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Резюме 

В настоящия доклад е разгледан механизма на образуване на приземния озон, неговите прекурсори и тех-
ните източници. Проследени са тенденциите в концентрациите на приземния озон от първите измервания до прог-
нози за развитието им в бъдеще. Обърнато е внимание на въздействието на озона върху растенията, което са 
изразява в образуване на активни кислородни форми, които оказват въздествие на ултраструктурно ниво – дезор-
ганизация на хлоропластите, гранулация на стромата и подуване на митохондрите. Приземния озон предизвиква 
реорганизация на антиоксидантната защитна система, която се изразява в повишен синтез на ензимни и неен-
зимни антиоксиданти като супероксид дисмутаза, пероксидаза, флавоноиди, антоциани и други. А когато антиок-
сидантната защитна система не може да се справи с оксидативния стрес се наблюдава понижение на фотосинте-
зата и поява на видими повреди като малки петънца, хлорози, и некрози в междужилковото пространство. В ре-
зултат от направеното проучване се установи, че приземният озон е широко разпространен, нарастващ през пос-
ледните десетилетия замърсител на атмосферата, в световен мащаб, който има локален характер и силна зави-
симост от далечен пренос на прекурсори. Той въздейства директно върху растенията, като предизвиква харак-
терни, видово специфични, видими повреди по листата. Растенията проявяват различна чувствителност към за-
мърсяването с озон, като това до голяма степен зависи от устичната проводимост.  

Ключови думи: замърсяване на въздуха, тропосферен озон, антиоксидантна защитна система, повреди по 
листата. 
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Въведение  

Тропосферният озон е един от най-широко 
разпространените атмосферни замърсители. 
Формира се в замърсени с летливи органични съ-
единения (ЛОС) и азотни оксиди (NOx) въздушни 
маси под действие на слънчевата радиация 
(Krupa and Manning, 1988; Krupa et al., 2001; de 
Vries et al., 2003; Ferretti et al., 2007). Озонът има 
съществена роля в химичните процеси, проти-
чащи в тропосферата, което се дължи на силната 
му реакционна способност, възможността да пог-
лъща слънчева радиация в инфрачервения и ул-
травиолетов спектър, като същевременно проя-
вява и биологична токсичност.  

През последните десетилетия, приземният 
озон се разглежда като замърсител, способен да 
предизвиква повреди по раститенията, а висо-
ките концентрации на озон са често срещани по 
време на периода на вегетация в Европа и Се-
верна Америка. Концентрациите на приземния 
озон нарастват значително спрямо прединдуст-
риалния период, което се дължи на увеличените 
емисии на прекурсори на озон (ЛОС и NOx) (Volz 
& Kley, 1988, Guicherit & Roemer, 2000). Фоновите 
нива на приземния озон през втората половина 
на 19 в. са в границите 15–20 ppb, докато сега 
достигат 30 – 40 ppb. При запазване на сегаш-
ните тенденции на повишаване на концентраци-
ите на тропосферния озон, до 2100 г. се очаква 
да превишат 60 ppb, в резултат на което ще бъ-
дат засегнати 50% от горите или 17 млн. км2 
(Percy et al., 2003).  

Цел: Да се направи преглед на литерату-
рата по отношение на образуването и динами-
ката на тропосферния озон и неговото въздейст-
вие върху дървесни и храстови видове. 

Механизъм на образуване на тропосферен 
озон, динамика и източници 

В тропосферата, озон се образува в резул-
тат на взаимодействие на молекула и атом кис-
лород. Кислороден атом се освобождава, когато 
азотния диоксид (NO2) се разпадне до азотен ок-
сид (NO), като процесът се активира от светлина 
в ултравиолетовия спектър (λ < 0,40 μm). 

О + О2 + М → О3 + М (1) 
NO2 (hλ) → NO + O  (2) 

Основният механизъм, по който се образува 
озон от азотни оксиди и летливи органични съе-
динения под действие на слънчева светлина е 
добре описан (Sillman, 1999; Kley et al., 1999; 
Jenkin and Clemitshaw, 2000). Оксидите на азота 
се емитират в атмосферата основно като азотен 
оксид от изгарянето на изкопаеми горива. През 
деня озонът в тропосферата окислява азотния 
оксид до азотен диоксид като резултат се отделя 
и молекула кислород.  

NO+ O3→NO2 +O2  (3) 

Полученият азотен диоксид се превръща от-
ново в азотен оксид посредством фотолиза. Са-
мостоятелно тези реакции не водят до високи 
нива на озон, тъй като образуваният озон от пър-
вата реакция се включва като реагент в третата, 
при получаване на азотен диоксид и кислород. 
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За да се образува повече озон е необходим 
реагент, който да се конкурира с озона при окис-
ляването на азотния оксид. Такава роля имат от-
делените в атмосферата ЛОС, които могат да 
окислят азотния оксид до азотен диоксид без 
участие на озон. Също така, според Jenkin and 
Clemitshaw (2000), азотните оксиди се преобра-
зуват и в резултат на фотоокислението на въгле-
родния оксид и ЛОС. Междинните вещества, об-
разувани по време на процеса, генерират силно 
реактивоспособни свободни радикали като хид-
роперокси радикал (НО2) и органоперокси ради-
кал (RO2), които окисляват азотния оксид до азо-
тен диоксид. 

HO2 + NO→OH+ NO2  (4) 

RO2 + NO→RO+ NO2 (5) 

Образуването на приземен озон може да е 
резултат на естествени процеси, протичащи в 
природата (Guenther et al., 2000; Trainer et al., 
2000). Концентрациите на тропосферен озон не 
се определят единствено от фотохимичните ре-
акции, които протичат в атмосфрата. Принос към 
фоновите нива на озонa има и нахлуването на 
стратосферен озон в ниските слоеве на атмос-
ферата, както и образуването му по време на 
гръмотевични бури. Естествени източници на 
двата ключови прекурсора на озон – NOx и ЛОС 
са биологични процеси. С увеличаването на 
градските агломерации, много селски райони и 
горски територии са изложени на фотохимичните 
продукти на антропогенни емисии от NOx и ЛОС. 
Това прави приземния озон типичен регионален 
замърсител.  

Според Sillman, 1999, образуването на озон 
не е линеен процес по отношение на азотните ок-
сиди и летливите органични съединения. При 
ниски концентрации на азотни оксиди, образува-
нето на озон нараства в почти линейна зависи-
мост с увеличаване на количеството на азотните 
оксиди в атмосферата. Когато нивата на азот-
ните оксиди се повишат, озонът започва да нама-
лява и достига своя минимум. В зависимост от 
условията на средата могат да се активират фо-
тохимични реакции с участието на азотни оксиди 
или с ЛОС.  

Озонът има специфичен годишен и деноно-
щен ход на концентрациите, което е резултат от 
начина му на образуване. Най-активно, тропос-
ферният озон се образува през лятото, вследст-
вие на значително активиране на фотохимичните 
реакции, включващи азотни оксиди, въглероден 
оксид и летливи органични съединения. Концен-
трациите му са най-високи от средния до късния 
следобед, като процесът се поддържа от пови-
шеното присъствие на въглеводороди в атмос-
ферата, които водят до нарастване на отношени-
ето азотен диоксид/азотен оксид (Krupa, 1997). 

Характерно за по-топлите, слънчеви дни с 
ясно небе и безветрие е появата на озонови епи-
зоди, представляващи кратки периоди с много 
високи концентрации на озон. Такива епизоди се 

срещат през пролетта и лятото, при слънчево 
време, с високо атмосферно налягане, ниска ско-
рост на вятъра и замърсени въздушни маси с 
прекурсори на озона. Лимитиращ фактор за фо-
тохимичното образуване на тропосферен озон в 
градовете са въглеводородите, а извън тях азот-
ните оксиди (Sillman, 1999). Дневните максимуми 
на озон в селските райони достигат между 50 – 
120 ppb в сравнение с градските максимуми, ко-
ито са в рамките от 100–400 ppb (Krupa et al., 
2001). 

Влияние на тропосферния озон върху расти-
телността 

Връзката между концентрацията на озон в 
атмосферата и появата на повреди не е напълно 
изяснена. Ефектите от остро или хронично изла-
гане на озон са незначително изследвани в гор-
ски условия, а емпирично базираният праг на 
въздействие на озона не е добре валидиран за 
зрели дървостои. 

Озонът предизвиква поява на различни сим-
птоми у растенията, като те зависят от вида, 
генотипа, разположението на листата, възрастта 
на листата, метеорологичните фактори, услови-
ята на растеж и изложението на листата. Обра-
зуването на повреди по листата е резултат от 
взаимодействието между чуствителността на 
растенията, нивата на приземен озон и факто-
рите на околната среда, които оказват влияние 
на поглъщането на озон от растенията.  

Озонът се характеризира с много висока 
проникваща способност и е един от най-вредните 
за горите газове (Sandermann et al., 1997 , 
Bussotti & Ferretti,1998). При условия на опти-
мална температура, влажност на въздуха, слън-
чева радиация и почвена влажност се увеличава 
фотосинтезата и поглъщането на озон. Ниската 
почвена влажност комбинирана с високи темпе-
ратури води до затваряне на устицата на листата 
и последващо редуциране на поглъщането на 
озон. 

Озонът директно въздейства върху растежа 
на дърветата, сукцесията на горите, състава на 
фитоценозите и предизвиква видими повреди 
(Hakkarienen, 1987; Miller and Millecan, 1971; 
Skelly et al., 1987; Treshow and Stewart, 1973). 
Специфичното при повреди от озон е, че дадени 
гени или генни комплекси могат да бъдат изгу-
бени за значително кратко време, което може да 
доведе до стесняване на генетичната база на по-
пулацията, ако чувствителните гени се срещат в 
райони, подходящи за появи на повреди от озон 
(Bennett et al., 1994).  

Образуването на видими повреди по лис-
тата зависи от вида и генотипа на растението, по-
зицията на листата, тяхната възраст, изложени-
ето, метеорологичните фактори, концентрацията 
на озона и продължителността на експозицията, 
както и от другите условия на местообитанието 
(Percy et al., 2003; Kohut, 2005). Съществуват ня-
колко типа повреди от озон. При широколистните 
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растения те са категоризирани по степен на ув-
реденост: поява на малки петънца, хлорози и 
некрози. Видимите повреди (точиците) могат да 
са едва забележими, еднакви по размер, както 
неравномерно разпределени, така и концентри-
рани върху част от листната повърхност, но мо-
гат да се сливат помежду си и да покрият по-го-
лямата част от листа в периода на експозиция. 
Симптомите се проявяват само между жилките 
на листата. Цветът, гъстотата и разпространени-
ето им върху листната петура са видово специ-
фични, но и продължителността и вида на изла-
гане също са от значение (Schaub et al., 2010). 

След продължително, хронично излагане на 
относително ниски концентрации, обичайните 
симптоми на повреди от озон по широколистните 
растения включват промени в пигментацията, 
придобиване на бронзов цвят, хлорози и преж-
девременно опадане на листата или цветовете 
на растенията.  

Бифациалната некроза е най-тежкият ста-
дий на листна повреда. Тя е видима от двете 
страни на листа и е резултат от клетъчна смърт 
на епидермалната тъкан, палисадния и гъбчес-
тия мезофил. Повредите от озон при иглолист-
ните се проявяват основно като малки прегаря-
ния по върха на иглиците или хлорозни петна. 
Тези типове повреди по листата се проявяват по 
изключително разнообразен начин при различ-
ните видове и при различните условия на сре-
дата. Симптомите са по-ясно изразени при въз-
растните и листата на средна възраст, тъй като 
те са изложени за по-дълго време под влияние 
на озона. По младите листа има много малко пов-
реди или липсват такива.  

Озонът прониква през устицата и се разп-
ространява по междуклетъчното пространство, и 
тъй като е силно водоразтворим, той се разтваря 
в течностите на околоустичните празнини. Така 
на практика концентрацията на озон в листата е 
приблизително нула. Голяма част от повърх-
ността на мезофила представлява благоприятна 
среда за разтварянето на озона. Дифузията на 
озон е пасивен процес, базиран на градиента на 
концентрацията. Неговата нива в тъканите на 
растенията зависи от разтворимостта му, ско-
ростта на неговия разпад и от pH в участъка на 
абсорбция. 

В следствие на разтварянето му се образу-
ват свободни радикали, които предизвикват за-
щитната реакция на клетките. В резултат на това 
се активизира изключително бързо антиоксидан-
тната защитна система (Noormets et al., 2000). 
Озонът уврежда първо клетките на палисадния 
паренхим, клетките разположени непосредст-
вено под епидермиса и около устицата. Токсич-
ното му действие се разпространява върху клет-
ките на мезофила, нарушава се формата на хло-
ропластите, и се предизвикват видими повреди в 
ултраструктурата на мембраните. Един от пър-
вите признаци на повреда е дезоргарнизацията 
на хлоропластите. Озонът значително изменя 

стромата: усилена гранулация, увеличена елект-
ронна плътност, и образуване на кристални 
структури, предизвиква подуване на митохонд-
рите и оказва влияние върху цитоплазмата, като 
при увредените клетки се наблюдава агрегация 
на клетъчното съдържание в плътна маса, която 
се разполага по периферията на клетката.  

Устичната проводимост до голяма степен 
определя чувствителността на растенията към 
въздействие на озон. Според Reich & Amundson, 
1985; Winner et al., 1988; Matyssek et al., 2007, ви-
довете с висока устична проводимост са чустви-
телни на повреди поради повишения газообмен, 
което води до приемане на по-високи количества 
замърсители. 

Heath, 1999 идентифицира три големи мета-
болитни събития, които настъпват, когато озонът 
проникне в растенията: 

1. Реорганизация на антиоксидантната за-
щитна система 

2. Поява на симптоми подобни на рани 
3. Понижаване на активността на фотосин-

тезата  
Озонът може да предизвика промяна в ус-

тичната проводимост, темпа на фотоасимилация 
на CO2 и намаляване на ефективността на фото-
синтезата.  

Оксидативният стрес при растенията въз-
никва в резултат на взаимодействието на озона 
с водата и разтворените в апопласта вещества, 
което води до образуване и акумулиране на ак-
тивни кислородни форми (АКФ). В апопласта озо-
нът генерира АКФ, като супероксидни свободни 
радикали (О2•-), хидроксилни свободни радикали 
(ОН•-) и водороден пероксид (Н2О2), които са по-
токсични и реактивоспособни от молекулния кис-
лород (Mehlhorn et al., 1990; Wohlgemuth et al., 
2002, Nagajyoti et al., 2010; Emamverdian et al., 
2015).Той оказва влияние на много компоненти 
на мембраната: SH-групата, аминокиселините, 
белтъчините и ненаситените мастни киселини, 
възможно е тяхното окисление да е предизви-
кано от атаки на свободни радикали. Изменя се 
проводимостта на растителните тъкани към во-
дата, глюкозата и йоните и проводимостта на 
мембраните на митохондрите и хлоропластите. 

Озонът инхибира и процеса на фотосинтеза 
като директно намалява ефективността на кар-
боксилация – редуцира количеството или актив-
ността на Рубиско и впоследствие на фотосинте-
зата (Farage et al., 1991; Pell et al., 1994). Ефектът 
на озона върху фотосинтезата зависи от гено-
типа на растението, възрастта на листата 
(Noormets et al., 2001) и позицията на короната 
(Sharma et al., 2003). При някои растения озонът 
инхибира електронния транспорт и на двете фо-
тосистеми. Намалява съдържанието на хлоро-
фил и способства появата на некрози. Oказва 
влияние на разпространението на въглерода към 
корените на растението и растежът им 
(Andersen, 2003).  
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Озонът причинява увреждане на фотосисте-
мите, фиксацията на CO2, хлорофил пигмент-
ната система, електронния транспорт и на мемб-
раните на клетките. 

Съществува положителна корелация между 
нивата на толерантност към озона и количест-
вото на антиоксидантите (Conklin and Last, 1995). 
В допълнение към процеса на сигнализация и за-
щитните биохимични механизми, растенията мо-
гат да проявяват различна толерантност, зави-
сеща от количеството озон, проникнало в лис-
тата. 

Антиоксидантната защитна система в расте-
нията функционира като основен механизъм за 
неутрализирне на оксидативния стрес посредст-
вом ензимни и неензимни антиоксиданти (Mittler, 
2002; Blokhina et al . 2003). Важна роля в защит-
ната система играят ензими като супероксид дис-
мутаза, каталаза, пероксидаза, аскорбат перок-
сидаза и нискомолекулни неензимни антиокси-
данти, като аскорбат, глутатион, α–токоферол, 
антоцини, каротеноиди, флавоноиди и танини 
(Gopal and Khurana 2011; Sytar et al., 2013, 
Emamverdian et al., 2015). 

Супероксид дисмутазата (СОД) е най-ефек-
тивният ензимен антиоксидант, който се среща 
във всички аеробни организми и всички субкле-
тъчни компоненти. Под действието на озон ак-
тивността на СОД и пероксидазата се повишават 
значително Borowiak, et al., 2009. 

Флавоноидите са вторични метаболити, ко-
ито директно реагират със свободните радикали, 
поради възможността да отдават електрони или 
водородни атоми, защитавайки растителните 
клетки от абиотичен стрес (Hernandez et al., 2009; 
Hossain et al., 2012).  

Антоцианите във вакуолата, както и токофе-
рола в мембраната, играят важна роля в защит-
ните механизми на растенията срещу оксидатив-
ния стрес (Araceli et al., 2009; Hernandez et al., 
2009). Съдържанието на антоциани и флавоно-
иди нараства с повишаване на количеството на 
АКФ (Yamasaki et al., 1997). 

Пролинът е градивна част на клетъчната 
стена, обезврежда свободните радикали, дейс-
тва като антиоксидант и стабилизира макромоле-
кулите (Seregin et al., 2003; Pavliková et al., 2007, 
Zarei et al. 2012). 

Глутатионът предпазва SH-групите на ензи-
мите, протеини и регенерира аскорбат в аскор-
бат-глутатионовият цикъл (Foyer et al., 1994; 
Foyer and Noctor, 2000). Високото съдържание на 
α-токоферол защитава тилакоидите на мембра-
ните от окисляване (Fryer, 1992; Munne-Bosch, 
2005).  

Изводи 

1. Тропосферният озон е широко разпрост-
ранен, нарастващ през последните десетилетия 
замърсител на атмосферата, в световен мащаб. 
Той има локален характер и силна зависимост от 
далечен пренос на прекурсори, които могат да 

бъдат с природен и антропогенен произход. Кон-
центраците му през последното столетие се 
обуславят от антропогенното натоварване с 
азотни оксиди и летливи органични съединения.  

2. Озонът въздейства директно върху рас-
тенията, като предизвиква характерни, видово 
специфични, видими повреди по листата. Проме-
ните във физиологичното състояние на растени-
ята в резултат от токсичното въздействие на 
озона се изразяват в понижаване скоростта на 
фиксация на СО2, промени в хлорофил–белтъч-
ните комплекси, и електронния транспорт, струк-
турна дезорганизация на хлоропластите и реду-
циране количеството на хлорофил в листата, ко-
ето води до намаляване интензивността на фо-
тосинтезата. 

3. Растенията проявяват различна чувстви-
телност към замърсяването с озон, като това до 
голяма степен зависи от устичната проводимост. 
Като резултат от негативното въздействие на 
озона е появата на оксидативен стрес, който се 
изразява в образуване на активни кислородни 
форми (АКФ). АКФ реагират директно с клетъч-
ните органели и макромолекули, което води до 
окисление на протеините и липидите, повреди в 
клетъчните структури и нарушаване на интегри-
тета на клетъчните мембрани, и в крайна сметка 
до програмирана клетъчна смърт. Растенията 
преодоляват оксидативния стрес като мобилизи-
рат антиоксидантната защитна система, която 
включва антиоксидантни ензимни, като суперок-
сид дисмутаза, каталаза, пероксидаза, аскорбат 
пероксидаза, както и неензимни антиоксиданти 
като аскорбат, глутатион, α–токоферол, антоци-
ани, каротеноиди, флавоноиди и танини. 

Заключение 

Мрежовата структура предоставя предизви-
кателство за съвместно развитие, което се със-
тои в споделяне на опит, иновации, контрол на 
интензивността на конкуренцията или за получа-
ване на достъп до ресурси, които не са вътрешна 
собственост. Резултатите от развитието на тези 
структури, реализация на продукцията на нови, в 
т.ч. и външни пазари, стабилизиране на цената 
на основата на дългосрочни договори, нараст-
ване на търсенето на произведените и съвмес-
тно предлагани качествени продукти, повиша-
ване на относителната ефективност на произ-
водството на земеделските производители са 
само част от резултатите и ползите от прилага-
нето на мрежова организация. 
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Abstract 

This paper presents an overview of the mechanism of ozone formation, its precursors, and their sources. Changes 
in the tendencies of ozone concentrations from the first ozone measurements, more than century ago, until future model 
prognosis of their development and their impact on vegetation, was examined. The impact of tropospheric ozone on veg-
etation is expressed in formation of active oxygen species. Active oxygen species cause damages on a ultrastructural level 
as chloroplast disorganization, stroma granulation, and swelling of mitochondria. Also, tropospheric ozone is a reason for 
a reorganization of antioxidant defense system. Under its influence, the synthesis of enzymatic and nonenzymatic antiox-
idants as superoxide dismutase, peroxidase, flavonoids, and anthocyanins, is getting more active. When the antioxidant 
defense system is unable to cope the oxidative stress caused by ozone, the activity of the photosynthesis decrease and 
on the upper side of the leaves between the veins appeared small dots, chlorosis, and necrosis. As a result of the survey, 
have been concluded that tropospheric ozone is a widespread atmospheric pollutant and its concentrations are rising 
during the last decades. It has a local character and strongly depends on the long-range transfer of precursors. Tropo-
spheric ozone directly influence vegetation. It causes species specific visible injuries on the leaves. Plants exhibit different 
sensitivities to ozone pollution, as it largely depends on stomata conductance. 
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