roślin powodują, że 
aktywność i stężenie ołowiu w komórce mogą 
ulegać znacznym zmianom, a zatem i skutki 
działania kationu ołowiu mogą być różne 
(W o ź n y  1995).

Procesy detoksykacyjne są uzależnione 
między innymi od właściwej liczby i struktury 
kwasów nukleinowych. Metaloproteiny klasy I i
11 są produktami odpowiednich genów, a więc 
jest konieczna prawidłowa struktura kwasów 
nukleinowych do ich syntezy. Metaloproteiny 
klasy III nie są zależne od rybosomów i nie są 
syntetyzowane na podstawie informacji pocho­
dzącej z mRNA. Metaloproteiny klasy III, zwane 
fitochelatynami, składają się z trzech amino­

kwasów: kwasu glutaminowego, cysteiny i gli­
cyny. Strukturalnie są podobne do glutationu i 
nie wyklucza się, że glutation jest prekursorem 
fitochelatyn. Dwuaminokwasowy fragment 
(Glu-Cys) z donorowej formy glutationu zostaje 
przeniesiony na jego formę akceptorową. Proces 
jest katalizowany przez syntetazę fitochelatyno- 
wą. Dowodem, że glutation jest prekursorem 
metaloproteiny jest stwierdzenie in vitro zmniej­
szania zawartości glutationu w komórkach po 
działaniu kadmem. Rośliny, które zawierają ho- 
moglutation zamiast glutationu, narażone na 
toksyczne działanie ołowiu, kadmu, produkują 
homofitochelatyny. W tych metaloproteinach w 
miejsce glicyny podstawiona jest (l-alanina. Ro­
śliny posiadające glutation i homoglutation wy­
twarzają oba rodzaje fitochelatyn (W o ź n y  1995).

Obecne w organizmach roślinnych i zwierzę­
cych metaloproteiny traktowano jako białko 
detoksykacyjne, wiążące i unieczynniające me­
tale niekorzystnie działające na metabolizm. 
Zaobserwowano jednak, że rośliny wrażliwe na 
działanie ołowiu, kadmu wytwarzają więcej 
metaloprotein klasy III i szybciej tworzą kom­
pleksy z metalami niż rośliny tolerujące te me­
tale. Stosowane stężenie jonów metali było jed­
nakowe, dla roślin wrażliwych i tolerujących je. 
W świetle tych obserwacji przyjęto, że metalo­
proteiny utrzymują homeostazę jonów metali 
zawsze występujących i niezbędnych w proce­
sach fizjologiczno-metabolicznych komórki. Re­
akcje metaloprotein z ołowiem, kadmem i inny­
mi metalami szkodliwymi są reakcjami wymu­
szonymi, o charakterze obronnym, prowadzą­
cymi do unieczynnienia toksycznych jonów me­
tali (W o ź n y  1995).

PODSUMOWANIE

Ołów wnika do roślin głównie systemem 
korzeniowym. Gromadzenie ołowiu w ścianach 
i błonach komórkowych może utrudniać pobie­
ranie wody, ale może też być mechanizmem 
obronnym, podobnie jak i wiązanie metalu 
przez białka. Wniknięcie ołowiu do organelii 
komórkowych, aktywnych metabolicznie, po­

woduje zakłócenie w funkcjonowaniu fotosyste- 
mów, oddychania mitochondrialnego, przyswa­
jania azotu oraz destabilizuje struktury kwa­
sów nukleinowych i białek. Efekt toksycznego 
działania ołowiu zależy od jego stężenia w śro­
dowisku i wewnątrz komórki, obecności jonów 
wapnia, magnezu oraz pH środowiska.

THE INFLUENCE OF THE ENVIRONMENT CONTAMINATION BY LEAD ON PLANT METABOLISM

S u m m ary

The absorption of lead ions by plants occurs mainly plant metabolism. Accumulation of lead in the cell mem-
through the root system. Lead entering into root is accu- branes and walls decreases water absorption, especially by
mulated in all cell compartments and has a toxic effect on the elongation zone of the root. However, lead accumulation
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in the cell wall may be a protective mechanism not permit- 
ing for lead transport into the cell. High level of lead within 
cell organelles affects photosynthesis, respiration, nitrogen 
assimilation and causes destabilisation of nucleic acids and

proteins. The effect of the toxic activity of lead depends on 
its concentration in the medium and within the cell, but it 
also depends on pH and on the presence of calcium and 
magnesium ions.
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