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Strategie obronne roœlin drzewiastych przed szkodliwymi owadami

Defensive strategies of woody plants against harmful insects

Abstract. As a result of the long co-evolution of plants and insects, plants have created different defensive strategies
which protect them against harmful insects or allow them to regenerate damage. The defensive strategies of woody
plants depend on their physical and chemical properties. The important physical properties include: height and shape
of plants, their crowns, size and colour of leaves, growth of hair, needles, wax coating, and others. However, the most
important are chemical properties.
The defensive chemical properties of trees developed as a result of insect feeding are as follow:
– diminishing of nutrients (primary metabolites) content,
– production of specific proteins acting as the inhibitors of enzymes that hydrolyze plant proteins,
– production of secondary metabolites which are able to modify negatively the behavior and development of insects,
such as phenolic compounds, tannins and others,
– differentiation of the chemical composition of leaves,
– production of insect hormones (juvenile and moulting hormones),
– production of insect pheromones,
– releasing of specific compounds to attract parasitoids or to inform other trees about the appearance of harmful insects.
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1. Wstêp

W wyniku d³ugotrwa³ej koegzystencji z owadami roœ-
liny wykszta³ci³y strategie obronne chroni¹ce je przed tymi
organizmami lub pozwalaj¹ce na regeneracjê uszkodzeñ.
Najwiêcej badañ w zakresie poznania mechanizmów ob-
ronnych roœlin przed szkodliwymi owadami wykonano na
roœlinach rolniczych. Wyniki s¹ wykorzystywane przy ho-
dowli odpornych odmian. Strategie obronne roœlin drze-
wiastych s¹ mniej poznane. Istniej¹ce pogl¹dy na temat
odpornoœci roœlin drzewiastych na owady omówi³ D¹bro-
wski (1988a). Przegl¹du badañ nad odpornoœci¹ drzew leœ-
nych na owady liœcio¿erne dokona³y G³owacka i Cichoñska
(1990). Natomiast o potrzebie badañ nad selekcj¹ odpor-
noœciow¹ drzew leœnych na szkodliwe owady pisze Kolk
(2007). Celem tej pracy jest przedstawienie naturalnych
strategii obronnych roœlin drzewiastych przed szkodliwymi
owadami.

2. Rodzaje strategii obronnych

Rozró¿nia siê statyczn¹ (biern¹, konstytucyjn¹) i
indukowan¹ (czynn¹) obronê roœlin przed szkodli-
wymi organizmami. Pierwszy rodzaj obrony mamy
wówczas, gdy mechanizmy obronne przed owadami
wystêpuj¹ stale w roœlinach. Z drugim rodzajem ob-
rony, czyli z odpornoœci¹ indukowan¹ mamy do czy-
nienia wtedy, gdy mechanizmy obronne wystêpuj¹ w
roœlinach okresowo, w odpowiedzi na atak owadów.
Mo¿e ona wyst¹piæ w ci¹gu kilku godzin lub kilku
dni od rozpoczêcia ¿erowania i wówczas jest okreœ-
lana jako odpornoœæ indukowana szybka, lub te¿ w
d³u¿szym okresie, w nastêpnym roku po defoliacji, i
trwaæ wiele lat – mówimy wtedy o odpornoœci in-
dukowanej opóŸnionej.

Roœliny nie s¹ uszkadzane przez owady, gdy ok-
res ¿erowania i sk³adania jaj czy wylêgu larw nie
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pokrywa siê z faz¹ rozwojow¹ roœliny, która zapewnia
im w³aœciwe warunki bytowania. Zjawisko to okreœla siê
mianem odpornoœci pozornej (D¹browski 1988b) lub
ekologicznej (Boczek 1998). Wymienione zjawisko wy-
stêpuje miêdzy innymi w przypadku braku synchronizacji
terminu rozpoczêcia kwitnienia sosny z wylêgiem g¹-
sienic brudnicy mniszki, co prowadzi do zwiêkszonej
œmiertelnoœci œwie¿o wylêg³ych g¹sienic.

Przed zasiedleniem owady dokonuj¹ wstêpnej oceny
przydatnoœci dla nich roœlin na podstawie bodŸców fizy-
kochemicznych odbieranych przez receptory wzrokowe,
wêchowe, smakowe i czuciowe, zlokalizowane w sto-
pach, czu³kach i wargach. Wstêpny wybór roœlin jako
pokarmu jest uzale¿niony miêdzy innymi od barwy liœci,
obecnoœci w³osków i sk³adu chemicznego wosków i
¿ywic wystêpuj¹cych na ich powierzchni. Odmiany czy
klony roœlin charakteryzuj¹ce siê liœæmi ciemnozielo-
nymi, maj¹cymi wysok¹ zawartoœæ chlorofilów oraz ni-
sk¹ zawartoœæ barwników ¿ó³topomarañczowych (fla-
wonole, karoteny, ksantofile), podobnie jak obecnoœæ na
liœciach ró¿nego rodzaju w³osków i barier mechanicz-
nych, utrudniaj¹cych pobieranie pokarmu, s¹ znacznie
gorzej akceptowane przez owady. Z powy¿szych wzglê-
dów niektóre roœliny nie s¹ w ogóle akceptowane przez
owady jako roœliny ¿ywicielskie lub s¹ akceptowane w
ma³ym stopniu. Mamy wówczas do czynienia z me-
chanizmem braku akceptacji (preferencji) podczas wy-
boru roœlin ¿ywicielskich przez owady (D¹browski
1988b). Wystêpowanie tego mechanizmu oznacza w
praktyce mniejsze zasiedlenie niektórych odmian, klo-
nów czy poszczególnych roœlin przez szkodliwe owady.

Po zasiedleniu roœlin przez owady mo¿e wyst¹piæ
zjawisko antybiozy, czyli szkodliwego dzia³ania pokar-
mu, oraz zjawisko tolerancji, przez co rozumie siê zdol-
noœæ roœliny do regeneracji uszkodzeñ. Zjawisko anty-
biozy powoduje, ¿e dana odmiana roœliny niekorzystnie
wp³ywa na procesy ¿yciowe owada, miêdzy innymi na
p³odnoœæ, masê cia³a, okres rozwoju czy prze¿ywalnoœæ.
Wynika to z niepe³nego zaspokojenia potrzeb ¿ycio-
wych owada w zwi¹zku z nieodpowiednim sk³adem
iloœciowym i jakoœciowym sk³adników pokarmowych –
metabolitów podstawowych zawartych w roœlinach oraz
z obecnoœci specyficznych allelozwi¹zków – metabo-
litów wtórnych hamuj¹cych pobieranie pokarmu, lub
jego przyswajanie.

Mechanizmy braku akceptacji oraz antybiozy wy-
stêpuj¹ w roœlinach najczêœciej ³¹cznie i maj¹ istotny,
trudny do rozdzielenia, wp³yw na owady. Natomiast
mechanizm tolerancji dotyczy wy³¹cznie wp³ywu owa-
dów na roœliny i mo¿liwoœci regeneracji uszkodzeñ.

Zró¿nicowane wystêpowanie w roœlinach mechaniz-
mów obronnych powoduje, ¿e charakteryzuj¹ siê one
zró¿nicowan¹ naturaln¹ odpornoœci¹ na szkodliwe orga-
nizmy. W zale¿noœci od stopnia uszkadzania wyodrêb-

niono piêæ stopni odpornoœci odmian roœlin na szkodniki
(D¹browski 1988b; Leszczyñski 2001b):

1) odpornoœæ ca³kowita (immunitet) – szkodnik w
ogóle nie uszkadza danej odmiany,

2) odpornoœæ wysoka – odmiana jest w niewielkim
stopniu uszkadzana,

3) odpornoœæ umiarkowana – stopieñ uszkodzenia
waha siê w granicach 25–49%,

4) odpornoœæ niska – stopieñ uszkodzenia waha siê w
granicach 50–70%,

5) podatnoœæ – stopieñ uszkodzenia powy¿ej prze-
ciêtnej.

Naturalna odpornoœæ roœlin uwarunkowana w³aœci-
woœciami morfologicznymi, anatomicznymi czy che-
micznymi jest dziedziczna i mo¿e byæ przekazywana z
pokolenia na pokolenie monogenicznie lub poligenicz-
nie. Ze wzglêdu na sposób dziedziczenia wyró¿nia siê
odpornoœæ pionow¹ (wertykaln¹, selektywn¹) i poziom¹
(horyzontaln¹, nieselektywn¹). Odpornoœæ pionowa wy-
stêpuje wówczas, gdy odmiany, klony, czy pojedyncze
osobniki ró¿ni¹ siê odpornoœci¹ w stosunku do poszcze-
gólnych biotypów szkodnika; ten typ odpornoœci jest
kontrolowany przez jeden lub najwy¿ej kilka genów.

O odpornoœci poziomej mówimy wtedy, gdy dana
odmiana, klon czy pojedyncze osobniki wykazuj¹ od-
pornoœæ na ró¿ne biotypy szkodnika; ten typ odpornoœci
jest zwykle kontrolowany przez wiele genów i jest uwa-
runkowany wieloma mechanizmami. Z praktycznego
punktu widzenia korzystniejsza jest odpornoœæ pozioma,
która jest równie¿ bardziej trwa³a. Odpornoœæ uwarun-
kowana wieloma mechanizmami jest trudna do poko-
nania przez ró¿ne biotypy szkodliwych owadów.

3. Strategie obronne uwarunkowane

w³aœciwoœciami fizycznymi

Roœliny broni¹c siê przed owadami wykszta³ci³y sze-
reg cech fizycznych, utrudniaj¹cych tym organizmom
¿erowanie w swych tkankach. Du¿y wp³yw na wybór
roœliny ¿ywicielskiej i ¿erowanie owadów maj¹ takie
w³aœciwoœci morfologiczne, jak wysokoœæ i kszta³t roœ-
lin, wielkoœæ liœci, wystêpowanie na powierzchni roœlin
parz¹cych w³osków, bruzd, kolców, igie³, cierni, czy
nalotu woskowego. Spoœród w³aœciwoœci anatomicznych
istotnie utrudniaj¹cych ¿erowanie owadów mo¿na wy-
mieniæ: gruboœæ i nasycenie woskiem kutikuli, liczbê i
wielkoœæ aparatów szparkowych i jamek prostych, gru-
boœæ œcian komórkowych, a w przypadku mszyc – do-
datkowo gruboœæ warstwy sklerenchymy otaczaj¹cej
wi¹zki przewodz¹ce roœlin (Leszczyñski 2001 b).
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4. Strategie obronne uwarunkowane

w³aœciwoœciami chemicznymi

Strategie obronne roœlin, uwarunkowane ich w³aœ-
ciwoœciami chemicznymi, polegaj¹ na syntezowaniu
przez nie substancji, które maj¹ wp³yw na zachowanie i
rozwój owadów. Roœliny mog¹ broniæ siê przed bio-
tycznymi czynnikami szkodotwórczymi (owady, grzy-
by, bakterie, wirusy) i abiotycznymi (czynniki atmos-
feryczne, uszkodzenia mechaniczne) przez uruchamia-
nie wielosk³adnikowego mechanizmu obronnego, za
który w znacznej mierze jest odpowiedzialny kwas jas-
monowy (JA) i jego ester metylowy – jasmonian metylu
(JA-Me) (Saniewski, Urbanek 2001). Mechanizm wy-
twarzania jasmonianów jest nastêpuj¹cy: uszkodzenie
roœlin przez owady uwalnia bia³ko (18-aminokwasowy
polipeptyd) zwane systemin¹, ³¹cz¹ce siê nastêpnie z
odpowiednim receptorem w komórce i aktywuj¹ce li-
pazê, uwalniaj¹c¹ z membran plazmatycznych kwas li-
nolenowy, z którego powstaje kwasu jasmonowy (Ryan
2000; Saniewski, Urbanek 2001).

Wymienione jasmoniany stanowi¹ naturaln¹ grupê
hormonów roœlinnych, reguluj¹cych wiele procesów wzro-
stu i rozwoju roœlin w wyniku wspó³dzia³ania z innymi
hormonami roœlinnymi. Uwa¿a siê, ¿e jasmoniany endo-
genne, wytwarzane pod wp³ywem czynników biotycz-
nych i abiotycznych, s¹ przekaŸnikiem informacji miê-
dzy sygna³em stresowym a reakcj¹ stresow¹, polegaj¹c¹
na indukcji odpowiednich genów i biosyntezie specy-
ficznych bia³ek obronnych, jak na przyk³ad inhibitory
proteinaz, oraz metabolitów wtórnych, jak zwi¹zki feno-
lowe, terpenoidy, seskwiterpenoidy, glukozydy cyjano-
genne i inne substancje, negatywnie wp³ywaj¹cych na
owady.

Indukowane zmiany w chemizmie obronnym mog¹
zanikaæ wraz ze starzeniem siê roœlin. Przyk³adem mo¿e
byæ sosna Pinus contorta, której dwuletnie drzewka rea-
guj¹ na defoliacjê wzrostem zawartoœci metabolitów
wtórnych, terpenów i tanin w ig³ach, natomiast w dzie-
siêcioletnich drzewkach zawartoœæ wymienionych sub-
stancji nie zmienia siê w wyniku ¿erowania owadów
(Harborne 1997).

Wytwarzanie przez roœliny

specyficznych bia³ek obronnych

Roœliny mog¹ bardzo szybko reagowaæ na atak owa-
dów wytwarzaj¹c specyficzne bia³ka, dzia³aj¹ce jako
inhibitory proteinaz, które powoduj¹ zaprzestanie dal-
szego ¿erowania (Harborne 1997). Specyficzne bia³ko
blokuje dzia³anie enzymów trypsyny i chymotrypsyny,
rozk³adaj¹cych bia³ko roœlinne i w ten sposób nieko-
rzystnie wp³ywa na jego trawienie i wykorzystanie. Zja-
wisko to stwierdzono najpierw u roœlin ziemniaka i po-

midora, na których ¿erowa³a stonka ziemniaczana, a
nastêpnie podobny mechanizm wykryto w ekstraktach
37 gatunków roœlin, reprezentuj¹cych 20 rodzin. Z tego
mo¿na wnioskowaæ, ¿e mechanizm ten jest powszechny
w œwiecie roœlin. Inhibitory proteinaz wystêpuj¹ na przy-
k³ad w okrywie nasiennej wielu gatunków roœlin, w tym
roœlin drzewiastych i stanowi¹ skuteczn¹ ochronê przed
owadami.

Zmiana zawartoœci metabolitów podstawowych

w roœlinie

Roœlinne metabolity podstawowe, jak bia³ka, wolne
aminokwasy i cukrowce, s¹ niezbêdne do prawid³owego
wzrostu i rozwoju owadów, st¹d ich brak lub niedobór w
pokarmie stanowi Ÿród³o powa¿nych zaburzeñ w prze-
biegu tych procesów. G³ównym czynnikiem decydu-
j¹cym o wartoœci smakowej roœlin dla owadów s¹ cukry,
wystêpuj¹ce powszechnie w liœciach. Wa¿ne s¹ fosfo-
lipidy i witaminy oraz mikroelementy.

Roœliny reaguj¹ czêsto na ¿erowanie owadów obni¿e-
niem zawartoœci sk³adników pokarmowych. Na przyk³ad
reakcja czeremchy zwyczajnej na zasiedlenie liœci przez
mszycê czeremchowo-zbo¿ow¹ polega³a na obni¿eniu
zawartoœci cukrowców rozpuszczalnych (polisachary-
dów strukturalnych, celulozy, hemiceluloz, pektyn) oraz
wolnych aminokwasów (Sytykiewicz 2007). Spadek za-
wartoœci wolnych aminokwasów bia³kowych endogen-
nych i egzogennych, waliny, izoleucyny, tyrozyny, his-
tydyny i lizyny w tkankach liœci czeremchy powoduje,
¿e mszyce opuszczaj¹ ¿ywiciela pierwotnego i prze-
nosz¹ siê na ¿ywiciela wtórnego – pszen¿yto, w tkan-
kach którego zawartoœæ wolnych aminokwasów jest
wy¿sza o oko³o 10% (Leszczyñski et al. 2001).

Zmiana zawartoœci metabolitów wtórnych

w roœlinie

Najwa¿niejszymi substancjami chemicznymi hamuj¹-
cymi ¿erowanie i rozwój owadów s¹ wytwarzane w
tkankach roœlin metabolity wtórne, nazywane allelo-
zwi¹zkami (inne nazwy: ksenobiotyki, allelopatyny, fi-
toncydy, blastokoliny).Wytwarzanie i gromadzenie me-
tabolitów wtórnych przez roœliny wymaga obecnoœci
prekursorów pochodz¹cych z metabolizmu podstawo-
wego oraz enzymów i bogatych w energiê cz¹steczek
(ATP, NADPH) dla podtrzymania pracy szlaku biosyn-
tetycznego. Roœliny broni¹c siê przed owadami musz¹
wiêc ponosiæ okreœlone koszty.

Metabolity wtórne ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ budow¹
chemiczn¹ i wystêpuj¹ zarówno na powierzchni roœlin,
jak i wewn¹trz ich tkanek. Wiêkszoœæ z nich jest zlo-
kalizowana w wakuolach i œcianach komórkowych pe-
ryferyjnych tkanek. Metabolity wtórne wchodz¹ w sk³ad
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¿ywic wydzielanych z kory i owoców. Mog¹ one od-
dzia³ywaæ na owady ju¿ w trakcie wyboru ¿ywiciela lub
dopiero po zasiedleniu roœlin.

Podczas wyboru roœlin przez owady, niektóre me-
tabolity dzia³aj¹ odstraszaj¹co, nie dopuszczaj¹c do ich
zasiedlenia, ¿erowania, z³o¿enia jaj, lub ukrycia siê. Po
zasiedleniu roœlin przez owady, sposób oddzia³ywania
metabolitów wtórnych zale¿y miêdzy innymi od ich
stê¿enia. W niskich stê¿eniach mog¹ pe³niæ funkcjê sty-
mulatorów ¿erowania, natomiast w wy¿szych – negaty-
wnie wp³ywaæ na rozwój, lub nawet powodowaæ œmier-
telnoœæ.

Oddzia³ywanie metabolitów na owady po zasiedle-
niu roœlin wynika z ich wp³ywu na metabolizm zwi¹zany z
regulacj¹ enzymów uczestnicz¹cych w najwa¿niejszych
procesach ¿yciowych tych organizmów, jak oddychanie,
pobieranie pokarmu, trawienie, przekazywanie bodŸ-
ców, zmiany w przepuszczalnoœci b³on komórkowych,
neutralizacji zwi¹zków toksycznych i innych.

W grupie wtórnych metabolitów roœlinnych prze-
wa¿aj¹ pochodne syntetyzowane na drodze trzech szla-
ków metabolicznych: terpenoidowego, fenolowego (szi-
kimowego) i azotowego (aminokwasy) (Harborne 1997;
Leszczyñski 2001 a). Dla roœlin drzewiastych wiêksze
znaczenie maj¹ pochodne szlaku szikimowego, jak zwi¹z-
ki fenolowe (fenole, alkohole i kwasy fenolowe, feny-
lopropenoidy, flawonoidy, kumaryny, garbniki), kwasy
hydroksamowe i alkaloidy indolowe. Spoœród pochod-
nych pozosta³ych szlaków na uwagê zas³uguj¹ kuku-
rbitacyny, saponiny, glikoalkaloidy sterydowe oraz
biologicznie aktywne terpenoidy i steroidy. Ponadto is-
totne znaczenie obronne maj¹ glukozynolany, glikozydy
cyjanogenne i niektóre aminokwasy niebia³kowe. Szko-
dliwoœæ roœliny w stosunku do owadów mo¿e wynikaæ z
syntezy jednego lub kilku zwi¹zków, które mog¹ dzia³aæ
synergistycznie.

Zwi¹zki fenolowe

Jedn¹ z najaktywniejszych grup, wystêpuj¹cych w
tkankach roœlin zielnych i drzewiastych, stanowi¹ zwi¹zki
fenolowe. G³ównym zadaniem tych substancji jest ha-
mowanie aktywnoœci enzymów, zw³aszcza oksydore-
duktaz i hydrolaz. Wysokiej zawartoœci zwi¹zków fe-
nolowych towarzyszy zwykle podwy¿szona zawartoœæ
peroksydazy i oksydaz fenolowych, które powoduj¹ na-
gromadzenie siê du¿ych iloœci polifenoli oraz chinonów,
wykazuj¹cych silne w³aœciwoœci antybiotyczne w sto-
sunku do owadów (Ciepiela i Chrzanowski 2000). Du¿a
zawartoœæ chinonów i ich znaczna aktywnoœæ biolo-
giczna sprzyjaj¹ procesowi utleniania wielu zwi¹zków
chemicznych, miêdzy innymi aminokwasów i witamin,
co znacznie obni¿a wartoœæ pokarmow¹ roœlin ¿ywi-
cielskich.

Wiele przyk³adów ujemnych korelacji pomiêdzy za-
wartoœci¹ fenoli ogólnych lub konkretnych zwi¹zków
fenolowych w tkankach roœlin zielnych, jak i drzewia-
stych, a liczebnoœci¹ wystêpuj¹cych na nich liœcio¿er-
nych owadów z wielu rzêdów, jak Lepidotera, Ortho-
ptera, Hemiptera, Hymenoptera, Diptera i Coleoptera
mo¿na znaleŸæ w literaturze. Na przyk³ad stwierdzono
ujemne korelacje miêdzy zwartoœci¹ zwi¹zków feno-
lowych w roœlinach ¿ywicielskich a zagêszczeniem
mszyc Pemphigus bursarius (Cole 1984), Aphis fabae

(Cichocka et al. 1999), Sitobion avenae (Ciepiela,
Chrzanowski 1999). P¹ki ró¿ zawieraj¹ce wysokie stê-
¿enia zwi¹zków fenolowych, takich jak katechol i skon-
densowanych katechin nie s¹ w ogóle zasiedlane przez
mszycê Macrosiphum rosae (Miles 1978; Leszczyñski
2001a).

Najwa¿niejsz¹ grupê pochodnych zwi¹zków feno-
lowych zapobiegaj¹cych ¿erowaniu owadów stanowi¹
flawonoidy, do których nale¿¹ taniny, wystêpuj¹ce pow-
szechnie – w stosunkowo du¿ych stê¿eniach – w liœciach
roœlin drzewiastych. Rozró¿nia siê dwa rodzaje tanin
(Harborne 1997): hydrolizowalne, które s¹ pochodnymi
prostych kwasów fenolowych, takich jak kwas galusowy
i jego dimer – kwas heksahydroksydifenowy po³¹czony
z glukoz¹ oraz skondensowane, charakteryzuj¹ce siê
znacznie wiêksz¹ mas¹ cz¹steczkow¹ i bêd¹ce oligome-
rami, uformowanymi przez kondensacjê dwu lub wiêcej
cz¹steczek hydroksyflawanolu.

Taniny tworz¹, najczêœciej nieodwracalne, wi¹zania
z bia³kiem, peptydami i innymi grupami funkcyjnymi.
Wi¹zanie takie zabezpiecza bia³ko przed rozk³adem try-
psyn¹ i innymi enzymami trawiennymi. Ponadto taniny
odznaczaj¹ siê charakterystycznym smakiem i dzia³aniem
œci¹gaj¹cym. Dzia³anie to zniechêca zwierzêta do ¿ero-
wania na roœlinach zawieraj¹cych te substancje. Obec-
noœæ tanin w du¿ych stê¿eniach zapobiega ¿erowaniu
owadów, natomiast w przypadku zjadania roœlin za-
wieraj¹cych ma³e iloœci tych zwi¹zków, obserwuje siê
negatywny wp³yw na organizm.

Toksycznoœæ tanin wynika miêdzy innymi z tego, ¿e
wi¹¿¹ siê one z tkankami jelita owadów. Wykaza³y to
badania przewodu pokarmowego g¹sienic motyla Pa-

pilio polyxenes, ¿ywionych sztuczn¹ karm¹ zawieraj¹c¹
taniny. Z badañ tych wynika, ¿e przyczyn¹ zamierania
g¹sienic by³o uszkodzenie jelita œrodkowego (Harborne
1997). Inny przyk³ad negatywnego wp³ywu tanin na
owady dotyczy mszyc Aphis craccivora ¿eruj¹cych na
roœlinach orzeszków ziemnych: owady zmuszane do ¿e-
rowania na roœlinach zawieraj¹cych du¿e iloœci tanin
by³y mniej p³odne, a wiêc zmniejszy³y siê ich zdolnoœci
reprodukcyjne.

Zawartoœæ tanin w roœlinie mo¿e byæ cech¹ deter-
minuj¹c¹ zachowania pokarmowe owadów. Stwierdzo-
no (Feeny 1970, Harborne 1997), ¿e g¹sienice piêdzika
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przedzimka chêtnie ¿eruj¹ na liœciach dêbu wiosn¹ do
po³owy czerwca, a nastêpnie przenosz¹ siê na liœcie
innych roœlin. Badaj¹c sk³ad chemiczny liœci dêbu wy-
kazano, ¿e g³ówn¹ przyczyn¹ takiego zachowania siê
g¹sienic piêdzika by³ istotny wzrost zawartoœci tanin w
liœciach dêbu. Dotyczy to równie¿ innych gatunków
owadów ¿eruj¹cych na dêbie, których liczba znacz¹co
zmniejsza siê, gdy nast¹pi wzrost zawartoœci tanin.

Drzewa sosny zwyczajnej o wy¿szej zawartoœci ta-
nin w ig³ach i o ni¿szej koncentracjiα-pinenu generalnie
nie s¹ zasiedlane przez przyp³aszczka granatka (Phae-

nops cyanea) (Apel et al. 1999). Wy¿sza zawartoœæ tanin
w starszych liœciach wierzbowatych (Salicaceae) po-
woduje, ¿e s¹ one niechêtnie zasiedlane przez ston-
kowate (Czerniakowski 2006).

Z badañ Schultza i Baldwina (1982) wynika, ¿e liœcie
drzewostanów dêbowych, które uleg³y defoliacji w wy-
niku ¿eru brudnicy nieparki w dwóch poprzednich la-
tach, zawiera³y wiêksze iloœci ogólnych fenoli oraz hy-
drolizowalnych i skondensowanych tanin ni¿ liœcie drzew
kontrolnych. Zwiêkszenie zawartoœci tych substancji w
liœciach wp³ywa³o negatywnie na ¿erowanie owadów, a
w konsekwencji na rozwój larw i p³odnoœæ powsta³ych
osobników doros³ych motyli, co mo¿e mieæ podstawowe
znaczenie dla przebiegu nastêpnych gradacji (Faeth
1986; Feeny 1970; Valentine et al. 1983; Rossiter et al.
1988).

Innym przyk³adem gatunku, który s³abo rozwija³ siê
na liœciach topoli osiki (Populus tremuloides), w wyniku
odpornoœci indukowanej defoliacj¹ spowodowan¹ przez
prz¹dkê (Malacosoma spp.), jest wspomniany ju¿ paŸ
Papilio canadensis (Lepidoptera) (Dankert et al. 1997).

Spoœród zwi¹zków fenolowych wystêpuj¹cych w ro-
œlinach mo¿na wymieniæ proste glikozydy fenolowe wy-
stêpuj¹ce w liœciach wierzby i topoli, odstraszaj¹ce owa-
dy z rzêdów motyli i chrz¹szczy. Zwi¹zek o nazwie
salikortyna, znajduj¹cy siê w liœciach wierzb, zapobiega
przepoczwarczaniu siê chrz¹szcza Pratora vulgatissima

(Harborne 1997).
Zwiêkszona zawartoœæ roœlinnych metabolitów wtór-

nych wytworzonych w liœciach mo¿e wp³ywaæ w wiêk-
szym stopniu na patogeny larw motyli ni¿ na samego
gospodarza. Mog¹ one blokowaæ aktywnoœæ mikro-
biologicznych insektycydów zawieraj¹cych entomo-
patogenne bakterie i wirusy, które dzia³aj¹ drog¹ pokar-
mow¹. Zjadane przez owady liœcie mog¹ bowiem za-
wieraæ szerok¹ gamê zwi¹zków o w³aœciwoœciach po-
tencjalnie inhibicyjnych, w³¹czaj¹c fenole, inhibitory
proteinaz, niebia³kowe kwasy aminowe i alkaloidy,
które pojedynczo, lub ³¹cznie inaktywuj¹ mikrobiolo-
giczne bia³ka (Appel 1993; Appel, Schultz 1994). Wiêk-
sza zawartoœæ fenoli w liœciach dêbu szypu³kowego by³a
przyczyn¹ mniejszej wra¿liwoœci larw brudnicy nieparki
na infekcjê wirusem nuklearnej poliedrozy (GMNPV)

(Keating et al. 1988), który w sprzyjaj¹cych warunkach
istotnie ogranicza populacjê tego owada. Roœlinne me-
tabolity wtórne mog¹ redukowaæ równie¿ efektywnoœæ
insektycydów chemicznych, co wynika ze stymulowania
przez nie enzymów owadzich rozk³adaj¹cych te sub-
stancje (Brattsten 1988).

Zwi¹zki kumarynowe

Inn¹ grupê metabolitów wtórnych, szeroko rozpow-
szechnion¹ w œwiecie roœlin, stanowi¹ zwi¹zki kuma-
rynowe, pochodne benzo-α-pironu, które ze wzglêdu na
ich biogenezê i wystêpowanie podstawowego szkieletu
C6–C3 zalicza siê równie¿ do pochodnych fenylopro-
panu (G³owniak, Kozyra 2001). Kumaryny wystêpuj¹ w
roœlinach jako wolne zwi¹zki oraz w formach zwi¹za-
nych glikozydowo, g³ównie jako proste kumaryny fe-
nolowe. Wykryto je u ponad 800 gatunków roœlin wy¿-
szych, g³ównie dwuliœciennych. W roœlinach zwi¹zki
kumarynowe gromadz¹ siê w owocach (roœliny z ro-
dziny Apiaceae), korzeniach, liœciach, kwiatach, rza-
dziej w korze, ³odygach i nasionach. Zawartoœæ kumaryn
w roœlinie zmienia siê w zale¿noœci od stopnia jej roz-
woju i jest ró¿na w kolejnych okresach wegetacji. Pe³ni¹
one funkcjê obronn¹ i s¹ syntezowane w warunkach
stresu, na przyk³ad w wyniku ¿erowania owadów czy
innych czynników biotycznych, jak mikroorganizmy i
abiotycznych, jak temperatura, wilgotnoœæ, promienio-
wanie UV, zanieczyszczenie œrodowiska.

Dzia³anie obronne zwi¹zków kumarynowych mo¿e
wynikaæ z ich w³aœciwoœci toksycznych. Takie furano-
kumaryny, jak na przyk³ad psoralen i ksantotoksyna,
hamuj¹ rozwój owadów przez blokowanie syntezy
DNA. Toksycznoœæ wymienionych zwi¹zków obni¿a siê
przy braku promieniowania UV.

Badania nad wystêpowaniem kumaryn w ró¿nych
czêœci roœliny Calophyllum cordato-oblongum, jak p¹ki,
ga³¹zki, liœcie, kora i drewno pnia, wykaza³y, ¿e naj-
wiêksza ich zawartoœæ jest w p¹kach i zmniejsza siê
stopniowo w pozosta³ych czêœciach, a w drewnie pnia
kumaryny praktycznie ju¿ nie wystêpuj¹.

Zwi¹zki cyjanogenne

Obrona chemiczna roœlin przed szkodliwymi owa-
dami mo¿e polegaæ na syntezie zwi¹zków cyjanogen-
nych, czyli zwi¹zków odpowiedzialnych za wytwarza-
nie cyjanowodoru (HCN). Proces wytwarzania cyjano-
wodoru stwierdzono u oko³o 2650 roœlin, nale¿¹cych do
ponad 550 rodzajów i 130 rodzin (Stochmal 2001). Cy-
janowodór powstaje w organizmach ¿ywych g³ównie w
wyniku hydrolizy glikozydów cyjanogennych, które
wystêpuj¹ równie¿ w roœlinach drzewiastych, miêdzy
innymi w drzewie kauczukowym Hevea brasiliensis
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(Stochmal 2001) i czeremsze zwyczajnej Prunus padus

(Leszczyñski et al. 2001).
Glikozydy cyjanogenne s¹ polarnymi, rozpuszczal-

nymi w wodzie zwi¹zkami, akumulowanymi w waku-
olach komórek roœlinnych. Zwi¹zki te s¹ ³atwo hydro-
lizowane przez β-glukozydazy, w wyniku czego po-
wstaje glukoza i cyjanohydryny, które rozpadaj¹ siê do
cyjanowodoru i zwi¹zku karbonylowego. Pomimo ¿e
enzym β-glukozydaza i substrat (glikozydy cyjanogen-
ne) czêsto razem wystêpuj¹ w tym samych organach
roœlinnych, wolny cyjanowodór rzadko jest obecny w
roœlinach. Dopiero podczas uszkodzenia tkanki, na przy-
k³ad w wyniku ¿erowania owadów, dochodzi do kon-
taktu enzymu z glikozydem i nastêpuje uwolnienie tok-
sycznego cyjanowodoru, który – podobnie jak tlenek
wêgla – wi¹¿¹c siê z cz¹steczk¹ hemu, blokuje
aktywnoœæ oksydazy cytochromowej, bêd¹cej ostatnim
ogniwem w ³añcuchu oddechowym roœlino¿erców.

Zwi¹zki terpenowe i inne substancje odstraszaj¹ce

¯ywice kory drzew iglastych s¹ bogate w zwi¹zki
terpenowe, miêdzy innymi w α i β-pinen, które s¹ g³ów-
nymi substancjami odstraszaj¹cymi dla wiêkszoœci sta-
wonogów. O w³aœciwoœciach antyfidantnych tych ¿y-
wic dla niektórych gatunków korników decyduje sto-
sunek α/β-pinenu. Na przyk³ad drzewa jod³y w zachod-
nich Stanach Zjednoczonych o du¿ym stosunku α/β-
pinenu s¹ mniej wra¿liwe na atak korników Dendro-

crotonus pseudotsugae, gdy¿ w tym przypadku β-pinen
jest repelentem dla tych owadów (Harborne 1997).

Do najbardziej znanych zwi¹zków terpenoidowych o
silnych w³aœciwoœciach antyfidantnych dla owadów na-
le¿y azadyrachtyna, wyizolowana po raz pierwszy w
1968 roku z nasion miodli indyjskiej (Azadirachta in-

dica A. Juss), nale¿¹cej do rodziny Meliaceae (Butter-
worth i Morgan 1968). Dzia³anie antyfidantne wykazuje
ten triterpenoid w wy¿szych koncentracjach, natomiast
w ni¿szych – dzia³a jako inhibitor rozwoju i reprodukcji
owadów. Inne wa¿niejsze triterpenoidy o w³aœciwoœ-
ciach antyfidantnych, wytwarzane w mniejszych iloœ-
ciach przez miodlê indyjsk¹ i inne roœliny z rodziny
Meliaceae to: meliantrol, salannina, nimbin i nimbidin.
Wymienione zwi¹zki, g³ównie w formie ekstraktów ro-
œlinnych, znalaz³y zastosowanie w ograniczaniu liczeb-
noœci populacji szkodliwych owadów.

Niekiedy proste zwi¹zki wydzielane z igie³ sosny s¹
bardzo efektywne w odstraszaniu owadów od ¿erowania
(Harborne 1997). Takim zwi¹zkiem jest na przyk³ad
gazowy etan (C2H6) wydzielany z igie³ sosny i istotnie
ograniczaj¹cy ¿erowanie owada Monochamus alterna-

tus.

Inne mechanizmy obronne

Zró¿nicowanie sk³adu chemicznego liœci

Drzewa wykszta³ci³y równie¿ inne mechanizmy ob-
ronne pozwalaj¹ce im przetrwaæ wielokrotne ¿erowanie
owadów. Takim mechanizmem jest zró¿nicowanie sk³a-
du chemicznego liœci, a tym samym zró¿nicowanie ich
w³aœciwoœci smakowych, w obrêbie korony, a nawet
pojedynczych ga³êzi. Obserwuj¹c ¿erowanie owadów w
obrêbie korony takich drzew, jak brzoza (Betula lutea) i
leszczyna (Acer saccharum) stwierdzono, ¿e ¿eruj¹ one
wybiórczo i du¿a liczba liœci pozostaje nienaruszona.
Analizy chemiczne liœci pobranych z koron tych drzew
wykaza³y znaczne zró¿nicowanie ich sk³adu chemicz-
nego, nawet pomiêdzy liœæmi tej samej ga³êzi (Schultz
1983, Harborne 1997). Wiêksza zawartoœæ tanin w niek-
tórych liœciach by³a miêdzy innymi przyczyn¹ omijania
ich przez owady.

Zró¿nicowanie w sk³adzie chemicznym liœci obser-
wuje siê równie¿ miêdzy osobnikami danej populacji
drzew. Takim przyk³adem mo¿e byæ neotropikalny ga-
tunek drzewa Cecropia peltata (Moraceae). Liœcie niek-
tórych osobników tego gatunku zawieraj¹ du¿e iloœci
tanin i nie s¹ zasiedlane przez owady, podczas gdy liœcie
innych osobników zawieraj¹ ma³o tanin i s¹ chêtnie
zjadane (Harborne 1997).

Wytwarzanie przez roœliny hormonów owadzich

Roœliny, w tym roœliny drzewiaste, w obronie przed
atakiem szkodników syntetyzuj¹ m.in. zwi¹zki nale¿¹ce
do grupy hormonów owadzich – hormony linienia i ju-
wenilne, maj¹ce wp³yw na metamorfozê owadów.

Do hormonów reguluj¹cych procesy linienia u owa-
dów zalicza siê wyizolowany po raz pierwszy w 1954
roku z poczwarek jedwabnika morwowego (Bombyx

mori) ekdyson oraz zwi¹zki poœrednie jego syntezy, 20-
hydroksyekdyson i jego metabolity. Najwiêksz¹ aktyw-
noœæ biologiczn¹ spoœród wymienionych zwi¹zków wy-
kazuje 20-hydroksyekdyson (Feldlaufer1989). Hormon
ten wydzielany przez gruczo³y protorakalne do hemo-
limfy, dzia³a bezpoœrednio na komórki epidermy syn-
chronizuj¹c procesy linienia i metamorfozy we wszystkich
stadiach rozwojowych owadów, od powstania larwy do
owada doskona³ego (Malinowski, G³owacka 1996).
Przebieg wylinki jest prawid³owy tylko przy odpowied-
nim poziomie tego hormonu w poszczególnych etapach.
Wymieniony hormon po spe³nieniu swej roli ulega w
krótkim czasie dezaktywacji (w ci¹gu 7 godz. ekdyson
ulega dezaktywacji w 50%) i w zwi¹zku tym wylinka
przebiega prawid³owo. W przeciwnym razie wystêpuj¹
u owadów ró¿nego rodzaju deformacje prowadz¹ce do
ich œmierci.
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Hormon 20-hydroksyekdyson wykryto w du¿ych iloœ-
ciach w liœciach i korzeniach cisa (Taxus baccata) i w
k³¹czach paproci Pollypodium vulgare (Haborne 1993).
Nastêpnie wykryto jeszcze w ró¿nych roœlinach oko³o 70
podobnych substancji, które okreœla siê mianem fito-
ekdysonów, w przeciwieñstwie do hormonów produ-
kowanych przez owady, zwanych zooekdysonami. Na-
le¿y dodaæ, ¿e fitoekdysony wykazuj¹ wiêksz¹ aktyw-
noœæ biologiczn¹ ni¿ zooekdysony, gdy¿ s¹ bardziej
trwa³e. Szczególnie wra¿liwe na dzia³anie fitoekdyso-
nów s¹ g¹sienice jedwabnika morwowego (Bombyx mo-

ri) i skoœnika bawe³nowca (Pectinophora gossypiella).
Jako ciekawostkê nale¿y podaæ, ¿e w procesie linienia
po pobraniu 20-hydroksyedysonu g¹sienice jedwabnika
morwowego nie s¹ w stanie zrzuciæ starego pancerza
chitynowego i w rezultacie wykszta³caj¹ dwie g³owy.
Produkowanie przez roœliny owadzich hormonów li-
nienia mo¿e byæ jednym z istotnych, naturalnych czyn-
ników reguluj¹cych populacje roœlino¿erców.

Innymi hormonami owadzimi produkowanymi przez
roœliny s¹ hormony juwenilne, niezbêdne tylko w przek-
szta³ceniach w stadium larwy. Wymienione zwi¹zki ma-
j¹ strukturê seskwiterpenow¹, podobn¹ do farnezolu.
Odpowiedni ich poziom w hemolimfie decyduje o w³a-
œciwym przebiegu procesów morfogenetycznych. Wy-
stêpowanie owadzich hormonów juwenilnych w roœ-
linach odkry³ przypadkowo biolog z by³ej Czechos³o-
wacji – K. Slama, podczas pobytu na Uniwersytecie w
Harwardzie, hoduj¹c kowale bezskrzyd³e (Pyrrhocoris

apteris) na p³ytkach Petriego, wy³o¿onych papierem wy-
tworzonym w USA. Okaza³o siê, ¿e larwy wymienio-
nego gatunku owadów przetrzymywane na takim pa-
pierze nie rozwija³y siê i ci¹gle pozostawa³y w pi¹tej
fazie rozwojowej. Dopiero zastosowanie oryginalnego
papieru, na którym wczeœniej hodowano te owady, przy-
wróci³o im normalny wzrost i rozwój. Ustalono, ¿e przy-
czyn¹ zahamowania rozwoju owadów by³, wystêpuj¹cy
w papierze amerykañskim produkowanym z drzewa jo-
d³y balsamicznej (Abies balsamea), zwi¹zek nazwany
juwabionem, który jest analogiem strukturalnym natu-
ralnego hormonu juwenilnego owadów. Nastêpnie wy-
kryto w ró¿nych roœlinach inne analogi hormonów ju-
wenilnych, jak juwocimen 2 i juwadecen.

Wymienione substancje, pobierane przez owady z
roœlin ¿ywicielskich, mog¹ powodowaæ ró¿ne anomalia
rozwojowe i w efekcie, w zale¿noœci od dawki, gatunku
owada i jego stadium rozwojowego, w ró¿ny sposób
mog¹ ograniczaæ rozwój embrionalny owadów. Jako
przyk³ad oddzia³ywania roœlinnych hormonów juwenil-
nych na owady mo¿na podaæ juwabion, który w formie
wolnego kwasu jest syntezowany w odpowiedzi na ¿e-
rowanie ochojnika jod³owego w korze jod³y olbrzymiej
(Abies grandis), daj¹c jej ochronê przed nastêpnymi
pokoleniami tego szkodnika (Harborne 1997).

Konsekwencj¹ badañ nad substancjami zaburzaj¹cy-
mi metamorfozê owadów by³o wykrycie w roœlinach
hormonów antyjuwenilnych, wywo³uj¹cych efekt prze-
ciwny w stosunku do omówionych wy¿ej hormonów
juwenilnych (Hsu et al. 1989). W ekstrakcie z roœlin
¿eniszka (Ageratum houstonianum), nale¿¹cego do ro-
dziny z³o¿onych (Compositae), wykryto dwa zwi¹zki z
grupy ageratochromenów, prekocen I i prekocen II, któ-
re skracaj¹ rozwój owadów, daj¹c zminiaturyzowane
osobniki doros³e, niezdolne do reprodukcji. Nastêpnie
wykryto szereg zwi¹zków z grupy prekocenów o po-
dobnej aktywnoœci.

Wytwarzanie przez roœliny zwi¹zków o charakterze
feromonów owadów

Roœliny wytwarzaj¹ równie¿ substancje decyduj¹ce
o aktywnoœci feromonów owadów. Owady mog¹ po-
bieraæ te substancje i przechowywaæ w swych orga-
nizmach, wykorzystuj¹c je w miarê potrzeby bez ¿ad-
nych przekszta³ceñ lub po ich przekszta³ceniu jako fe-
romony. Jako przyk³ad mo¿na podaæ oddzia³ywanie sub-
stancji wydzielanych przez sosnê Pinus ponderosa na
chrz¹szcze korników Dendrocrotonus brevicomis i Ips

paraconfusus (Wood 1982, Harborne 1997). Interakcja
jest bardzo z³o¿ona. Bior¹ w niej udzia³ monoterpeny
wystêpuj¹ce w ¿ywicy tej sosny: limonen, α- i β-pinen,
3-karen i myrcen. Chrz¹szcze korników Dendrocroto-

nus brevicomis i Ips paraconfusus wykorzystuj¹ terpeny
produkowane przez sosnê do wytwarzania feromonów.
Samce absorbuj¹ myrcen wydzielany przez sosnê i utle-
niaj¹ go do alkoholi, ipsdienolu i ipsenolu, które s¹
feromonami mêskimi. Natomiast samce innego kornika,
Ips typografus, uzyskuj¹ swoje feromony, myrtenol i
(E)-myrtanol, w wyniku utleniania α-pinenu przez mi-
kroorganizmy wystêpuj¹ce na roœlinie ¿ywicielskiej.

Drzewa zawieraj¹ce du¿e iloœci limonenu s¹ omijane
przez wymienione gatunki owadów, poniewa¿ substan-
cja ta wykazuje siln¹ toksycznoœæ dla chrz¹szczy i dzia³a
jako repelent. Natomiast drzewa o ma³ej zawartoœci li-
monenu i o du¿ych stê¿eniach α-pinenu (prekursora
feromonu) oraz myrcenu, wykorzystywanego bezpoœre-
dnio przez owady jako feromon, s¹ preferowane. Du¿a
zawartoœæ β-pinenu jest równie¿ akceptowana, gdy¿ ten
monoterpen jest najmniej toksyczny dla D. brevicomis.

Feromony wytwarzane przez dany gatunek kornika z
substancji syntezowanych przez sosnê pe³ni¹ tak¿e wa¿-
n¹ funkcjê w ograniczaniu ¿erowania innych gatunków
na okreœlonych powierzchniach drzewa. Na przyk³ad
feromony wydzielane przez D. brevicomis hamuj¹ ¿e-
rowanie Ips paraconfusum.
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Uwalnianie przez roœliny lotnych zwi¹zków
atrakcyjnych dla parazytoidów lub informuj¹cych inne
roœliny o niebezpieczeñstwie ataku szkodników

W reakcji na ¿erowanie szkodników niektóre roœliny
wykszta³ci³y zdolnoœæ uwalniania do œrodowiska zwi¹z-
ków lotnych, szczególnie atrakcyjnych dla wrogów na-
turalnych owadów. Za pomoc¹ lotnych zwi¹zków, na
przyk³ad etylenu, wydzielanych przez uszkodzone roœ-
liny drzewiaste s¹ równie¿ „informowane” o niebezpie-
czeñstwie niezainfekowane jeszcze drzewa, które mog¹
zabezpieczyæ siê przed atakiem szkodników, syntezuj¹c
na przyk³ad odpowiednie metabolity wtórne (zwi¹zki fe-
nolowe, taniny) (Baldwin et Schultz 1983; Haukioja et
al. 1985).

Zwi¹zki lotne przyci¹gaj¹ce parazytoidy i drapie¿ce
mog¹ mieæ ró¿n¹ budowê. Najbardziej znane przyk³ady
dotycz¹ g³ównie roœlin zielnych (Harborne 1997). Na
przyk³ad roœliny ogórka zainfekowane przez przêdziorki
wydzielaj¹ β-ocimen i 4,8-dimetylo-1,3,7-nonatrien, któ-
re zwabiaj¹ drapie¿cê Phytoseiulus persimilis; roœliny
kukurydzy wydzielaj¹ linolol, przywabiaj¹cy æmy Co-

tesia marginiventris, bêd¹ce drapie¿cami szkodliwego
motyla Spodoptera exigua; roœliny soi wydzielaj¹ lino-
lol, guajakol i 3-oktanon – substancje wabi¹ce owada
Microplitis demolitor, który jest drapie¿c¹ szkodliwego
motyla Pseudoplusia includens. Natomiast siewki ba-
we³ny, zainfekowane przez przêdziorki uwalniaj¹ zwi¹z-
ki lotne, które przywabiaj¹ drapie¿ców tych stawono-
gów i jednoczeœnie informuj¹ s¹siednie, nie zaatako-
wane roœliny o niebezpieczeñstwie.

Wytwarzanie przez roœliny mechanicznej bariery
zamykaj¹cej larwy szkodników w chodnikach

Wa¿nym mechanizmem ograniczaj¹cym liczebnoœæ
niektórych gatunków owadów jest wytwarzanie przez
drzewa du¿ej iloœci ¿ywicy, która zalewa larwy w chod-
nikach. Takim przyk³adem jest sosna zaatakowana przez
przyp³aszczka granatka, która wytwarza du¿e iloœci ¿y-
wicy i zalewa ni¹ ¿eruj¹ce larwy tego gatunku (Gu-
towski et al. 1992).
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