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ZWIAZKI FENOLOWE ROSLIN I ICH ROLA W ODPORNOSCI
NA CHOROBY POWODOWANE PRZEZ GRZYBY

Hodowla odpornosciowa roslin przeciwko chorobom jest najtanszym
i najbardziej efektywnym sposobem podnoszenia plonéw. Prawda to
oczywista i bezsporna ale nie zawsze w pelni doceniana. Niekiedy do-
piero grozba totalnego zniszczenia przez chorobe uprawy waznego gos-
podarczego gatunku rosliny zmusza do poszukiwania drog wyjscia z im-
pasu. Sg sytuacje — jak to ma ostatnio u nas miejsce z uwigdem infek-
cyjnym chmielu, ze jedynym ratunkiem jest wprowadzenie do uprawy
odmian tolerancyjnych na patogeny. Choroby wiednigcia sa szczegolnie
grozne w przypadku plantacji wieloletnich roslin przemystowych, ponie-
waz z jednej strony trudno im przeciwdziata¢ metodami agrotechnicz-
nymi (zmianowanie) stosowanymi w przypadku roslin jednorocznych
(np. lnu, tubinu), z drugiej za$ wartos¢ zniszczonego plonu jest z reguly
bardzo wysoka. Jak podaje Rintelen [101] straty surowca chmielowego
powstale wskutek totalnego zniszczenia przez uwiad infekcyjny wyno-
sity w jednym tylko roku (1973) w rejonie Hallertau okolo 12 milionow
marek. W Polsce, gdzie choroba ta czyni w ostatnich latach duze spusto-
szenie na plantacjach chmielu, odpowiednie straty w 1978 r. szacuje sie
na kwote okolo 5 milionéw zlotych [110]. Sytuacja tej rosliny u nas jest
niemalze dramatyczna, poniewaz nie mamy rodzimych odmian odpor-
nych na Verticillium i Fusarium, a proby uzycia Srodkow chemicznych
do zwalczania okazaly sie malo skuteczne. Gdyby po pierwszych sygna-
lach o wystepowaniu tej choroby w Polsce podjeto energicznie hodowle
odpornoséciows, to mozna zaklada¢, ze do tej pory mielibySmy wtasne
wartosciowe odmiany tolerancyjne.

Te dwa przyklady z chmielem przytoczylismy dla zilustrowania ran-
gi problemu hodowli odpornosciowej. Aby uniknac przypadkowosci
w pracach nad wyhodowaniem nowych odmian odpornych na choroby
konieczne jest poznanie przyczyn warunkujacych te odpornos¢. Aczkol-
wiek jest to zagadnienie bardzo zlozone, bo wkraczajace w zakres wielu
dyscyplin nauk przyrodniczych — anatomii roslin, fitopatologii, genety-
ki, fitoimmunobiochemii — to jednak coraz wiecej faktow sSwiadczy
o tym, ze stopien odpornosci roslin na okreslone patogeny w duzej mie-
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rze zalezy od charakterystycznego skladu chemicznego gospodarza i pa-
sozyta oraz metabolizmu proceséw biochemicznych w trakcie infekcji.

Sposrod wielu substancji roslinnych o antybiotycznych wilasciwos-
ciach najwieksze znaczenie w hodowli odpornosciowej przypisuje sie
zwigzkom fenolowym [44]. Liczba znanych substancji fenolowych
w przyrodzie wynosi kilka tysiecy, przy czym z kazdym rokiem znacz-
nie wzrasta [50]. W roslinach wystepowa¢ moga one badz w postaci wol-
nej, badz tez zwigzanej, najczesciej w formie glikozydowej.

Dotychczas poznano dwie zasadnicze drogi powstania w roslinach
zwigzkoéw fenolowych, tzw. droge kwasu szikimowego [35, 36, 37] i octa-
nowo-malonowg [82, 88].
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Pierwsza z nich zwigzana jest z cyklem pentozowym przemiany cu-
krowcoéw i biegnie poprzez kwas szikimowy, w drugim przypadku sub-
stancjg wyjsciowg jest octan z udzialem acetylokoenzymu A i malonylo-
koezymu A.

Fenole roslinne stanowig bardzo zréznicowang grupe polgczen che-
micznych.

Zwigzki te mozna podzieli¢ na: kwasy fenolowe, flawonoidy.

Flawonoidy sg to barwniki roslinne, ktérych podstawowg strukture
chemiczng stanowig dwie czgsteczki fenolowe — tréjfenylo-fluoroglucy-
na polgczona z czgsteczkg jedno-, dwu-, lub tréjfenolu.

Zwiazki te mozemy podzieli¢ na:

a) flawony — zawierajgce grupe C=0 w polozeniu 4. W srodo-
wisku kwasnym sg bezbarwne lub majg barwe jasnozoéita. Do najbar--
dziej rozpowszechnionych flawonoéw nalezy luteolina nadajgca zolte za-
barwienie tkankom wielu roslin warzywnych,;
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b) flawonony — réznig sie one tym od flawonoéw, ze nie posiadaja
w heterocyklu zawierajgcym tlen wigzania podwdjnego;
OH
@)
HO OH
|
OH 0]

Lriogykiyna (Flawonon)



62 M. Milczak, J. Piotrowski

c) flawonole — s3 to flawony, w ktérych wodér w pozyciji 3 jest pod-
stawiony grupg — OH;
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d) antocjanidyny — zawierajg troéjwartosciowy tlen w heterocyklu
oraz w pozycji 4 zamiast > C = O zawieraja > C—H.

Sa barwnymi zwigzkami, wystepujgcymi w réznych odcieniach od
barwy pomaranczowej poprzez szkarlatng, purpurows, fiolkowg do nie-
bieskiej.

W duzych ilosciach gromadzg sie w platkach kwiatéw i owocach, ale
wystepujg réwniez w lisciach, pedach i korzeniach. Wszystkie antocyja-
nidyny wystepujg w roslinach w polgczeniach z cukrami prostymi.
Polgczenia te noszg nazwe antocyjanin,

Cyjanidyna

e) katechiny — najbardziej zredukowane zwiazki z tej grupy;
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f) flawonodiole — 3,4 (leukoantocyjanidyny);

* OH ‘
Leukoantocyjanidyna

Ekstryfikacja, kondensacja i polimeryzacja tych podstawowych struk-
tur prowadzi do powstania zwigzkow oligomerycznych, albo polimerow
typu garbnikow.

Polifenole skondensowane powstajg glownie w wyniku polimeryzacji
lub kondensacji katechin i leukoantocyjanidyn. W procesie tym mog3a
bra¢ réwniez udzial kwasy fenolowe. Znane sg np. estry kwasu galuso-
wego z kateching.

Rola katechin w tworzeniu polifenoli skondensowanych jest znana
od dawna, stanowig one bowiem podstawowa jednostke strukturalng
wielu garbnikow. '

Niektorzy autorzy [7, 8] przyznajg flawonodiolom—3,4 wiekszg role
w tym procesie niz katechinom.

Wedlug Frendenberga i Weingesa [34] mechanizm ogbélnej polimery-
zacji przedstawia sie nastepujgco:

H . H

H H



64 M. Milczak, J. Piotrowski

Najbardziej znanymi polifenolami sg garbniki. Sg to substancje o du-
zym ciezarze czgsteczkowym i o pewnej liczbie wolnych grup fenolo-
wych w czagsteczce, majgce zdolnos¢ strgcania biatka. Wzajemne oddzia-
lywanie garbnikow i bialek nastepuje poprzez wigzanie grup fenolowych
z grupami aminowymi w lancuchu polipeptydowym biatka [70, 122].
Nalezy podkresli¢, ze w wielu przypadkach zwigzki fenolowe sg sub-
stancjami, na ktérych powstanie kieruje sie wiele procesow metabolicz-
nych zachodzgcych w roslinie.

W masie wegetatywnej niektéorych roslin zawartos¢é flawonoidow
10-krotnie przewyzsza zawarto$¢ cukrow, tluszczy i biatka. W roslinach
herbaty (Camellia Sinensis) mogg one stanowi¢ 40% suchej masy lisci.
Czesto w przypadkach otrzymywanych w wyniku hodowli nowych od-
mian roslin uprawnych zmniejsza sie w znacznym stopniu zawartos¢
zwigzkow fenolowych. Moze to byé¢ przyczyna, ze rosliny te trudnie]j
jest chroni¢ przed szkodnikami i infekcja.

Zwigzki fenolowe stanowi¢ mogg jeden z bardzo waznych czynnikow
wplywajgcych na odpornosé tkanki roslinnej na pasozyty.

Na poparcie tego stwierdzenia mozna przytoczy¢ wyniki badan wska-
zujace, ze sztuczne zwiekszenie zawartosci fenoli w zdrowe]j roSlinie pro-
wadzi do zwiekszenia jej odpornosci na niektore choroby. I tak wpro-
wadzenie droga iniekcji zwigzkéw fenolowych do mlodych pedéw jabtoni
przyczynilo sie do zwiekszenia odpornosci na Venturia inaequalis [63].
Podobny efekt obserwowano réwniez u pszenicy zakazonej rdzg zdzbio-
wg [23]. Dobrze znanym przykladem ochronnej roli fenoli jest uklad
cebula i Colletotrichum circinans [124].

Odpornoéé odmian cebuli jest skorelowana z czerwonym albo zo6itym
zabarwieniem lusek cebuli. Pigmenty biorgce tu udzial to flawony, po-
chodne katechiny i antocjaniny, ktore wystepujg razem z prostymi feno-
lami jak kwas prokatechinowy czy katechol. Fenole te s3 rozpuszczalne
w wodzie i dyfunduja z martwych komoérek dzialajac toksycznie na C.
circinans. W wielu innych wypadkach fenole umiejscowione w martwych
ochronnych tkankach roslin odgrywaja role fungistatyczna.

Tak np. woskowa powloka lisci jabloni, jak i innych ro$lin zawiera
rozpuszczalne w wodzie skladniki o charakterze fenolowym [77, 78].
Mimo i Vieitez [79] badajgc ekstrakty kory kasztana odpornego n.a
Phytophora cinnamoni wykazal, ze zawieraly one orcynol, kwas wani-
liowy, kwas p-hydroksybenzoesowy, kwas galusowy i kwas elagowy. Ba.-
dajac fungistatyczne dzialanie tych zwigzkéw na tego grzyba wykzaza}l,
ze najsilniejsze dzialanie toksyczne posiada kwas galusowy o st’ezenlu
153 mg/l. Inny przyklad umiejscowienia fungistatycznych zwigzkéw fe-
nolowych w ochronnych tkankach podali badacze niemieccy [19, 194]-
Stwierdzili oni, ze powloka nasion grochu zawiera znaczne ilosci zwiaz-
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kow fenolowych. Newton i Andersen [85] stwierdzili, ze odpornos¢ psze-
nicy na Puccinia triticina jest zwigzana z zawartoscig w lisciach sub-
stancji fenolowych; Khapli — odmiana bardzo odporna na wszystkie ro-
dzaje rdzy zawiera znacznie wiecej substancji fenolowych niz inne od-
miany. Roéwniez dodatnig korelacje miedzy ogolng zawartoscig fenoli
w zdrowej roslinie a odpornoscig na Colletotrichum falcatum wykazano
u trzciny cukrowej [27] oraz ryzu [119] 1 pomidorow [12] w zwigzku
z od-ornoécig na Fusarium moniliforme 1 Cladosporium fulvum. Bhas-
karan i Muthysamy [11] badajac role zwiazkoéw fenolowych w odpornos-
ci bawelny na uwigd powodowany przez Verticillium wykazali, ze od-
miana odporna zawierala wiece]j orto-dwuhydroksyfenoli od odmiany
wrazliwej. Podobna prawidlowo$¢ wystepuje 1 u chmielu, na co wskazu-
ja badania Kremellera [68] oraz wyniki eksperymentu prowadzonego
przez autorow v(d\ane niepublikowane).

Hulme i Edney [58] stwierdzili, ze poziom kwasu chlorogenowego
i antocyjanindyn w skorce jablek koreluje z odporno$cig tych owocow
na infekcje grzybem Gloeosporium perennans. Kwas chlorogenowy wy-
stepuje w wysokich stezeniach w lisciach tytoniu. Sheppard i Peterson
[107] wykazali, ze odmiany tytoniu odporne na Verticillium zawieraly
wyzszy poziom kwasu chlorogenowego anizeli odmiany wrazliwe. Auto-
rzy ci sgdzg, ze ocena iloSciowe] zawartosci kwasu chlorogenowego mo-
ze by¢ rrzydatna do testowania roslin w hodowli nowych odmian.

Giebel [39, 40] uwaza, ze niektoére biochemiczne wskazniki takie jak
stosunek monofenoli do polifenoli oraz aktywnos¢ fosfatazy alkaliczne]
w zdrowych liSciach pszenicy mogg by¢ wykorzystane do wstepnej se-
lekeji materialu hcdowlanego pod katem jego odpornosci na Eryspihe
graminis. Stosunkowo prosta metoda oznaczen w/w zwigzkow czyni jg
bardzo przydatng dla praktyki hodowlanej.

Nyerges i wsp. [86] prowadzac badania odpornosci niektorych odmian
winoro$li na rézne szczepy Botrytis wykazali, ze stopien odpornosci na
te grzyby jest silniej uzalezniony od typu zwigzkow fenolowych niz od
ich poziomu ilosciowego.

Aczkolwiek w literaturze dominuja doniesienia o dodatnie] wspoblza-
leznosci miedzy zawartoscig fenoli w zdrowe]j roslinie, a odpornoscig na
patogena, to jednak spotka¢ tez mozna pozycje [66, 105] gdzie takiej ko-
relacji nie potwierdzono. Na przyktad Okasha i wsp. [87] stwierdzili, ze
wyciggi z odpornych i wrazliwych roslin w wielu przypadkach dzialaja
jednakowo jako inhibitory rozwoju grzyba. Niektorzy autorzy [1, 27, 75]
podkreslaja, ze efektywniejsze jest dynamiczne podejécie do zjawiska
genetycznie uwarunkowanej odpornosci tzn. badanie zmian kompleksu
fenolowego jako reakcje na zakazenia rosliny. I tak zakazenie grzybami
powoduje zwiekszenie zawartosci fenoli w tkankach [1, 27, 76, 94, 99,
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100, 118, 119], co okresla sie mianem »aromatyzacji” tkanek. Z reguly
przyrost ilosciowy tych zwigzkow jest tym szybszy im stopien odpor-
nosci roslin na danego patogena jest wiekszy.

Rozpatrujgc uklad roslina — patogen mozna wskaza¢ na kilka mozli-
wosci stymulowania przyrostu tych zwigzkéw w chorych tkankach:
.a) pobudzanie rosliny do zwiekszonej biosyntezy zwigzkéw fenolowych;
b) biosynteza przez pasozyta; c¢) uwolnienie z glikozydow po przeniknie-
ciu pasozyta do rosliny.

Wielu autoréow [35, 36, 37, 82, 88, 109, 110, 115, 117], zajmowalo sie
wyjasnieniem zagadnienia, w jaki sposob przebiega biosynteza zwigzkow
aromatycznych w organizmach roslinnych.

Najbardziej rozpowszechnionym pogladem jest mozliwo$¢ wytwarza-
nia sig ich poprzez kwas szikimowy. Mozna przypuszczaé¢, ze biosynteza
zwigzkow fenolowych poprzez kwas szikimowy jest pobudzana przez
pasozyta [74]. Kwas szikimowy wytwarza sie z kwasu pirogronowego
1 erytrozo-4-fosforanu, przy czym ten ostatni powstaje bezposrednio
w metabolizmie utleniajgcym weglowodanéw poprzez cykl fosforanu
pentozy. Dowodem posrednim tej mozliwosci sa wyniki badan procesow
oddychania. Porazone tkanki wykazujg mianowicie w procesie utleniania
glukozy “zwiekszy wudzial cyklu fosforanu pentozy [67, 115]. Rozklad
glukozy poprzez fosforan pentozy jak stwierdzil Godin [42] prowadzi do
zwiekszonej syntezy fenoli, w porownaniu z wykorzystaniem glukozy
na drodze glukolitycznej. Inna mozliwos¢ powstania w zakazonej rosli-
nie fenoli podana przez Farkasa i Ledinghama [28] polega na wytwarza-
niu tych substancji przez pasozyta.

Spory rdzy jak wykazal Van Sumare [121] zawierajg wysoka ilosc
zwigzkow aromatycznych, ktére sg czesciowo uwolnione w trakcie kiel-
kowania spor [28] i przyczyniajg sie do zwiekszenia zawartosci fenoli
w chorej roslinie.

W wiekszosci wypadkéw zwigzki fenolowe powstajg w chorych rosli-
nach w wyniku duzo prostszych procesow. Moga one by¢ uwalniane
z glukozyddéw przez dzialanie glukozydaz pochodzenia roslinnego .lub
wydzielanego przez pasozyta. Potwierdzeniem tej hipotezy sa doswiad-
czenia [41, 108], w ktorych B-glukozydaza wprowadzona do tkanek zdro-
wych roslin wywolywala reakcje podobng do takiej jakg wywotuje pa-
sozyt. Poniewaz wiele pasozytow wydziela B-glukozydaze [95, 108] dla-
tego mozna przypuszczaé, ze patogen przenikajgc do komorek gospoda-
rza hydrolizuje glukozydy na cukier i aglikon przez dzialtanie B-gluko-
zydazy.

Y Do>‘:)rze znana jest rowniez rola amoniakoliazy fenyloalaniny (P.AL)
w bisyntezie zwigzkéw fenolowych [17, 114]. PAL kontroluje przemiang
L-fenyloalaniny w kwas trans-cynamonowy [5, 6]. W wielu przypad-
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kach wykazano istnienie prostej zaleznosci miedzy aktywnoscia PAL
1 gromadzeniem sie w tkankach rosliny zwigzkéw fenolowych [33, 125].
W roslinach zakazonych grzybem obserwuje sie zwiekszong aktywnos¢
tego enzymu [30, 43, 45, 46, 54, 99, 103]. Dlatego tez zwiekszone dziala-
nie PAL w zainfekowanej tkance moze byc¢ dodatkowym kryterium
w ocenie ochronnego charakteru mechanizmu akumulacji zwigzkow fe-
nolowych. W wiekszosci przypadkow zachodzi dodatnia korelacja miedzy
odpornoscig roslin a stopniem zwiekszenia w organach roslinnych ogol-
nej zawartosci fenoli; nie nalezg do wyjgtkéw i odchylenia od tej reguty
[90, 105]. Dlatego niektorzy autorzy [13, 75] uwazajg, ze decydujace zna-
czenie dla odpornosci ma nie tyle zawartos¢ ogélna fenoli powstala po
zakazeniu co szybkos¢ ich powstania.

Rownolegle z ilosciowymi zmianami skladu fenoli w chorej roslinie,
zakazenie powoduje rowniez znaczne zmiany jakosciowe, ktore mogg
przebiega¢ w dwoch kierunkach:

a) tworzenie zwigzkéw fenolowych, ktorych nie ma w zdrowe]j rosli-
nie, a ktore sg normalnymi metabolitami charakterystycznymi dla orga-
nizmoéw roslinnych,

b) syntetyzowanie zwigzkow o charakterze fenolowym nie swoistych
dla roslin, ktore sg produktami zmian metabolizmu fenolowego pod
wplywem zakazenia — fitoaleksyny.

Przykladem jakosciowych zmian pierwszego typu jest zakazenie ko-
rzeni batatow grzybem Ceratocystis fimbriata, ktéore prowadzi do pow-
stania kwasu kawowego i niektorych pochodnych kumarynowych —
umbeliferonu i skopoletyny [80], ktéorych brakuje w zdrowych roslinach.
Roéwniez infekcje bulw ziemniaka przez Phytophtora infestans prowadzi
do tworzenia sie kwasu kawowego [111]. Na ogél nowo powstale fenole
posiadajg fungistyczne wiasciwosci i odpornos¢é moze by¢ zwigzana z po-
jawieniem sie ich w roslinie. Wedlug niektorych autoréw [16] réznice
w skladzie jakoSciowym po zakazeniu odmian odpornych sg bardzie]
skomplikowane niz w odmianach wrazliwych. Przy zakazeniu soi przez
Phytium sajae odporna odmiana tworzy nowy zwigzek fenolowy o cha-
rakterze flawonoidowym, ktéory hamuje wzrost zarodnikéw grzyba.
Zwigzku tego nie syntetyzuje odmiana wrazliwa [15].

Infekcja przez .grzyby zmienia réowniez metabolizm utlenienia fenoli
w chorej tkance. Przejawia sie to w wyraznym zwiekszeniu aktywnosci
enzymoéw utleniajgcych — fenolaz i peroksydazy [18, 63, 74, 83, 114].
Dzialanie tych enzyméw oraz stezenie substancji fenolowych pozostaje
w Scistej korelacji z odporno$cig roslin na choroby powodowane przez
grzyby [27, 51, 67, 74, 112, 114].

Okreslenie znaczenia powyzszych enzymoéw w patogenezie nie jest
tatwe. Wynika to z faktu, ze objawy choroby sg okresSlone nie tylko
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przez cechy genetyczne, fizjologiczne i biochemiczne roSliny gospodarza,
ale rowniez przez cechy pasozyta. W wielu roélinach fenolaza wysteczuje
w ukrytej postaci [25, 52]. Zwiekszone dzialanie fenolazy w tkankach
rosliny po zakazeniu moze powsta¢ na skutek aktywowania tej ukryte]
fenolazy. W niektéorych wypadkach zwiekszone dziatanie jest nastep-
stwem syntezy fenolazy ,de novo” w tkance gospodarza. Takg synteze
wykazali Hyodo i Uritani [59] w ziemniaku zakazonym Cerytocystis fim-
briota. Takze bardzo wiele grzybéw wytwarza fenolaze i dlatego zwiek-
szone dzialanie tego enzymu mozna réwniez przypisa¢ patogenowi. Tak
na przyklad w chorobie wiedniecia powodowanej przez Fusarium spp.
fenolaza grzyba poteguje dzialanie tego enzymu [73]. Zwiekszone dziala-
nie fenolazy i peroksydazy w chorych tkankach na ogét lgczy sie ze
wzrostem stezenia substancji fenolowych [27, 74]. Rola tych enzyméw
w odpornosci ro$lin jest przypisywana miedzy innymi ich zdolnosci do
utleniania waznych metabolitdow rosliny — gospodarza albo pasozyta
jak np. zwigzkéw fenolowych, IAA, toksyn itd. [27, 67, 69, 81].

Chociaz wiele substancji fenolowych w stezeniach wystepujacych
w roSlinie nie jest toksyczna dla tkanek roslinnych in vitro, to ich dzia-
tanie na patogen moze byé mniej lub bardziej toksyczne. Toksyczno$¢
tych zwigzkow uzalezniona jest w duzym stopniu od ich struktury [27].
-Najbardziej toksycznie dzialajg na patogen dwufenole, ktérych grupy
wodorotlenowe sg w polozeniu orto (katechol), a najstabiej zwigzki, kto-
rych grupy wodorowotlenowe sg w polozeniu meta (rezorcyna). Stopien
toksycznosci kwasow dwuhydroksybenzoesowych uklada sie¢ w nastepuja-
cy szereg — para i orto>meta. :

Z metylofenoli i kwaséw metylobenzoesowych najmniej toksyczne
sg polgczenia para, nastepnie meta [102]. Utlenione i spolimeryzowane
produkty fenoli posiadajg roézng toksycznos$é. Najbardziej toksycznymi
zwigzkami o bardzo duzej aktywnosci chemicznej sa chinony. Bardziej
utlenione i spolimeryzowane produkty sg mniej toksyczne lub wcale nie
wykazujg toksycznych wlasciwosci [71].

Dzialanie przeciwmikrobowe chinonéw przypisuje sie reakcji tych
zwigzkéw z bialkami albo aminokwasami wewngtrz komorki, zmianie
kcmorkowego potencjalu redoks i zahamowaniem specyficznego systemu
enzymatycznego [67]. Wykazano rowniez, ze produkty utleniania orto-
dwuhydroksyfenoli inaktywujg enzymy, lgcznie hydrolitycznymi enzy-
mami wytwarzanymi przez grzyba [89]. B

Wysokie dzialanie dehydrogenezy albo silnie redukujgcych substanFJI
wytwarzanych przez pasozyta moze usungé¢ tcksycznos¢ chinonow
w tkance roslinnej [53]. .

W celu wykazania waznej roli zwigzkéw fenolowych jako czynnika
genetycznie uwarunkowanej odpornosci na choroby, niektérzy autorzy
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szukali zaleznosci miedzy zawartoscig zwigzkoéw fenolowych i aktyw-
noscig enzymow utleniajgcych w zdrowych roslinach [31, 126].

Istotng role odgrywajg rowniez fenole w procesie nekrotyzacji. Ne-
krotyzacja tkanek uwazana jest jako jeden z najwazniejszych mechaniz-
mow obronnych roslin. Prowadzi ona do szybkiego zamierania komorek
zainfekowanych roslin, przez co roslina pozbawia grzyba zywego meta-
bolizujgcego sSrodowiska dostarczajgcego mu substancji odzywczych.
Razem z zakazonymi tkankami obumiera i pasozyt. Zakazenie zostaje
umiejscowione i roslina jako calos¢ zachowuje sie zdrowo. Oproécz tego
uwaza sie, ze w nekrozach tworzg sie substancje toksyczne dla pasozyta,
co réwniez wplywa na odpornos¢ roslin. W roslinach reagujacych nekro-
tycznie na zakazenie tworzg sie wieksze ilosci fenoli i powstaje wigcej
nowych fenoli o wlasciwosciach toksycznych w poréwnaniu z roslinami,
ktéore wykazuja bezobjawowy typ reakcji. Tak na przyklad tkanki roslin
fasoli reagujacych nekrotycznie na infekcje Colletotrichum lindemuthia-
num zawieraja kilka nowych zwigzkow fenolowych, ktére pojawiaja sie
rowniez w roslinach nie reagujacych nekrotycznie, ale z duzym opoznie-
niem i w bardzo malych ilosciach [97]. W tworzeniu nekroz giéwna role
odgrywaja chinony i ich produkty polimeryzacji [29] tworzace bragzowe
barwniki (pigmenty malaninowe).

Wedlug Hare [51] smotopcdcbne produkty polimeryzacji chinonow
wysycajg tkanke i stanowia bariere, ktora przeszkadza rozwojowi paso-
zyta. Znacznie mniejsza uwage zwraca sie na badania mechanizmu
udzialu fenoli w samej reakcji nekrotycznej, tj. na reakcji ze skiadnika-
mi komérkowymi zakazonych roélin. W zdrowej komorce fenole biora
udzial w przemianie jako normalne metabolity i sg one przestrzennie
oddzielone od enzymoéw utleniajacych [113] i ich utlenianie nastepuje
pod wplywem dobrze regulowanego mechanizmu. Uwaza si¢ [67], ze
efekt fitotcksyczny fenoli objawia sie pod wplywem czynnika zakazaja-
cego, ktory powoduje zmiany we wlasciwosciach komorkowych 1 anoma-
lie w lokalizacji wewnatrzkomoérkowej. Powoduje to zmiany w prze-
strzennym podziale fenoli i enzymoéw utleniajgcych, wynikiem czego jest
nieregulowany proces utleniania fenoli. Niektore badania [116] dotyczace
roli fenoli przy tworzeniu nekroz wykazaly zmniejszanie sig ogoblnej
ilosci fenoli, a w szczegdlnosci kwasu chlorogenowego, ale zjawisko to
jest notowane jako wyjatek a nie regula. Ilos¢ kwasu chlorogenowego
maleje z powodu reakcji tego kwasu z bialkami komérkowymi w wyniku
czego tworzg sie polimeryczne produkty [91].

Powstajace w chorej roSlinie zwigzki fenolowe moga wplywac¢ na
metabolizm auksyn.

Jak stwierdzili niektérzy autorzy [24, 89, 92, 101, 106] poziom kwasu
indolooctowego odgrywa bardzo wazng role¢ w rozwoju choréb wywola-
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nych przez mikroorganizmy patogenne. Auksyna ta inhibituje synteze
lignin jaka zachodzi miedzy innymi podczas obronnej reakciji nekrotycz-
nej oraz uaktywnia hemicelulazy i pektynazy [4]. W wyniku infekcji
roslin wzrasta poziom kwasu indolooctowego [93, 123]. Zwiekszony po-
ziom kwasu indolooctowego zwigzany jest z zahamowaniem oksydazy
kwasu indolooctowego. Jak wykazali Tomaszewski i Thimam [120] mono-
fenole zazwyczaj aktywuja, a polifenole inhabitujg aktywnosé oksydazy.
Niektore fenole inhibitory i aktywatory oksydazy IAA:

Inhibitor - Aktywator

kwas kawowy kwas ferulowy (w nis. stez.)
kwas chlorogenowy kwas p-hydroksybenzoesowy
katechol kwas m-kumarowy

kwas ferulowy (w wys. stez.) kwas p-kumarowy

DOPA (dwuhydroksyfenyloalamina) kwas o-kumarowy
skopoletina alkohol p-hydroksybenzylowy
kwas askorbinowy tyrozyna

Drugi typ reakcji na czynniki patogenne zwigzany z metabolizmem
fenolowym to tworzenie sie nie charakterystycznych dla roslin metabo-
litow tzw. fitoaleksyn. Poglad o powstaniu w roslinach fitoaleksyn wy-
sunagl Miuller [84]. Fitoaleksyny okreslit Miuller jako antybiotyki, ktore
powstaja w wyniku wspoldzialania dwoch systemoéow metabolicznych
gospodarza i pasozyta, ktore hamujg rozw6j mikroorganizmow patogen-
/nych dla roslin. Produkcja tych substancji zachodzi w tkankach bezpo-
srednio porazonych i w najblizszym ich sgsiedztwie. Mechanizm obronny
polegajacy na produkcji fitoaleksyn jest zasadniczo wspolny dla fo.rm
odpornych i wrazliwych, réznica polega na szybkosci poinfekcyjnej ich
syntezy. Rosliny odporne syntezujg je szybciej i to warunkuje skutecz-
niejszg obrone. Wedlug Cruickshanka [20] szybkos¢ syntezy jest cechg
zdeterminowang genetycznie.

Zwiazki te maja z reguly charakter fenolowy, chociaz wyodrebniono
réowniez kilka substancji nalezacych do zwigzkéw terpenonowych. l?rzy-
kladem moze by¢ impomeameron — zwigzek ten jest furanoterpenoidem
[2] o nastepujacej strukturze.

Q oy
O CH,—C—CH,—CH
‘(‘, New,
o )

lpomeameron
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Najlepiej zbadang obecnie fitoaleksyng jest pisatyna. Synteza tego
zwigzku stymulowana jest przez grzyby wielu gatunkéw, nie powstaje
ona natychmiast w wyniku infekcji bakteryjnej i po zranieniu mecha-
nicznym [22, 96]. Pisatyna syntezuje sie zarO6wno na drodze kwasu sziki-
mowego jak i poprzez droge octanowo-malonows [47, 48]. Dzialanie amo-
niako-liazy fenyloalaminy, jednego z najwazniejszych enzyméw na dro-
dze pisatyny stwierdzil Hadwiger [49].

Pisaryna

Rosliny Orchis militaris po infekcji przez Rhizoctonia repens [32]
produkujg orchinol, zwigzek o charakterze fenolowym.

HO

Orchinol

Inng fitooleksyna wytworzong przez rosliny fasoli po infekcji grzy-
bami jest fazeolina [38, 53].

Fazeolina jest syntezowana przez polgczony udziat drog kwasu sziki-
mowego i octanowo-molonowg [56].

Ostatnio pewna liczba zwigzkow fenolowych pokrewnych fazeolinie
zostala wyodrebniona z tkanek zaszczepionych grzybami, sg to fazelidy-
na, flazeolinizoflawan i kiewiten [38].
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Fazeoling

Rosliny soi po infekcji réznymi szczepami grzybow Phytophtora me-
gesperma, Helminthosporium carbonum, Monilia fructigena i Trichoder-
ma viridae syntezujg hydroksyfazeoline [14, 33, 109].

Hydroksyfazeolina

Zwigzek ten ma dos¢ silne wlasciwosci fungistatyczne, a w stezeniach
w jakich gromadzi sie po infekcji hamuje rozw6j grzyba w 70—90% [12].
Z ro$lin koniczyny porazonej grzybem Helminthosporium turcicum
wyizolowano dwa zwigzki mekaine i medykarpine [57, 60, 61]. Medy-
karpina powstaje takze w liSciach lucerny zainfekowanej V. albo-atrum

[64].

Mekaina
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@)
HO
OCH;
O OCH3
Medykarpina

Z lisci lucerny po infekcji Stemphylium botryosum wyizolowano sat-
wine. Strukture satwiny ustalono jako 7-hydroksy-2'—4" dwumetoksy-
-chromonokumaron [61, 62].

HO

CH;0 'OCH
Satwina

W roslinach bawelny po zakazeniu Verticillium albo-atrum wytwa-
rza si¢ zwigzek fenolowy — gosypol [10].

CHO OH OH CHO

HO OH
T, e, Ch, CH,
Gosypo!

Z\;viqzek ten w niewielkiej ilosci jest naturalnym skladnikiem roslin
zdrowych, ale nigdy nie wystepuje w tkankach naczyniowych. Po in-
fekcji stezenie tego zwigzku znacznie wzrasta i gromadzi sie on glownie
w okolicy naczyn [9]. Verticillium indukuje ponadto synteze trzech alde-
hydowych pochodnych gosypolu, ktore nie wystepujag w tkankach zdro-
wych roslin [72]. Sg to 6-metoksygosypol, 6, 6’-dwumetoksygosypol i 6-
-metoksyhemigosypol.
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Jak wykazujg dotychczasowe badania, jeden gatunek rosliny jest
zdolny do tworzenia tylko jednego rodzaju fitoaleksyny np. z grochu
1zolowano zawsze pisatyne, a z fasoli fazeoline. Jako$é wytworzonej fito-
aleksyny jest cechg gatunkowsa rosliny, a szybkos¢ jej syntezy odmiano-

wa, natomiast toksycznos¢ tych zwigzkow zalezy od cech genetycznych
mikroorganizméw [21].

Produkcji fitoaleksyn towarzyszy zawsze wzrost aktywnosci enzyma-
tycznej miedzy innymi obserwuje sie wzrost dzialania amoniako-liazy
fenyloalaninowej (PAL) [98] katalizujgcej dezaminacje aminokwasu do
zwigzkow fenolowych niezbednych do ich budowy. Wzrost aktywnosci
enzymatycznej nastepuje w wyniku uwolnienia i uaktywnienia niekto-
rych form enzymoéw, wskutek uszkodzenia proteglitycznego takich struk-
tur jak rybosomy i mitochondria [26].

W artykule niniejszym zasygnalizowaliSmy role zwigzkéw fenolowych
w mechanizmie odpornosci roslin przeciwko chorobom grzybowym. Z ko-
niecznosci nie sg to informacje ani pelne, ani wyczerpujace, wiele tu jest
jeszcze watpliwosci i znakow zapytania. Mozna to tlumaczy¢ z jednej
strony specyficznoscig kazdego ukladu roslina—pasozyt, jak rowniez
faktem, ze fenole stanowig duzg grupe zwigzkéw réznych typow, o roz-
nych wtasciwosciach i funkcjach. Prawdopodobnie z tego powodu w nie-
ktorych przypadkach zmiany zachodzgce w zakazonej roslinie sg odmien-
ne od powszechnie uznanych prawidlowosci. Aby wzbogaci¢ wiedze
w tej dziedzinie potrzebne sg konkretne badania kazdego ukladu roslina
—pasozyt.
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