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Niektóre aspekty indukowanej odporności roślin 
na patogeny grzybowe 

Wrażliwość roślin na infekcje jestefektem wzajemnych oddziaływań metabolitów 
produkowanych przez wchodzące ze sobą w kontakt organizmy. Ich skutkiem jest 
aktywacja genów w komórkach gospodarza i zapoczątkowanie procesów mających 
ograniczyć rozwój patogenów. Obok zmian niespecyficznych, prowadzących do 
syntezy fitoaleksyn, w organizmie gospodarza dochodzi do zmian o charakterze 
specyficznym, przypuszczalnie decydujących o rozwoju choroby. 

Infekcja powiązana jest najczęściej z syntezą i nagromadzeniem RNA, nowych 
białek enzymatycznych oraz izoenzymów w ilościach innych niż u roślin zdrowych. 
U pszenicy porażonej rdzą obserwuje się po infekcji syntezę i nagromadzenie znacz- 
nych ilości RNA, a w następnej kolejności białek. W jądrach komórek przylegających 
bezpośrednio do komórek porażonych wzrost ilości RNA i białek niehistonowych 
następuje po 4 godzinach od inokulacji, w wyniku infekcji pojawiają się cząsteczki 
RNA niespotykane ani w komórkach patogena ani gospodarza. Patogeny wpływają 
również na zmiany ilości polimeraz RNA, zmieniają także ich właściwości [7, 14]. 
Gromadzenie RNA dla chitynazy obserwuje się w strąkach grochu po 2 do 4 godzin 
po inokulacji Fusarium solani f. sp. phaseoli i F. solani f. sp. pisi [6]. 

Wynikiem zmian poinfekcyjnych w komórkach gospodarza jest wzrost aktywno- 
Ści rybonukleaz. U roślin wrażliwych aktywność tych enzymów wzrasta w dwóch 
fazach choroby: wczesnej i późnej, u odpornych tylko w fazie wczesnej. Wzrost 
aktywności po infekcji jest efektem pojawienia się w komórce porażonej nowych 
cząsteczek rybonukleaz o właściwościach kinetycznych i katalitycznych odmiennych 
niż spotykane u roślin zdrowych i organizmów patogennych przed intekcją [5, 17]. 

Chakravorty i Shaw (cyt. za Grzelińską 1981 [15]) opracowali schematobrazujący 
przypuszczalny przebieg zmian poinfekcyjnych w komórkach gospodarza i patogena. 
Opiera się on na hipotezie, według której każdemu genowi determinującemu odpo- 
rność w komórkach żywiciela odpowiada Ściśle określony gen determinujący choro- 
botwórczość w komórkach patogena; produkty tych genów mogą wzajemnie na siebie 
oddziaływać. Efektem jest ustalenie między organizmami patogena i gospodarza 
określonej zależności, co manifestuje się odpornością lub wrażliwością gospodarza.
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Poszukiwanie biochemicznych przyczyn odporności na choroby ma dwa główne 

aspekty: 

—- charakterystyka biochemicznych mechanizmów, dzięki którym rośliny hamują 

wzrost i niszczą potencjalne patogeny, 
— ustalenie potencjalnego czynnika lub czynników determinujących możliwość lub 

niezdolność do uczestniczenia w interakcjach gospodarz-patogen. 

Jako sygnał do aktywacji odpowiedzi obronnej mogą działać fragmenty Ściany 

komórkowej uwolnione przez enzymy pochodzące od patogena. Patogenne grzyby 

wydzielają endoenzymy rozluźniające Ścianę komórkową w celu ułatwienia infekcji. 

Zewnętrzne komponenty grzybów i roślin zawierają oligosacharydowe struktury, 

które mogą działać jako sygnał do aktywacji indukcyjnego arsenału obronnych 

związków chemicznych produkowanych przez rośliny. Sygnały te, nazwane oligo- 

sacharynami, zostały odkryte w latach 70. przez Albersheima i wsp. [36]. Wyizolo- 

wano iopisano glukany zawierające wiązania B-1,3if-1,6, pochodzące zpatogennego 

grzyba Phytophtora megasperma. 

Inne potencjalne sygnały aktywujące roślinną odpowiedź to chityna i chitozan, 
obydwa pochodzące z grzybowej Ściany komórkowej. Chityna i B-1,3-glukany są 

głównymi strukturami Ścian komórkowych wielu grzybów i mogą być naturalnymi 
substratami dla roślinnych hydrolaz: chitynazy i B-1,3-glukanazy, których obecność 
warunkuje uwalnianie fragmentów cukrowych z grzybowej Ściany komórkowej. 

Chitynaza i B-1,3-glukanaza [EC.3.2.1.39.], które zwykle występują w niewielkich 

ilościach u roślin zdrowych, mogą być indukowane do wysokiego poziomu (poprzez 

sprzężenie zwrotne) przez fragmenty Ściany komórkowej grzyba [8, 20, 26]. 

Chitynaza i -1,3-glukanaza odgrywają ważną rolę w procesach obronnych roślin 

przed patogenami grzybowymi, świadczą o tym następujące fakty [25]: 

—- wysoki poziom aktywności chitynazy i B-1,3-glukanazy występuje u wielu roślin, 

mimo że brak w nich substratu dla chitynazy, 

—. substrat B-1,3-glukanazy, kaloza, jestobecny w roślinie tylko w małych ilościach, 

— chityna i B-1,3-glukany są głównymi strukturami Ścian komórkowych wielu 

grzybów i stanowią naturalne substraty dla chitynazy i B-1,3-glukanazy, 

—  chitynaza i P-1,3-glukanaza są indukowane przez etylen i infekcję patogenami lub 

oderwanymi od patogenów fragmentami w rozmaitych tkankach roślin. 

Roślinne chitynazy [EC. 3.2.1.14], stanowiące potencjalne antygrzybowe hydro- 

lazy, zostały znalezione w różnych roślinach; zawierają je siewki i ziarno pszenicy, 

szypułki pomidora, liście fasoli, strąki grochu, nasiona soi, jęczmień, kukurydza, liście 

bielunia dziędzierzawy, liście owsa itd. [37]. 
W liścieniach ogórka Cucumis sativus L. znaleziono cztery izoformy chitynaz, a 

trzy dodatkowe grupy były indukowane przez patogenne grzyby Sphaerotheca fuli- 

ginea i Colletotrihum lagenarium i niepatogenny C. lindemunthianum. Izoformy 
chitynaz liści i korzeni są podobne do chitynaz znajdujących się w liŚcieniach. Trzy 

odmiany ogórka o różnej wrażliwości na infekcję Sphaerotheca fuliginea wykazują



Niektóre aspekty indukowanej odporności roślin ... 23 

podobny mechanizm indukcji trzech głównych grup chitynaz. Wartość pl wynosząca 
4 do 6 wskazuje, że wszystkie te izoformy są enzymami kwaśnymi. Masa cząstecz- 
kowa chitynazy ogórka wynosi 25,6 kDa. Badania wykazały, że wzmożona ekspresja 
głównych i indukowanych izoform pojawia się w liścieniach już w dwa dni po inwazji 
patogena. Zawierający chitynazę ekstrakt z tkanek ogórka wykazuje przeciwgrzybo- 
wą aktywność in vitro przeciw kiełkowaniu spor Thielaviopsis basicola i wzrostowi 
strzępek Trichoderma species [41]. 

Chitynazy często współpracują z B-1,3-glukanazami, biorąc udział w degradacji 
grzybowej ściany komórkowej [19]. W korzeniach pomidora Solanum lycopersicum 
L. porażonego Fusarium oxysporum f. sp. radicis-lycopersicichitynaza akumulowata 
się w miejscach, gdzie Ściana komórkowa gospodarza była bezpośrednio narażona na 
kontakt z komórkami grzyba, natomiast nie pojawiała się w wakuolach i przestrze- 
niach międzykomórkowych. Możliwe jest, że glukany grzybowe uwalniane przez 
B-1,3-glukanazę mogą indukować produkcję chitynaz [2]. Gromadzenie się chitynazy 
w sąsiedztwie uszkodzonych ścian komórkowych grzybów wskazuje, że pojawienie 
się aktywności chitynazy jest poprzedzone hydrolityczną akcją innych enzymów, 
takich jak B-1,3-glukanaza, i wskazuje na ich współpracę. 

O współpracy chitynaz iP-1,3-glukanaz w odporności roślin na choroby grzybowe 
może Świadczyć fakt, że w ekstrakcie białkowym tkanek lucerny Medicago sativa L. 
zaintekowanej grzybami odkryto przynajmniej 6 izoform głukanazy o pl od 4,7 do 
10,0 oraz kilka chitynaz [24]. Również Solanum dulcamara w odpowiedzi na infekcję 
patogenami produkuje białka warunkujące odporność; są to chitynaza i P-1,3-gluka- 
naza [3]. 

Indukcja syntezy chitynazy i B-1,3-glukanazy następuje też po infekcji buraka 

cukrowego przez Cercospora beticola. Analizując proteiny antypatogenowe zi- 
dentyfikowano 6 chitynaz o masie cząsteczkowej 30 kDa (w tym dwie kwaśne i 4 

zasadowe) oraz 3 B-1,3-glukanazy o masie 35 kDa (2 kwaśne i 1 zasadowa). 
Enzymy te okazały się serologicznie spokrewnione z tytoniowymi chitynazami i 

glukanazami [33]. 

Ciekawe dane uzyskano podczas badań antygrzybowych hydrolaz w tkankach 
grochu zainfekowanego przez Fusarium solani f. sp. phaseoli. Ekstrakt białkowy ze 

strąków zainfekowanego grochu wykazywał wysoką aktywność chitynazy i B-1,3- 
glukanazy. Hamował on wzrost 15 z 18 testowanych grzybów. Właściwości takich 

nie miał ekstrakt pochodzący ze zdrowych tkanek. Oczyszczona chitynaza i B-1,3- 
glukanaza testowane indywidualnie nie hamowały wzrostu większości grzybów. 

Tylko Trichoderma viridae była wrażliwa na chitynazę, a wzrost Fusarium solani (. 
sp. pisi był hamowany przez B-1,3-glukanazę. Okazało się, że do uzyskania aktyw- 
ności przeciwgrzybowej konieczna jest kombinacja tych hydrolaz [25]. 

W reakcjach gospodarz-patogen — obok chitynazy i B-1,3-glukanazy — udział 
biorą także inne białka; w zainfekowanych grzybem Plasmodiophora brassicae 

korzeniach chińskiej kapusty zaobserwowano — oprócz wzrostu aktywności hydrolaz
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— wzrost aktywności peroksydazy. Wzrasta ona najsilniej w 13 dni po inokulacji, 

najwyższą wartość osiągając po 28—30 dniach. We wszystkich tkankach specyficzny 

izoenzym peroksydazy pojawia się w 21 dni po inokulacji. Masa cząsteczkowa tego 

izoenzymu wynosi 24 kDa, a pl 8,8 [21]. 
W nasionach kukurydzy wykryto białko o masie 22 kDa, które rozpuszcza 

grzybową błonę cytoplazmatyczną i reprezentuje nieznaną rodzinę roślinnych białek 

przeciwgrzybowych. Hamuje ona w hodowlach wzrost C. albicans, N. crassa i 

Trichoderma ressei, indukując rozpad strzępek tych grzybów [32]. 

Wykazano, że nasiona roślin zawierają inhibitory proteinaz i białka inaktywujące 

rybosomy, zapewniające odporność na infekcje mikrobiologiczne [39]. W tkankach 

ogórka odkryto zasadową chitynazę o aktywności lizozymu [23]. 

Inny rodzaj szybkiej odpowiedzi na infekcję — pojawienie się lignifikacji, opisa- 

no w przypadku pszenicy zaatakowanej przez grzyby włókniste. Odpowiedź taką dają 

roślinne Ściany komórkowe o wysokim stopniu odporności na degradację przez 
patogeny grzybowe; prawdopodobnie ten rodzaj odpowiedzi jest specyficzny w 

przypadku ataku grzybów włóknistych. Jako czynnik wywołujący lignifikację ziden- 
tyfikowano chitynowe oligosacharydy uwalniane przez roślinne enzymy i dyfundu- 

jace do komórek dających odpowiedź immunologiczną [31]. Również wzrost aktyw- 

ności peroksydazy ma związek z indukcją reakcji obronnych, polegających na wzmoc- 

nieniu ścian komórkowych poprzez lignifikację [34], oraz z reakcją nadwrażliwości, 

polegającą na wytwarzaniu O2 i H202 [28, 38]. 

U roślin wielu gatunków odpowiedzią obronną jest tzw. reakcja nadwrażliwości. 

Prowadzi ona do szybkiej nekrotyzacji miejsc porażonych przez patogen i ogranicze- 

nia w ten sposób rozprzestrzeniania się infekcji na pobliskie komórki. 
Mechanizmy reakcji nadwrażliwości nie są dokładnie poznane, prawdopodobnie 

jednym z czynników wywołujących nekrotyzację jest gromadzenie się w porażonych 

miejscach reaktywnych form tlenu. W liściach fasoli, w miejscach bezpośrednio 

porażonych konidiami B. cinerea i B. fabae, silna indukcja wytwarzania O2 nastąpiła 
już w 3 godziny po inokulacji, natomiast w tkance poza tymi miejscami poziom O2 
był tylko nieznacznie podwyższony. Dane te wskazują na ścisły związek pomiędzy 

nadprodukcją anionorodnika ponadtlenkowego a interakcjami roślina-patogen 
[36, 38]. 

Oprócz opisanych wyżej białek warunkujących odporność na infekcje mikro- 
biologiczne, rośliny produkują metabolity wtórne gromadzące się w miejscu infekcji. 

Są to niskocząsteczkowe związki chemiczne o znacznej toksyczności wobec patoge- 

nów. 

Miiler i Bórger na podstawie badań choroby pędów ziemniaka wywołanych przez 
Phytophtora infestans przedstawili hipotezę o ograniczaniu rozwoju grzyba w tkan- 

kach rośliny przez związki toksyczne wytwarzane w komórkach gospodarza. Zapro- 
ponowali dła nich nazwę fitoaleksyny (gr. phyton — roślina, alexin — ochraniać). 

Obecnie jako fitoaleksyny określamy niskocząsteczkowe, lipofilne związki chemicz-
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Rysunek 1. Rola hydrolaz w oddziaływaniach roslina—patogen [25] 

ne o różnej strukturze, będące produktami metabolizmu wtórnego roślin, syntetyzo- 
wane de novo w odpowiedzi na atak mikroorganizmów [35]. 

Pierwsze fitoaleksyny zidentyfikowane pod koniec lat 60. to pisantyna z grochu 
(Pisum sativum) i faseolina z fasoli (Phaseolus vulgaris). Są to izoflawony zawiera- 
jące dodatkowo układy pochodne izopentynylu. Nadają komórkom odporność, gro- 
madząc się w znacznych stężeniach po wniknięciu określonych patogenów [9]. 

Dotychczas ustalono budowę ponad 200 fitoaleksyn występujących u roślin z 
ponad 20 rodzin systematycznych. Nie wykazano ich obecności u roślin niższych. 
Większość fitoaleksyn to fenole (flawonoidy, stilbeny, lignany, fenantreny, benzofu- 
rany, fenylopropanoidy) lub terpenoidy. Występują też fitoaleksyny — poliacetyleny 
pochodne kwasów tłuszczowych i alkaloidy. U roślin z rodziny Fabaceae występują 
pochodne izoflawonów, brak u nich fitoaleksyn terpenoidowych, które produkują 
Solanaceae. Compositae syntetyzują poliacetyleny, a Convolvulaceae — furano- 
seskwiterpenoidy [36]. U kilku przedstawicieli Brassicaceae odkryto zdolność do 
produkcji i gromadzenia fitoaleksyn po inwazji grzybów patogenicznych. Główną 
strukturą chemiczną tych fitoaleksyn jest pierścień indolu zmiennie podstawiany w 

pozycji 2 lub 3 przez podstawniki zawierające azot i siarkę. Reprezentują one nowy 

typ fitoaleksyn, które zdają się być charakterystyczne dla Brassicaceae [9, 10, 13, 14].
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Czynnikami wywołującymi syntezę fitoaleksyn są organizmy infekcyjne i liczne 

czynniki środowiskowe. Badania wykazały, że bezpośrednimi aktywatorami syntezy 

fitoaleksyn są składniki Ścian komórkowych [4, 5, 18, 22, 29]. 

Związki, których funkcją in vivo jest indukcja syntezy fitoaleksyn u soi zainfeko- 

wanej Phythophtora megasperma f sp. glicinea, zostały zidentyfikowane jako B-1,3 

i B-1,6-glukany, które są uwalniane z grzybowej ściany komórkowej przez B-1,3- 

endoglukanaze [EC. 3.2.1.39.] zawartą w tkankach gospodarza [16, 30, 40]. 

Synteza fitoaleksyn u roślin porażonych przez grzyby patogenne może być 

indukowana także przez kwasy tłuszczowe pochodzenia grzybowego [24, 27, 42]. 

Grzybobójcze działanie fitoaleksyn polega na hamowaniu wzrostu mycelium, 

wydłużania się trzonków konidialnych, kiełkowania spor oraz przyrostu suchej masy 

grzybni. Procesom tym towarzyszy reorganizacja cytoplazmy, jej granulacja, de- 

zorganizacja organelli komórkowych i rozpad błon [36]. 

Jak widać, odpowiedź obronna roślin jest wieloskładnikowa — wszystkie jej 
elementy są ze sobą skorelowane (rys. 1) [25]. 

Podsumowując należy stwierdzić, że poznanie mechanizmów indukcji reakcji 
obronnych roślin ma ogromne znaczenie dla rolnictwa; znajomość tych procesów 

pozwoliłaby na zwiększenie odporności roślin uprawnych poprzez "szczepienie" i w 

etekcie — uniknięcie strat spowodowanych infekcjami grzybowymi. 

Niebagatelne znaczenie ma fakt, że jeden z głównych potencjalnych sygnałów 

indukujących reakcje obronne roślin na infekcje patogenami — chitozan [11, 12] — 

jest nietoksyczny [1] i może być stosowany w gospodarstwach ekologicznych, pro- 

dukujących tzw. "zdrową" żywność. 
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Summary 

The post-infection resistance of plants is connected with synthesis of defensive 
compounds like enzymes — chitinase and P-1,3-glucosidase and secondary metabo- 
lites — phytoalexins. 

The purpose of this work was review of literature relative to plant-pathogen 
interactions. The chitinase and 6-1,3-glucosidase induction and their meaning in 
plant-pathogen interactions was discussed in detail.


