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BOZENA BORKOWSKA

TOKSYCZNOSC GLINU (Al)

ALUMINIUM TOXICITY

Wystepowanie glinu i jego dostepnos$é dla roslin

Zwigkszajace si¢ zagrozenie Zycia na ziemi zwigzane z zanieczyszczeniem $ro”
dowiska zmusza do podejmowania i rozwijania badan majacych na celu ochrone
przyrody. .

Metale stanowia szczegdlne zagrozenie ze wzgledu na ich naturalne rozprze-
strzenienie oraz zwigkszajaca si¢ ich dostgpnosé. Glin jest jednym z najcze$ciej
wystepujacych metali w skorupie ziemskiej i stanowi 7,59, jej cigzaru. Glin jest
obecny we wszystkich skalach z wyjatkiem wapieni i piaskowcow. Al wystepuje
gtownie jako krzemiany. Moze wystgpowac rowniez w postaci tlenkow, szczegdlnie
w klimacie gdzie si¢ odbywa intensywne wietrzenie skal. Glin jest typowym pier-
wiastkiem amfoterycznym. W warunkach alkalicznych wystepuje wylacznie w formie
anionowej. W zakresie odczynu obojg¢tnego dominuje nieaktywny wodorotlenek
glinu, natomiast w §rodowisku kwasnym (przy pH ponizej 5,0) przewaza jego forma
kationowa (Al**). Forma kationowa jest jedyna forma ruchliwa. Glin stanowi
wigc istotny sktadnik kompleksu sorbeyjnego tylko gleb kwasnych a jego wolne jony
moga by¢ pobierane przez roSliny jedynie z gleb o pH ponizej 5,0.

Zakwaszanie gleb w sposob naturalny odbywa si¢ w klimacie cieptym w wyniku
wietrzenia skal i powstawania tlenkow, gtownie zelaza. Tam tez glin od dawna wyste-
“puje jako element toksyczny. Obecnie proces zakwaszania gleb odbywa si¢ juz nie
tylko w sposob naturalny, ale jest wynikiem dzialalnoéci ludzi i wystgpuje praktycz-
nie wszedzie. Zaréwno rozwdj przemystu jak i dzialalno$¢ agrotechniczna prowadza
do stalego i coraz silniejszego zakwaszenia gleb. Jednym z najistotniejszych czynnikow
prowadzacych do obnizenia pH gleby sa kwasne deszcze powstajace w wyniku emisji
do atmosfery dwutlenku siarki oraz tlenkow azotu. Nic nie wskazuje na to aby emi-
sja SO, miata ulec zmniejszeniu (Polska nie podpisala zobowiazania o ograniczeniu
zanieczyszczenia powietrza dwutlenkiem siarki), w zwiazku z czym zakwaszenie
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gleb bedzie procesem postepujacym i coraz intensywniejszym. Wydaje sig, Ze jest to
wystarczajacy argument, aby pozna¢ problem toksycznoéci glinu.

Jak juz zostalo powiedziane dwutlenek siarki powoduje powstawanie ,kwas-
nych deszczow™, ktore sa bezposrednia przyczyna zakwaszania gleb i wod. Oprocz
kwasnych deszczow, zakwaszenie gleb powoduja nawozy, szczegdlnie azotowe,
ktore sa wyplukiwane z wierzchniej warstwy w glab. Niskie pH (ponizej 5,0) przy
ktérym nastepuje uruchomienie glinu moze wystgpowaé zaréwno w gérnych (po-
wierzchniowych) warstwach gleby jak rowniez w podglebiu. Niskie pH powierzchni
gleby stanowi mniejszy problem niz kawsne podglebie. pH gornych warstw mozna
podnies¢ w pewnym zakresie stosujac nawozenie wapniowe oraz ulepszajac skiad
frakcji organicznej. Wapnowanie nie ma praktycznie znaczenia w podniesieniu pH
nizszych warstw gleby. Rowniez sklad podglebia nie chroni rodlin przed dzialaniem
Al. pH podglebia obniza si¢ przy tym znacznie szybciej niz gérnych warstw, tu bo-
wiem akumulowane sa pozostalosci zarowno kwasnych deszczéw jak i nawozow.
Taki uklad jest szczegdlnie niebezpieczny dla roslin wieloletnich, ktore korzenia si¢
gleboko 1 przez wiele lat korzystaja z zasoboéw tam si¢ znajdujacych.

Aktywno$¢ biologiczna Al (rozpuszczalno$é i wymienialnos¢) jest zwiazana nie
tylko z pH roztworu glebowego ale rowniez z obecnoscig ,,jonéw wymienialnych” —
glownie Ca i P, oraz ze sktadem frakcji organicznej gleby [20, 24, 29]. Nawet przy
niskim pH ,,ruchliwy” glin moze by¢ nie w pelni dostgpny dla roélin. Frakcja orga-
niczna gleby ma zdolno$¢ chelatowania metali, zmniejszajac aktywno$¢ wolnych jo-
noéw, w tym i jonéw Al. Jony Al tworza kompleksy np. z kwasem galakturonowym
i kwasami huminowymi. Dodanie torfu obniza zawarto$§¢ wolnego Al, nawet przy
niskim pH. Frakcja organiczna gleby chroni roéliny przed glinem nie tylko przez
tworzenie chelatow, ale rowniez poprzez buforowanie gleby (20). Jak podaje Haug
[20] najwigksza koncentracja jonéw Al wystepuje przy niskim pH oraz przy niskim
poziomie rozpuszczalnego Ca i P.

Wplyw glinu na roSliny

Juz na poczatku naszego wieku zauwazono, ze glin hamuje wzrost korzeni jecz-
mienia i ryzu uprawianych na kwasnych glebach. W ciagu nastgpnych lat pojawiaty
si¢ coraz liczniejsze doniesienia o szkodliwym dziataniu Al na wiele podstawowych
ro$lin (gldwnie rolniczych, ale réwniez ogrodniczych i leSnych) np. jeczmienia,
pszenicy, kukurydzy, niektorych traw, fasoli, szpinaku, pomidorow, boroéwki
wysokiej, brzoskwin [9, 10, 11, 12, 38].

Najbardziej narazone na dzialanie glinu sa korzenie i na nich przede wszystkim
obserwuje si¢ uszkodzenia spowodowane toksycznym dzialaniem jonow Al [10,
12, 14, 20, 21, 29, 38, 40, 42]. Wierzcholki korzeni gtownych, nastgpnie bocznych
grubieja, brazowieja i przestaja rosnac. Szybko caly system korzeniowy staje si¢
gruby i kruchy. Zmianom morfologicznym towarzysza zmiany anatomiczne, ob-
serwowane gtéwnie w wierzchotku oraz w strefie wydtuzeniowej. Pod wplywem
jonéw Al komorki epidermy traca turgor, wystepuja w nich liczne, drobne zagle-
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bienia. W zewnetrznych warstwach kory wystepuje destrukcja komérek natomiast
w wewnetrznych warstwach obserwuje si¢ glgbokie peknigcia. U roslin odpornych
na Al uszkodzenia komorek wystepuja tylko w epidermie, u roélin wrazliwych w epi-
dermie i zewnetrznej korze, natomiast u bardzo wrazliwych prawie w calej korze
[40]. Tak uszkodzony system korzeniowy nie jest w stanie pobieraé odpowiedniej
iloéci zaréwno wody jak i zwigzkéw mineralnych, co w rezultacie prowadzi do uszko-
dzen a nawet do §mierci roélin. Niedob6r wody jest szczegolnie widoczny na roslinach
wieloletnich [22]. Na przyklad, przedwczesne zamieranie brzoskwin (4 do 8 lat po
posadzeniu) rosnacych na glebach kwasnych przypisuje si¢ niewydolnosci systemu
korzeniowego, uszkodzonego przez glin [25].

Wprawdzie glin uszkadza gtéwnie korzenie, ale na lisciach i pedach réwniez
wystepuja objawy jego toksyczno$ci w postaci nekroz lici i zamierania wierzchot-
kéw pedow [10, 25]. Podczas gdy w systemie korzeniowym najpierw uszkadzany
jest korzen gléwny a pézniej boczne, w czgéci nadziemnej roflin jest odwrotnie.
Uszkodzenia lici i pedow moga by¢ spowodowane bezpo$rednim dziataniem glinu,
ale czeéciej s to uszkodzenia po$rednie wywotane niedoborem fosforu i wapnia. Jony
Al3+ bardzo latwo lacza si¢ z P tworzac nierozpuszczalne fosforany, ktore pozostaja
w glebie lub na powierzchni korzeni [4]. W zwiazku z tym, niektore objawy wystepu-
jace na liéciach sa typowymi oznakami niedoboru P [38]. Objawy takie obserwuje
sie zaréwno na ro§linach wieloletnich jak i jednorocznych [4, 11]. Toksyczno$¢ glinu
nalezy réwniez rozpatrywaé w jego relacji do wapnia. AI** w bardzo silnym stopniu
ogranicza pobieranie Ca oraz hamuje i tak trudny jego transport w roélinie. W zwig-
zku z tym, tak samo jak dla P, jony Al moga powodowa¢é typowe oznaki niedoboru
Ca [15].

P i Ca s3 gtéwnymi elementami, ktorych niedobor wystgpuje pod wpltywem AL+,
Glin wplywa jednak réwniez na obnizenie zawartosci i innych pierwiastkéw: Mg,
Mn, Zn i ogélnego N [11, 25, 29]. Edwards i Horton [11] oraz Pavan i Bingham
(29) stwierdzili, ze glin wystgpujacy w wysokim stezeniu w strefie korzeniowej moze
spowodowaé wzrost zawartosci K w lisciach. Z drugiej strony Wagatsuma i in.
[40] obserwowali spadek zawarto$ci K w wierzchotkach korzeni. Autorzy ci stawia-
ja hipoteze, ze glin zmienia wlasciwosci plazmallemy powodujac wyplyw jondéw K
co z kolei umozliwia bierne przemieszczanie jonéw Al.

Fizjologiczne i biochemiczne aspekty toksycznoSci glinu

Objawy toksycznosci glinu sa dobrze znane i opisane. Mniej jasne jest natomiast
jak dochodzi do powstania uszkodzen. W wielu pracach powtarza si¢ stwierdzenie,
ze Al hamuje podzialy komoérkowe w wierzchotkach korzeni, a po dojéciu do pedu
réwniez w ich wierzchotkach [3, 13, 21]. Bezposrednia przyczyna hamowania podzia-
16w komorkowych jest lokowanie si¢ glinu w jadrze komérkowym oraz przytaczanie
si¢ go do DNA [7, 28]. Glin Iaczac si¢ z pektynami powoduje sztywnienie bton ko-
morkowych. Sa réwniez doniesienia, ze Al obniza oddychanie korzeni. Czuba
[8] badala oddychanie na mitochondriach, izolowanych z korzeni pszenicy trakto-
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wanej Al. Obnizenie oddychania byto jednak takie samo u odmiany odpornej i wrazli-
wej. Badania Klimashevskiego i Bernatzkiej [26] wskazuja takze, ze Al zmie-
nia aktywnos$¢ kwasnej fosfatazy (podwyzsza lub obniza). Badania te sugeruja, Ze
toksyczno$¢ Al moze rowniez doprowadzaé¢ do wprowadzenia zaburzeii w gos-
podarce energetycznej [13]. Znany jest fakt, ze glin tworzy silne kompleksy i po-
woduje stracanie kwasow nukleinowych [13, 15, 37]. Glin redukuje replikacje DNA
przez co moze dziala¢ mutagennie [27, 28]. Tak jak juz zostato powiedziane Al unie-
ruchamia P oraz interferuje z pobieraniem i transportem tak waznych pierwiastkéw
jak Ca, Mg, K, Fe. Glin wchodzi rowniez w reakcje z enzymami bioragcymi udziat
w fosforylacji cukrow [14, 15].

Jony glinu, ktére znajda si¢ w roslinie i nie zostana unieruchomione ,,daza” do
polaczenia si¢ z kalmoduling [20, 30, 32]. Kalmodulina jest biatkiem wystgpujacym
w potaczeniu z Ca. Reguluje ona szereg procesow, w ktorych speia role ,,second
messenger” (przekaznika drugiego rzedu) [32]: w ro$linach wyzszych bierze udziat
w aktywacji NAD kinazy i ATPazy oraz kontroluje aktywno$¢ nukleotydo-
fosfodwuesterazy. Przylaczenie Al do kalmoduliny powoduje jej istotne zmiany
strukturalne, ktore z kolei pociagaja za soba zmiany funkcjonalne, ograniczajac
regulujaca rolg kalmoduliny. Z dotychczasowych badan wynika, ze istniejg przy-
najmniej 2 miejsca przytaczania jonéw Al do kalmoduliny, a sita wigzah jonéw Al
w porownaniu do Ca jest dwukrotnie wyzsza [32]. Przylaczenie jonow Al do
kalmoduliny jest przejawem toksycznosci glinu a nie jak niektorzy autorzy sugeruja
mechanizmem obronnym. Mechanizm obronny stanowia polaczenia z innymi
zwiazkami, ktére powstaja zanim jony Al przylacza si¢ do kalmoduliny. Potaczenia
te unieruchamiaja jony glinu i zapobiegaja powstawaniu wyzej opisanych zaburzen
w metabolizmie rosliny. Potaczenia Al z innymi biatkami niz kalmodulina nosza
nazwe aluminochrom [20]. Struktura aluminochromu jest intensywnie badana.
Stwierdzono, ze jest ona trwala. Glin wystepuje w niej w formie dwuwarto$ciowej
[2]. Stwierdzono réwniez istnienie komplekséw glinu tréjwartosciowego z grupami
karboksylowymi i siarkowymi niektorych biatek [19, 20].

Grill i in. [19] wyodrebnili z kultur komérkowych Rauvolfia serpentina peptydy,
ktore pojawily si¢ po dodaniu kadmu do zawiesiny komdrkowej. Peptydy te okre$lono
jako (gama-kwas glutaminowy-cysteina)n-glicyna, gdzie n=23 do 7. Peptydy te two-
rza wiazania z metalami cigzkimi, chroniac komorke przed uszkodzeniem. Dla
tego rodzaju bialek, ktore powstaja w komodrce w warunkach stresu wywolanego
jonami metali cigzkich i facza si¢ z tymi jonami, autorzy wprowadzaja nazwe ,,phy-
tochelatins”. Jest bardzo prawdopodobne, ze w wyniku stresu wywolanego jonami
Al rowniez powstaja specyficzne fytochelaty, wiazace te jony. Badaniana ten temat
sa rozpoczete.

Glin moze takze tworzy¢ kompleksy z innymi biomolekutami wyst¢pujacymi
w tkankach. Kwas cytrynowy, bioracy udzial w wielu biochemicznych reakcjach
zachodzacych w komérce jest jednym z najprostszych chelatoréw Al [33]. Kompleks
kwas cytrynowy-Al jest wysoce stabilny. Kwas cytrynowy speinia ochronna rolg
w stosunku do kalmoduliny unieruchamiajagc Al zanim zostanie przylaczony do
niej. Kwas cytrynowy moze rowniez ,,usunaé” Al z istniejacego juz kompleksu kal-
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modulina-Al. Uwalnianie Al z kalmoduliny przez kwas cytrynowy jest znacznie
bardziej efektywne w obecnosci Ca. Suhayda i Haug [33] stwierdzili, ze kwas
cytrynowy zapobiega przylaczeniu jonéw Al do kalmoduliny, gdy stosunek kwasu
cytrynowego do kalmoduliny wynosi 10 : 1.

Odporno$¢ roSlin na glin

Rosliny nalezace do réznych gatunkéw jak réwniez odmiany tego samego gatun-
ku, r6znig si¢ stopniem odpornosci na Al [1, 15, 18, 26]. Odporno$¢ roélin na glin
przejawia si¢ przede wszystkim ograniczonym pobieraniem jonéw Al lub/i ich deto-
ksyfikacja (wiazaniem) wewnatrz komorki. Jednym z najwazniejszych elementow
wchodzacych w sktad ogélnej odpornosci na Al jest zdoInos¢ roslin do zmiany pH
w strefie korzeniowej. W wielu do$wiadczeniach prowadzonych z ro§linami w podio-
zach plynnych lub statych stwierdzono, ze warto$¢ pH pozywki moze rosna¢ lub
spadaé. Jak juz zostalo powiedziane wcze$niej, glin jest pobierany przez rosliny
tylko przy pH ponizej 5,0. Tak wigc ro§liny, ktére maja zdolno$¢ do podnoszenia
pH strefy korzeniowej powyzej 5,0 zaliczane sa do odpornych na Al. Wiasciwosci
takie stwierdzono u bardzo wielu roélin np. u niektérych odmian pszenicy, j¢cz-
mienia, ryzu, grochu, kukurydzy [13, 15, 35].

Dlugoterminowe zmiany pH, zachodzace w ciagu paru dni i dluZej, trzeba roz-
patrywaé w $cistym powiazaniu z gospodarka mineralng ro§lin — szczegolnie z gos-
podarka azotowa. Zrédlem N dla roélin moga by¢ jego 2 formy: N-NO, i N-NH,.
Taylor i Foy [35] postawili hipoteze, Ze rdznice w pobieraniu jonéw NH,* i NO3~
sa glownym Zrédlem zmian pH strefy korzeniowej. Hipoteza ta zostala nazwana
przez autoréw ,,N preference”. Autorzy ci stwierdzili w do§wiadczeniach nad psze-
nica Triticum aestivum, ze odmiany odporne na Al pobieraja przede wszystkim
jony NO,~, co powoduje wzrost pH pozywki. Odmiany wrazliwe na Al pobieraja
gtownie NH,*, przez co warto§¢ pH pozywki spada. Autorzy stwierdzili réwniez,
ze preferencja do pobierania jednej z form N moze zmienia¢ si¢ w czasie. Udzial
N w ogodlnej odpornosci na Al musi byé rozpatrywana jeszcze z innego punktu
widzenia. Naturalnym zrédlem N dla wielu roélin jest proces nitryfikacji. Jarvis
i Hatch [23] stwierdzili w do$wiadczeniach z koniczyng, Ze na ro$linach inokulo-
wanych rizobium, w obecno$ci Al nie wytwarzaly si¢ brodawki.

Krytyczny poziom Al, ktory powoduje uszkodzenia jest rozny dla réznych roélin.
Bezwzgledna zawarto§¢ glinu nie jest przy tym skorelowana z objawami uszkodzeri.
Duncan [9] uwaza, Ze jest to zwiazane ze zdolnoScia roslin do wigzania wolnych
jondéw Al, a wigc do ich detoksyfikacji. Szczeg6lna rolg przypisuje si¢ kwasowi
cytrynowemu, ktérego znacznie wyzsza zawarto$¢ znajduje si¢ w komorkach roslin
odpornych [14, 34]. Odporno$¢ rolin na Al faczy si¢ rowniez z ich zdolnoscia do
pobierania i wykorzystywania w obecno$ci glinu przede wszystkim takich pierwias-
tkéw jak P i Ca. Ochronna rola wapnia moze by¢ zwiazana ze zmiang fizycznego
stanu membran lipidowych a w nastgpstwie z mniejszym pobieraniem jonéw Al
Wapn spelnia réwniez ochronng rolg w stosunku do kalmoduliny [20]. Réwniez
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pobieranie i wykorzystywanie Fe i Mg w obecnosci Al jest wigczane do cech charak-
teryzujacych ogélna odpornoéé roslin na glin [15].

Badacze, zajmujacy si¢ odpornoécia roélin na Al, juz od dawna sugerowali, Ze
jest to cecha kontrolowana genetycznie. Foy i in. [13] cytuja dane mowiace, Ze np.
tolerancja niektoérych odmian jgczmienia i pszenicy jest kontrolowana przez 2 a na-
wet 3 geny.

Postep, jaki zrobiono w ostatnich latach w dziedzinie hodowli odmian odpornych
na glin i jony innych metali pozwolit na lepsze scharakteryzowanie genetycznego
mechanizmu odpornosci niektorych roélin. Conner i Meredith [7] stwierdzili,
ze fragmenty roélin (np. pedy) oraz pojedyncze komorki hodowane in vitro, wykazu-
ja identyczna odporno$¢ na Al jak cale rosliny. Wiasciwo$¢ ta wykorzystano do ba-
dan genetycznych nad mechanizmem odpornosci. Conner i Meredith [6, 7]
stosujac odpowiednie pozywki wyselekcjonowali z mutantéw Nicotiana komorki
odporne na Al. Komorki te rozmnazano in vitro (klonowano) i ponownie podda-
wano dzialaniu glinu, po czym po raz drugi przeprowadzano selekcje. W dalszej
czesci pracy na drodze plciowego krzyzowania roslin otrzymanych z wyselekcjono-
wanych komérek, otrzymano rozszczepienie: 3 roSliny odporne i 1 ro$lina
wrazliwa. Ten typ rozszczepienia §wiadczy, ze odpornos¢ na Al jest kontrolowana
przez 1 dominujacy gen.

L

Relacje czasowe: zewnetrzne symptomy toksycznoSci Al — absorbeja jonéw Al —
wytwarzanie mechanizméw obronnych

Symptomy toksycznosci Al pojawiaja si¢ po dlugim okresie traktowania roslin.
W dos$wiadczeniach z brzoskwiniami [10] uszkodzenia korzeni i lisci pojewialy si¢
dopiero po 27 dniach. Edwards i Horton [11] opisuja zmniejszone pobieranie
Ca rowniez po 27 dniach. Pavan i Bingham [29] okrelili hamujacy wplyw Al na
wzrost korzeni i pedow siewek kawy oraz na pobieranie Ca, Mg, P, Mn, Zn i og6l-
nego N, dopiero po 5 miesiacach traktowania ro§lin. Conner i Meredith [5]
w doswiadczeniach z kulturami in vitro otrzymali zahamowanie wzrostu pojedyn-
czych komoérek juz po 10 dniach. W jeszcze krotszym czasie, bo juz po 2 dniach ob-
serwowali zmiany morfologiczne na korzeniach jeczmienia, owsa, ryzu, kukurydzy
i-grochu Wagatsuma i in. [40].

Pojawienie si¢ zewngetrznych symptoméw toksycznosci Al jest jednak ostatnim eta-
pem dzialania glinu, efektem weze$niejszych uszkodzen zachodzacych w komorkach.
Aniot [1] stwierdzat obecno$¢ jonéw Al w komorkach korzeni 2 odmian pszenicy
po 24h od rozpoczecia traktowania. Uhlen (38) okreslitistotne zmniejszenie zawartos$ci
Al w pozywce po 1 do 2 dniach od umieszczenia w niej roslin jeczmienia. Clarkson
[4] wykazal, Ze zanik podzialéw mitotycznych w korzeniach cebuli pod wplywem
Al nastepuje juz po 2 h od rozpoczecia traktowania, a po 6 do 8 h podzialy komor-
kowe catkowicie ustaja. Rowniez i inni autorzy [21, 27, 28] opisuja calkowite zaha-
mowanie podziatéw komoérkowych w korzeniach juz po 10 h traktowania Al. Wal-
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lace 1 Andreson [41] stwierdzili, Ze juz po 4 h traktowania glinem nast¢puje zaha-
mowanie wlaczania tymidyny do DNA w komoérkach korzeni pszenicy.

Badajac system obionny roSlin przeciw jonom Al, trzeba wigc braé¢ pod uwage
krotki czas, jaki jest potrzebny dla wejscia jondw glinu do ro$liny i wywolania pierw-
szych zaburzen w podzialach komoérkowych. System obronny ro$lin musi byé uru-
chamiany na tyle szybko, aby zapobiec lub ograniczy¢ wchodzenie jonéw Al do
komérki i laczenie si¢ ich z kalmoduling i DNA. Tak wigc obok diugoterminowych
do$wiadczen niezbedne jest prowadzenie badan krétkoterminowych.

Metody okreSlania odporno$ci roSlin na Al

Badania fitotoksyczno$ci glinu prowadzone sa najczgéciej w dlugoterminowych
uprawach ro$lin z zastosowaniem wielosktadnikowych pozywek. Standardowy zes-
taw pozywek nie nadaje si¢ jednak do tego typu badan ze wzgledu na szybkie wy-
tracanie si¢ w nich glinu. Aby temu zapobiec trzeba przede wszystkim obnizy¢
stezenie fosforu. Wedlug Kinraide i in. [24] nawet bardzo niskie stgzenie P
(0,1 mM) zmniejsza toksyczne dziatanie Al. Obnizajac stezenie P w pozywce trzeba
jednak braé pod uwage, ze jest on niezbednym elementem prawidlowego rozwoju
roélin. Jak podaja Conner i Meredith [5] problem ten mozna czgdciowo rozwigzaé
przez wstgpne traktowanie roélin pelna dawka P. Fosfor moze by¢ bowiem akumu-
lowany wewnatrz tkanek i nast¢pnie przy braku doplywu z zewnatrz, powoli zu-
zytkowywany. W pozywkach stosowanych do badania odpornosci ro§lin na Al réw-
niez zawarto$¢ wapnia powinna by¢ obnizona. Ca dziata bowiem ochronnie na ros-
liny, obnizajac toksycznoéé Al. Conner i Meredith [5] uwazaja, ze w celu uzyska-
nia maksymalnego efektu Al, nalezy stosowa¢ Zelazo w formie nie chelatowe;.
Grupa chelatujaca moze przemiescié¢ si¢ z Fe do Al powodujac jego unieruchomie-
nie. Przy pH ponizej 5,0 zelazo w formie niechelatowej jest dostgpne dla roélin.
Pavan i Bingham [29] podwyzszali toksyczne efekty Al przez zastosowanie po-
zywek rozcieniczonych.

W badaniach toksyczno$ci glinu réwniez pH pozywki odgrywa bardzo waina
role. Stosuje si¢ tutaj ogdlng zasade, ze Al jest dostgpne dla roélin wylacznie przy
pH ponizej 5,0. Kinraide i in. [24] najwyzsza wrazliwo$¢ roslin (koniczyny) na Al
uzyskali przy pH pozywki 4,7. Najczgéciej pH obniza si¢ prawie do 4,0, aby mieé
pewna ,,granicg¢ bezpieczenistwa” w przypadku roélin, ktore bardzo szybko podnosza
pH strefy korzeniowej. Stosujac niskie pH pozywki trzeba jednak okreli¢ toleran-
cje roslin na zakwaszone Srodowisko.

Kinraide i in. [24], uwzgl¢dniajac wszystkie powyzsze stwierdzenia innych auto-
réw i wlasne na temat sktadu pozywek, opracowali test, przy pomocy ktérego mozna
okresli¢ w bardzo krétkim czasie szkodliwo$é niskich stezer glinu (1 do 2 pM).
Test zostal opracowany dla kietkujacych nasion koniczyny. Autorzy uwazaja, ze za
pomoca tego testu lub po jego modyfikacji bedzie mozna oznaczaé tolerancj¢ wielu
roflin w stosunku do Al
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Niektore gatunki (odmiany) roélin np. ryzu, herbaty, burakéw cukrowych,
pszenicy, brzoskwiri rosna lepiej w obecnosci Al jako mikroelementu [15]. Sugeruje
sig, Zze pozytywne dzialanie glinu moze polega¢ na wzroscie rozpuszczalnosei i do-
stgpnoéci Fe na niektorych glebach. Pozytywne dzialanie glinu mozna réwniez
obserwowa¢ na roslinach nadmiernie nawozonych azotem. W wyniku hamowania
przez glin wzrostu korzenia gtownego, otrzymuje si¢ lepiej rozgaleziony system ko-
rzeniowy. Glin wystgpuje rowniez jako mikroelement w niektorych pozywkach
stosowanych w kulturach in vitro.

Glin a czlowiek

Omawiajac rolg glinu w rozwoju roélin nie sposéb poming¢ jego wplywu na lu-
dzi—ze wzgledu na staly kontakt cztowieka z tym metalem. Kontakt ludzi z glinem
nalezy rozpatrywa¢ w kryteriach dlugoterminowego dziatania niskich dawek. Sadzi
sie, ze obecnie gldownym Zrodiem glinu, spozywanego przez ludzi, sa wody. Ze wzgledu
na staly proces ich zakwaszania, niedostgpny do tej pory glin, wystgpujacy np. w po-
staci fosforandw, przechodzi w formy rozpuszczalne. Rowniez ro$liny sa stalym
zrodiem dostarczajacym naszemu organizmowi glin. Ze wzglgdu na niezwykle sze-
rokie zastosowanie aluminium w kuchni (garnki, patelnie, sztu¢ce, jednorazowe
pojemniki, folia aluminiowa) istnieje obawa, Ze jest to rowniez Zroédlo glinu spozy-
wanego przez nas. Obecnie prowadzone sa liczne badania na ten temat. Greger
i in. [17] przebadali 26 roznych potraw przechowywanych lub gotowanych w na-
czyniach aluminiowych. Autorzy stwierdzili, ze jedynie potrawy o charakterze kwas-
nym np. pomidory, jabtka czy kapusta sa ,,wzbogacane” w Al. Niektore produkty
zawieraly stosunkowo duzo glinu jeszcze przed gotowaniem. Autorzy uwazaja,
ze iloéé glinu jaka przechodzi z naczyn aluminiowych do potraw stanowi niewielki
procerit ogolnej ilosci glinu jaka spozywa cztowiek — pod warunkiem, ze nie uzywa
sie¢ ich do kwasnych produktow,

Od wielu lat lekarze i dietetycy probuja ustali¢ w jakim stopniu glin jest szko-
dliwy dla ludzi i ile glinu przechodzi do organizmu cztowieka. Istnieja dane, ze po-
dobnie jak w $wiecie rolinnym glin powoduje zaburzenia w gospodarce wapniowej
i fosforowej, doprowadzajac do uszkodzenia systemu kostnego [17, 20]. Ci sami
autorzy podaja, ze zwigkszajaca si¢ dostgpno$é glinu powoduje wzrost jego zawarto-
§ci w mozgu, co jest z kolei zwigzane z notowanym wzrostem zachorowan na cho-
robg Alzmeihera. Objawami tej choroby sa symptomy starzenia si¢, przede wszys-
tkim zaniku pamigci (skleroza) wystgpujacymi u mlodych ludzi. Dotychczas nie
stwierdzono rakotworczego dzialania glinu, natomiast trzeba bra¢ pod uwage
jego dzialanie mutagenne.

Glin jest naturalnym skiadnikiem skorupy ziemskiej, a wigc czgscia harmonijnie
wspolistniejacej przyrody. Dziatalno§¢ ludzi niszczy t¢ harmonig. Glin z elementu



163

naturalnego zmienil si¢ w element toksyczny. Pozostaje tylko zadaé pytanie: jak
dtugo jeszcze roéliny bedg w stanie broni¢ si¢ przed cztowiekiem i jak diugo czto-
wiek wytrzyma w niszczonym i zatruwanym przez siebie $rodowisku.
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