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Graminicydy - mechanizm dzialania 

Do omawiancj grupy herhicyd<5w nalez<4 pochodne kwasu aryloksyfenoksypro­
pinnowcgo oraz pochodne 1,3-cykloheksanodionu. Rozw6j hcrbicyd6w bc;d&cych 
pochodnymi kwasu aryJoksyfenoksypropionowcgo rozpoc7-"1lsic; od chwili, gdy firma 
Hoechst w 1971 wykazata, zc kwas fenoksyfenoksypropionowy niszczy chwasty 
trawiaste [ 55). Od tcj pory zsyntctyzowano wiele jego pochodnych, z kt6rych czc;sc 
znalazta zastosowanic w rolnictwie. Na rysunku 1 przedslawiono wzory kilku najbar­
dziej znanych. 

Wedh1g Lichtcnthalera (48) wszystkie fitotoksyczne zwic1zki z tej grupy charakte­
ryzuj,1 sie; ohecnoscü4 struklury kwasu dwufenoksy- lub aryloksyfenoksypropionowe­
go. Wysk1pienie w pierwszym pierscieniu innych podstawnik6w poza kwasem pro­
pionowym nie wplywa na aktywnosc hcrhicydu. Na aktywnosc tc;wptywajq natomiast 
podstawniki przy drugim pierscieniu (mozc on byc zar6wno pierscieniem typu poje­
dynczcgo hab typem picrscienia skondensowancgo, takjak to ma miejsce w przy!)ad­
ku fenoksapropu czy quizalofopu). Wysl,\pienic jako podstawnik6w picrwiastk6w z 
grupy chlorowcow, takich jak chlor czy lluor, wydaje sit; hyc wazne dla aktywnosci 
herb icydowej. 

Wszystkie pochodne kwasu aryloksyfenoksypropionowego posiadaj:\ asymetry­
czny atom wc;gla w pozycji 2 cz~\Sleczki kwasu propionowego (rys. 1). Enancjomer 
R jest o wiele hardziej fitotoksyczny niz enancjomcr S (31 ]. 

Rowniez w lat;ich sicdemdziesi<4tych zostaty zsyntetyzowane i wp1<owadzone do 
praktyki rolniczej pochodne 1,3-cykloheksanodionu [ 15). Wspoln~ cech,{. wszystkich 
tych zwi:'lzk6w jest obecnosc pierscien ia cykloheksenonu oraz grupy ctoksyiminowej 
zwiqzancj z w<;glcm pohlczonym z pierscieniem cyklohcksenonu w pozycji 2 (rys. 1). 
Zamiast grupy ctoksyiminowcj mozc byc podstawiona grupa allyloksyaminowa (alo­
ksydym) lub chloroallyloksyaminowa (klclodym). Drugim podsk1wnikiem w~gla 
zwi~zancgo z pierscieniem cykloheksenonu w pozycji 2 moze byc etyl lub propyl. Co 
do podst.awnikow w<;gla potozonego w picrscieniu w pozycji 5, to wydaje sit;, ze 
struktura tego podstawnika nie wptywa istotnie na fitotoksycznosc zwiqzku (48). 

Pomimo r6znej budowy chemicznej obu omawianych grup herbicyd6w wykazujc\ 
one podohmJ aktywnosc. S~ fitotoksyczne w zasadzic tylko w stosunku do traw, a 
efokty ich toksycznego dzi~lania S~\ podobne. 
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Do najhardziej charaklerystycznych nalezy zahamowanie wzrostu lisci, nekroza 
stref merystematycznych, chloroza i nekroza lisci (32]. Przy dolistnym traktowaniu 
objawy pojawiajq si<; najszybciej w tkankach merystematycznych otaczajctcych me­
rystem wierzcholkowy lodygi (33, 37]. Pobieranie herbicydu przez system korzenio­
wy powoduje 7..ahamowanie mitozy oraz wakuolizacjc; kom6rek merystematycznych. 
W kolejnych etapach obserwujesi'rzanikcytoplazmy i/lub jqdra. Wysl'rpuj4ce zmiany 
podobne Sc\ do tych, kt6re obserwuje si<; w lkankach podc2.as starzenia sie; [75]. 

Przyczyn selektywnego dzialania herhicyd6w moze hyc wiele. R6znice w absor­
pcji, translokacj i oraz metabol izmie mogcl byc jcdnymi z nich. W badaniach nad 
mechanizmem dzialania omawianej grupy herbicyd6w poswi~cono im wiele uwagi. 
Omawiane herbicydy podawane Sq roslinom w postaci emulsji wodnych. Cz<rsto 
podawane Scl one razem z tzw. wspomagacz.ami, czyli substancjami utatwiaj<\cymi ich 
stosowanie lub zwi<tkszajqcymi skutecznosc ( 19). Substancje olejowe Sc\ zazwyczaj 
skladnikiem tych wspomagaczy. Przeprowadzono szereg badan nad przydatnoscic\ 
r6znych olei do poprawienia skutecznosci dzialania omawianych herbicyd6w [8, 12, 
24, 45, 50, 63, 69). . 

Po 7..astosowaniu herbicyd6w w formie estrowej (pochodne kwasu aryloksyfeno­
ksypropionowego) Sc\ onc po pobraniu przez roslin<; szybko hydrolizowane i transpo­
rtowane gl6wnic w formie kwasowej lub w prn~taci polarnych metabolit6w [ 1, 9, 16, 
17, 26, 44, 70]. 

Transport odbywa sie; zar6wno w kierunku bazypetalnym, jak i w kierunku 
akropetalnytn. llosc transportowanego hcrbicydu wynosi zazwyczaj od kilku do 
kilkunastu procent ilosci podanej roslinom. Szyhko rosnc1ce tkanki, takie jak mtode 
rozwijajc1ce sie; liscie, wierzcholki rozlog6w czy mtodych todyg, Sc\ miejscem akumu­
lacji herbicydu. Czc;sc podanego dolistnie herhicydu wydzielana jest przez korzenie 
do srodowiska. Czynniki srodowiskowe oraz rodzaj wspomagaczy podawanych ra­
zem z hcrbicydem mogc\ modyfikowac jego absorpcjc;, translokacjc; oraz metabolizm. 
Proccsy te uzaleznione S<\ r6wniezod stadium rozwojowego rosliny [9, 11, 12, 16, 17, 
18, 21, 34, 40, 44, 45, 54, 71, ). 

R6znice w ahsorpcji, translokacji i melaholizmie nie wydajc\ si<; byc gl6wnymi 
przyczynami rt1znic wrazliwosci poszczegt1lnych gatunk6w w stosunku do gramini­
cyd6w ( 1, 9, 11, ~1, 40]. Niektorzy badacze przypisujc\ jednakze tym czynnikom 
odpowiedzialnosc za roznice we wrazliwosci pomi~dzy r6znymi gatunkami traw (9, 
17, 18,44]. 

Tolerancyjnosc pszcnicy w stosunku do diklofopu metylu wyjasnia.na je.~t du2.(\ 
zdolnoscic\ tej rosliny do przeksztatcania go do form nieaktywnych (65). 

R6wnolegle z badaniami dotyL~cymi losu graminicyd6w po podaniu ich rosli­
nom prowadzone byly eksperymenty maj~ce na celu okreslenie procesu (lub proce­
s6w), na kt6re one oddzialywajc\. Jedne z wczesniejszych badan dotyc~cych tego 
problemu zostaly wykonane przez Hoppe (28 ). Zaobserwowat on, ze diklofop metylu 
(nalezy do pochodnych kwasu aryloksyfenoksypropionowego) redukowat poziom 
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lipid6w w wycinkach korzeni wrazliwej na ten herbicyd kukurydzy.- W kolejnych 
badaniach z uzyciem znakowanych prekursor6w wykazal on, ze herbicyd ten silnie 
hamowal wlc\czanie znakowanego octanu do frnkcji kwas6w thiszczowych [29]. 
Pozniejsze badania polwierdzily te pieiwszc spostrzezenia poczynione w stosunku do 
diklofopu metylu oraz rozszerzyly je na pozostale graminicydy (zar6wno jesli chodzi 
o pocbodne kwasu aryloksyfenoksypropionowego,jak i pochodne 1,3-cykloheksano­
dionu). Wykaz.aly one, ze herbicydy te hamujc4 biosynteZ<t kwas6w thlszczowych oraz 
ze inhibicja ta byla w duzym stopniu skorelowana z wrazliwosci~ danej rosliny na 
herbicyd [ 10, 30, 31_~ 41, 42, 43, 46, 47]. Formy herhicyd6w nie wykazujc\ce fitoto­
ksycznego ~zialania, takie jak produkt degradacji setoksydymu forma Ml-S (rys. 1), 
czy odznaczajc\ce si<; slabs2q aktywnosci<i, jak to ma miejsce w przypadku OH-diklo­
fopu oraz jego enai;icjomeru S, odznaczaly si<; rowniez brakiem lub zmniejszonc\ 
aktywnoscic\ inhibitorowc\ w stosunku do biosyntezy de novo kwas6w th1szczowych 
(31,46). 

Po ustalcniu, ze graminicydy hamuj<4 biosyntez~ kwas6w tluszczowych podj<tlo 
pr6by znalezienia miejsca ich dzialania (schemat biosyntezy kwas6w tluszczowych 
przedstawiono na rysµnku 2). Hoppe i Z1cher [31] sugerowali, ze jest to jeden z 
enzym6w syntetazy kwas6w ttuszczowych. Obserwowali oni bowiem inhibicj'< wtc\­
czania do kwas6w th.iszczowych zar6wno znakowanego octanu, jak i kwasu malono­
wego. Burton i in. [ 10) wykazali jednak, zc wl<\czanie znakowanego malonylo-CoA 
do kwas6w tluszczowych bezkom6rkowego ekstraktu z tkanek kukurydzy nie byto 
hamowane ani przcz setoksydym, ani przez haloksyfop, zas wt<\czanie znakowanego 
octanu podlegalo wyrainej inhibicji. Wych4gnyli wi<;c wniosek, ze cnzymem hamo­
wanym przez graminicydy moze byc karboksylaza acetylokoenzymu A. Po tym 
doniesieniu ukazalo si~ szereg innych publikacji, kt6re potwierdzity, ze graminicydy 
Sc\ potencjalnymi inhibitorami tego enzymu [7, 20, 51, 52, 53, 61, 62, 64, 72, 76). 
R6znice w wynikach uzyskanych przez Hoppe i Z1cher (31] a pozostalymi cytowa­
nymi badacz.ami Secor i Cscke (64] pr6buj<\ wyjasnic faktcm wyboru przez Hoppe i 
Zacher zlcgo prekursora . Wyjasniaj,\ oni, ze kwas malonowy przeksztalcany jest w 
roslinach szybciej do kwasu octowego niz do malonylo-CoA, wl<\czanie zas octanu 
do kwas6w tluszczowych jcst ha mowa ne. 

Focke i Lichtenthaler (20) uwazaj,\, ze wszystkie fitotoksyczne efekty graminicy­
dow, takie jak zahamowanie dzielenia si~ komorek i chloroplast6w, zahamowanie 
tworzcnia biomemhran, zahamowanie syntezy fosfo- i glikolipid6w oraz hiosyntezy 
de novo kwasow tluszczowych mozna wytlumaczyc zahamowaniem aktywnosci 
karboksylazy acctylokocnzymu A. Sccor i Cseke (64) m6wi'l, ze chociaz nie majq 
bezposrcdnil:h dowod6w, ze omawianc hcrbicydy niszcz.q rosliny poprzez hamowanie 
aktywnosci karhoksylazy acetylokoenzymu A in vivo, to istnieje wiele danych, kt6re 
sugeruj,\, ze cnzym tcn jest miejscem ich dzialania . Hamujq one jego aktywnosc w 
st<;zeniach podohnych do stc;zcn wykazujf\Cych fitoloksyczne efekty, a w przypadku 
pochodnych kwasu aryloksyfenoksypropionowego hamujqce dzialanie wykazuje tyl-
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Rysunek 2. Uproszczony schemat biosyntczy kwas6w tluszczowych w kom6rkach roslin­
nych (przeglqd Iiteratury w: Harwood 1989); GL - glikolipid, FL - fosfolipicl, CoA -
koenzym A, ACP - biatko przenoszqce acyle (acyl carrier 1,rotein), 16: 0 - kwas palmity­
nowy, 18: 0 - kwas stearynowy, 18: 1 -kwas olejowy, 18: 2- kwas linolowy, 18: 3 -
kwas linolenowy 
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ko enancjomer R-aktywny fizjologicznie. Wielu badaczy wykazalo r6wniez pewn<\ 
korelacjt; pomit;dzy wrazliwosci<\ tego enzymu a wrazliwosci<\ calych roslin w sto­
sunku do omawianych herbicyd6w [10, 76, 72, 58). 

lstniej~\ jednakzc prace, kt6rych wyniki nie potwieradzaj<\ zaprezentowanych 
poglqdow. Banas i wsp. (6) nie obserwowali w warunkach in vivo hamowania 
biosyntezy de novo kwasow Uuszczowych w korzeniach pszenicy przez stt;zenie 
haloksyfopu hamujc}ce ich wzrost o 50%. Nie udalo im si<t r6wniez zaobserwowac 
znaczniejszego zahamowania biosyntezy de novo kwns6w ttuszczowych w wycin­
kach z roslin pszenicy (zawierajc}cych tkanki merystematyczne oraz mlode rozwija­
jqce sit; liscie), ktörych wzrost ulegt catkowilemu zahamowaniu pod wptywem 
podanego wczesnicj haloksyfopu etoksyetylu [3). Irzyk i Carpita [38) nie znalezli 
korelacji pomi<tdzy inhibicjq karhoksylazy acelylokoenzymu A in vitro a inhibicjq 
synlezy lipidöw in vivo. Prowadzili oni hadania na kulturach komorek prosa zwyczaj­
nego. Komorki tc wykazywaty zmienmi wrazliwosc w stosunku do haloksyfopu w 
r6znych fazach rozwoju. W fazie wzrostu logarytmicznego i w fazie stacjonarnej byly 
praktycznie niewrazliwe na ten herhicyd, posiadaly zas karboksylazt, acetylokoenzy­
rnu A röwnie wrazliwajak i w fazie powolnego wzrostu, w ktorej odznaczaty sie; dun\ 
wrazliwoscic\ w stosunku do haloksyfopu. Niektore rosliny, takie jak Poa annua czy 
ryz, posiadaj<} karboksylaz<; acetylokoenzymu A wrnzliwq w stosunku do graminicy­
dow, zas jako cate rosl iny s.:1 tolerancyjne [7, 42). W slosunku do ryzu hrakjest danych 
o losie podawanych herhicydow. Met.aholizm diklofopu metylu u Poa annua prze­
hiegal szybciej n iz u wrazl iwych traw [ 17), jcdnakze trudno jest tylko tymi roznicarni 
wyjasnic t.olcrancyjnosc tego gat.unku. Wrazliwq w stosunku do grarninicyd6w kar­
hoksylazc; acetylokoenzyrnu A ma rowniez tolerancyjny w stosunku do tych herbicy­
dow biotyp SR4/84 Loliwn rigidum (51 ]. Jcgo tolcrancyjnosc nie jest wynikiem 
syntetyzowania niewrazliwej formy karhoksylazy acetylokoenzymu A, bowiem wra­
zliwosc tego enzymu w traktowanych roslinach pozostawala nie zmieniona. Wydaje 
sie:; rowniez, ze roznicami w pohieraniu, dystryhucji czy mctaholizmie nie da sit; tej 
tolerancyjnosci wyjasnic. Holtum i in . [27] wykazali howiem, ze procesy te w 
przypadku traktowania diklofopern metylu przcbiegajq podobnie u hiotypu wrazliwe­
go i tolerancyjnego. W zwi<4zku z tym uwazajq oni, ze w warunkach in vivo herhicyd 
rnoze ulegac w ko1n6rkach roslinnych "sckwest.racji" uniemozliwiaj,icej jego dziata­
nie na zlokalizowami w chloroplastach karhoksylaz<t acetylokoenzymu A. Grarnini­
cydy mog,4 ulegac podohncj "sckwest.racji" r6wniez w roslinach wrazliwych. Banas i 
in . ( 3, 6] wykazal i howiem, ze w systemach izolowanych chloroplast6w z lisci owsa 
oraz plastydow z wicrzchulk6w korzeni pszenicy haloksyfop hamowat hiosyntez<; de 
novo kwasow tluszczowych, nie wptywajqc na ten proces w nienaruszonych tkankach. 

Shirnahukuro i in . (68) wyrazaj~ opinic;, ze inhihicja biosyntezy lipid6w przez 
di klo fop jesl ma!o prawdopodohna jako jcgo pierwotna fitotoksyczna dziatalnosc. 
Zwi4zki auksynowc zmnicjszaj,1 howiem fitotoksyczne cfekty diklofopu [14, 56, 57, 
73, 74 ), jeden zas z najhardziej antagonistycznie oddzialuj~cych, jakimjest 2,4-D, nie 
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wywieral zadnego wplywu na aktywnosc karboksylazy acetylokoenzymu A, enzymu 
potencjalnie hamowanego przezdiklofop [ 62). Antagonistycznego dzialania nie moz­
na zas wyjasnic wplywem 2,4-D na absorpcj«t, translokacj<; czy metabolizm diklofopu 
[23, 67]. Podobnej obserwacji w stosunku do innych antagonistycznie oddziahljacych 
substancji w stosunku do graminicyd6w dokonali Banas i wsp. [6). Wykazali oni 
bowiem, ze substancje te nie odwracaly hamujc\cego dzialania haloksyfopu na syntezt; 
de novo kwasow Huszczowych w izolowanych plastydach, a antagonizm tych zwiqz­
kow nie polegal na ich wplywie na absorpcj~ czy metabolizm haloksyfopu [4, 6). 
Antagonizm pomi<tdzy 2,4-D i diklofopem Shimabukuro i in. [68] pr6bujq wyjasnic 
przeciwstawnym oddzialywaniem tych zwiqzk6w na potencjal membranowy kom6-
rek. Diklofop lub diklofop metylu wywolujc\ bowiem zmniejszanie potencjalu mem­
branowego, 2,4-D zas wywoluje hiperpolaryzacj«t [49, 66, 69, 79). 

Rozpraszanie potencjalu membranowego kom6rek odnotowano r6wniez jako 
wynik dziatania innych przedstawicieli graminicyd6w. Weber i in. [78) obserwowali 
je jako wynik dzialania setoksydymu, Häusler i in. [36) 2.as -w eksperymentach z 
uzyciem setoksydy1nu, haloksyfopu oraz fluazifopu. Rozpraszanie potencjahl mem­
branowego nastc;puje w kilka minut po 7 .. astosowaniu herbicydu, a st<ti:enia herbicy­
d6w wywoh1jqce to zjawisko por6wnywalne Sc\ z tymi, kt6re hamujq aktywnosc 
karboksylazy acetylokoenzymu A [27, 36, 60, 68, 79). Mechanizm wplywu gramini­
cydow na potencjal membranowy nie jest dostatccznie poznany. Przedstawiane hipo­
tezy nie we wszystkim Sq zgodne zc sob,\ [60, 68, 77, 79). R6wniez fizjologiczne 
nas~pstwa zmian w potencjale membranowym nie Sq dokladnie znane. Mozer.ay 
jednak rozwa:zac, ze wszelkic zakt6cenia w funkcjonowaniu membran mogc\przyczy­
niac sk; do powaznych zaklocen w funkcjonowaniu kom6rki. 

Jedml z szybszych zmian, wywolywanych przez grnminicydy w mlodych rozwi­
jajqcych sie; tkankach roslin wrazliwych, jest wzrost zawartosci kwasu linolenowego 
w lipidach 1ne1nbranowych kosztem zawartosci kwas6w olejowego i linolowego [2, 
3, 4, 5]. 

Wystypowanie tych zmianjest dohrze skorelowane z wrazliwoscic\ dauego gatun­
ku [2]. Ponadto suhstancje, kt6re hamuj,1 rcakcje desaturacji kwas6w tluszczowych 
odwracajq toksyczne efekty graminicyd6w. Efekty te odwracane Sc\_ r6wniez przez 
substancje majc\_ce zdolnosc wylapywania wolnych rodnik6w lub hamowania aktyw­
nosci lipoksygenaz [4, 5]. Powyzsze fakty sugerujq wiec, ze graminicydy mogq 
oddziatywac toksycznie na gatunki wrazliwe poprzez promocjy reakcji wolnorodni­
kowych, zapocz,itkowywanych powstawaniem rodnik6w hydroksynadtlenkowych 
wielonienasyconych kwas6w tluszczowych. 

Oprocz om6wionych dotychczas badan nc1d mechanizmem dziatania graminicy­
d6w, poswic:cconych ich wplywowi na metabolizm lipid6w oraz na potencjalmembra­
nowy, prowadzone by¼y r6wniez hadania nad wplywem ich przedstawicieli na inne 
procesy fi~jologiczne. 
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Herbicydy te nie wplywaly na proces fotosyntezy [46). Proces oddychania byl 
hamowany [ 13, 22),jednakze zmniejszenie zarowno pobierania tlenu,jak i zawartosci 
A TP nast<;powato pozniej niz zahamowanie wzrostu, sttd uwaza si<; je za reakcj~ 
wtornc\ (22]. W badaniach Hoppe (29], te same st<;zenia herbicydu, ktore hamowaly 
biosyntez<t lipid6w, nie powodowaly hamowania biosyntezy biatek i kwas6w nuklei­
nowych. Peregoy i Glenn (59) obserwowali jednakze hamowanie syntezy de novo 
biatek, DNA i RNA. Uwazajc1 oni jednak, ze jest to reakcja wtorna na zmniejszenie 
pobierania prekursor6w, wywotane przez herbicyd (fluazifop butylu). Hamowanie 
biosyntezy de novo biatek i RNA obserwowane byto r6wniez przez Ikai i in. [37] oraz 
Kirn i Benedixen (39). Ci ostatni uwazajc\, ze to wlasnie 7.ahamowanie syntezy biatek 
w stadium G2 inlerfazy jest przyczynq fitotoksycznosci omawianych herbicydow. 
Nakahira i in. (52), dyskutujc\c jednakze swoje wczesniejsze badania, stwierdzajc4, ze 
jednym z wczesniejszych efoktow cytologicznych, obserwowanych w wierzcholkach 
korzeni po podaniu herbicydu (quizalofop), byta destrukcja kom6rek w strefie elon­
gacji, zas wplyw na podzialy komorkowc naslfrpowat p6iniej. Wnioskujc\ wi~c, ze 
takie procesy metaboliczne, jak synteza biatek, DNA i RNA, nie S<\ hamowane w 
rejonach merystematycznych. Wniosek ten popierajc\ wyniki badan przeprowadzo­
nych przez Hosaaka i Takagi [34, 35]. Obserwowali oni brak bezposredniego hamo­
wania syntezy biatek, DNA i RNA. Hamowanie syntczy DNA wyst«tpowalo jako 
proces wt6rny po zahamowaniu podziat6w komorkowych. 

Jak wynika z przedstawionych danych, wplyw graminicydow na omawiane 
procesy nie jest jednoznaczny. Hamuj~ce cfckty uzyskano CZ(iSto poprzez stosowanie 
wysokich niefizjologicznych st<tzen. Ohccnie uwaza sir;, ze S<\ one raczej efektami 
wt6rny1ni. 
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