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WSTEP

Cyjanogeneza, czyli zdolnoS¢ uwalniania
cyjanowodoru (HCN) z tkanek roslin zostala
stwierdzona dotychczas u ponad 2650 gatun-
koéw roslin wyzszych nalezacych do paprotni-
koéw, roslin nagonasiennych i okrytonasien-
nych (jednoliSciennych i dwuliSciennych).
Glownym 7Zrédlem HCN w roSlinach sa cy-
janogenne glikozydy, a w przypadku nasion
niektorych roSlin nalezacych do Sapindaceae
i Hippocastanaceae — cyjanogenne lipidy (SE-
IGLER 1998). Niewielkie iloSci cyjanowodoru
moga powstawa¢ w roSlinach podczas syn-
tezy etylenu z kwasu l-amino-cyklopropano-
1-karboksylowego (ACC) (YIP i YANG. 1988).
Ponadto zwiazek ten moze by¢ wytwarzany
w tkankach roslin z glioksalanu i hydroksylo-
aminy, produktow posrednich odpowiednio
fotooddychania i szlaku redukcji azotanow
(HUCKLESBY i wspotaut. 1982). Cyjanowodor
jest zwiazkiem toksycznym dla organizmow
zwierzecych glownie z powodu hamowania
aktywnoSci oksydazy cytochromowej w mi-
tochondrialnym fancuchu oddechowym, jest
tez skutecznym inhibitorem innych enzymow
zawierajacych metale. Z tego tez wzgledu
zwiazkom cyjanogennym (gtéwnie cyjanogli-
kozydom) wystepujacym w tkankach roSlin,
przypisuje si¢ role ochronna przed roSlino-
zercami (szczegoOlnie owadami) i atakiem pa-
togenOow (NAHRSTEDT 1985).

Wyniki niektorych badan, opracowane
przy uzyciu metod statystycznych wskazuja,
ze wystepowanie cyjanogenow warunkuje
pewna specyficznos¢ pokarmowa roslinozer-
cow (unikanie roSlin cyjanogennych) (HRU-
SKA 1988, FENGRUI 1998). Pewne dane jednak-
ze wskazuja, ze HCN moze szkodzi¢ rowniez
roslinom cyjanogennym, ostabiajac dzialanie
innych mechanizmow obronnych (LIEBEREI i
wspoétaut. 1989).

Wydaje sie, ze efektywnoS¢ cyjanogene-
zy w ,odstraszaniu” roSlinozercoOw nie zale-
zy tylko od obecnosci lub braku zwiazkow
cyjanogennych w tkankach roslin. Wrazli-
woS¢ roznych gatunkéw zwierzat na HCN
i roSliny cyjanogenne, iloS¢ zjedzonego po-
karmu, jak tez szybkoS¢ uwalniania cyjano-
wodoru z cyjanoglikozydow moze miec nie
mniej wazne znaczenie. W artykule tym
autorka pragnie przedyskutowal powyzsze
zagadnienia w oparciu o nowe dane lite-
raturowe, uwzgledniajac rowniez sposob
zycia i pewne nawyki zywieniowe roslino-
zercOw, jak tez aktualne stezenia cyjanoge-
now w roSlinach. Wyniki badan ostatnich
lat, otrzymane przy uzyciu metod inzynie-
rii genetycznej, rzucajace nowe Swiatlo na
relacje roslina cyjanogenna — roSlinozerca,
beda rowniez przedmiotem rozwazan ni-
niejszej pracy.
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GLIKOZYDY CYJANOGENNE — GEOWNE ZRODEO HCN W TKANKACH ROSLIN

Wszystkie sposrod wykrytych dotad 75
glikozydow cyjanogennych sa O-B-glikozyda-
mi o-hydroksynitryli, pochodzacych od L-ami-
nokwasow (walina, izoleucyna, leucyna, fe-
nyloalanina i tyrozyna), jak tez aminokwasu
niebialkowego — cyklopentenyloglicyny. Za-
sadnicze roznice w budowie poszczegolnych
cyjanoglikozydoéw dotycza budowy rodnikow
R, i R,, a takze reszty cukrowej zwigzanej z
grupa o-hydroksylowa (SIEGIEN 1998, ZAGRO-
BELNY i wspotaut. 2004) (Ryc. 1). Rosliny
syntetyzujace cyjanogenne glikozydy, zwykle
zawieraja B-glikozydazy — enzymy hydrolizu-
jace te zwiazki do o-hydroksynitryli — cyja-
nohydryn (aglikon6w) i cukru. W nastepnym
etapie liazy hydroksynitrylowe katalizuja dy-
socjacje cyjanohydryn do zwigzkow karbo-
nylowych i HCN (Ryc. 1). Cyjanohydryny sa
zwiazkami niestabilnymi i moga byc¢ degra-
dowane, zaleznie od pH (szybciej w Srodo-
wisku alkalicznym) do zwiazkow karbony-
lowych i cyjanowodoru (HCN). W tkankach
roSlinnych jednakze, o lekko kwasnym pH,
liazy hydroksynitrylowe przyspieszaja t¢ reak-
cje okoto 20-krotnie (NAHRSTEDT 1993).

Pomimo ze enzymy (B-glikozydazy i lia-
zy hydroksynitrylowe) i substraty (glikozydy
cyjanogenne) czesto wystepuja razem w tej
samej roslinie, czy jej organie, sa one jednak
przestrzennie rozdzielone. Cyjanoglikozydy
gromadzone sa w centralnej wakuoli komo-
rek roslin cyjanogennych, za$ enzymy hydro-
lityczne moga wystepowaé w cytoplazmie
lub w przestrzeni apoplastycznej (VETTER
2000). Ponadto, jak wykazano dla sorgo (Sor-
ghum bicolor), rosliny w ktorej badano jed-
noczesnie lokalizacje enzymoéw hydrolitycz-
nych i ich substratéw, cyjanoglukozyd diury-

na wystepuje w wakuolach tkanki epidermal-
nej, natomiast diurynaza zlokalizowana jest
w plastydach i cytozolu komoérek mezofilu
(KojyiMA i wspotaut. 1979). Uwalnianie HCN
mozliwe jest wowczas, gdy tkanki roSliny cy-
janogennej zostaja zmacerowane, np. podczas
zjadania przez roslinozercow, w wyniku cze-
go dochodzi do kontaktu cyjanoglikozydow
i hydrolizujacych je enzymow. W przypadku
roslin zawierajacych glikozydy cyjanogenne a
nie zawierajacych enzymu, hydroliza cyjano-
glikozydow moze zachodzi¢ w przewodzie
pokarmowym zwierzecia, pod warunkiem ze
zwierze lub jego endosymbionty wytwarzaja
B-glikozydaze (NAHRSTEDT 1993).

Organizmy zywe maja zdolnoS¢ prze-
ksztalcania HCN do mniej toksycznych zwiaz-
kow. Jednym z najwazniejszych procesow
detoksykacji HCN w roSlinach i u owadow
jest przeniesienie CN- do cysteiny i wytwo-
rzenie B-cyjanoalaniny (LECHTENBERG i NAHR-
STEDT 1999; Ryc. 2, szlak 4). Katalizujaca ten
proces syntaza B-cyjanoalaniny (B-Cas) zloka-
lizowana jest w mitochondriach, organellach,
ktore sa najbardziej podatne (narazone) na
dzialanie toksycznego cyjanowodoru. Enzym
ten wystepuje rowniez u szeregu roSlin nie
akumulujacych zwiazkéw cyjanogennych i
jego funkcja jest katalizowanie wiazania HCN
powstajacego jako ko-produkt w biosyntezie
etylenu (Yrp i YANG 1988). Innym enzymem
jest rodanaza, katalizujaca reakcje przeksztal-
cania cyjanowodoru i tiosiarczanu do tiocy-
janianu i tiosiarczynu (Ryc. 2, szlak 1). Jest
to glowna droga detoksykacji HCN u zwie-
rzat wyzszych i cztowieka, ale jej obecnosc
stwierdza sie takze u roSlin, owadow i mi-
kroorganizmow (BEESLEY i wspotaut. 1985,

R R
| [-glikozydaza |
R.-C-C=N » R:-C—-C=N  + cukier
| Hzo |
O-—cukier OH

glikozyd cyjanogenny

a-hydroksynitryl

liaza
a—hydroksynitrylowa

aldehyd/keton

Ryc. 1. Powstawanie cy-
janowodoru (HCN) w
wyniku hydrolizy glikozy-
dow cyjanogennych (wg
ZAGROBELNEGO i wspoOlaut.

cyjanowodor 2004, zmieniona).
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HATZFELD i SAITO 2000). WydajnoS¢ tego szla-
ku zalezy od dostepnosSci aminokwasow za-
wierajacych siarke -metioniny i cysteiny, (Jo-
NES 1998). Kolejna droga detoksykacji HCN
u zwierzat wyzszych i czlowieka jest jego re-
akcja z hydroksykobalamina z wytworzeniem
cyjanokobalaminy (LECHTENBERG i NAHRSTEDT
1999) (Ryc. 2, szlak 2). Bezposrednia reakcja

cyjanku z cysteina prowadzi do powstania
kwasu 2-imino-4-tiazolidyno karboksylowe-
go, produktu wydzielanego do moczu (LECH-
TENBERG i NAHRSTEDT 1999) (Ryc. 2, szlak 3).
Inna droga detoksykacji wykryta u grzybow,
jest uwodnienie HCN do formamidu przy
udziale hydoliazy formamidu (WANG i wspotl-
aut. 1999) (Ryc. 2, szlak 5).

STEZENIE ZWIAZKOW CYJANOGENNYCH W ROSLINACH A ICH TOKSYCZNOSC

W badaniach nad efektywnoScia glikozy-
doéw cyjanogennych w obronie przed rosli-
nozercami, w wielu przypadkach bierze si¢
pod uwage jedynie obecnos¢ lub brak tych
zwiazkow w tkankach roSlin. Tymczasem
ich stezenie w roSlinach cyjanogennych, czy
tez potencjal cyjanogenny (potencjalna moz-
liwos¢ uwalniania cyjanowodoru — HCN-p,
ang. cyanogenic potential) zmienia si¢ znacz-
nie w trakcie sezonu wegetacyjnego (STOCH-
MAL i OLESZEK 1997, STOCHMAL 2001). Zawar-
tos¢ cyjanoglikozydow zalezy rowniez od
zywienia mineralnego (BUSK i MOLLER 2002),
jak tez od wielu czynnikow Srodowiskowych
(VETTER 2000, NIEDZWIEDZ-SIEGIEN i GIERASI-
MIUK 2001).

Wykazano, ze podczas kietkowania na-
sion fasoli Limanskiej (Phaseolus Ilunatus),
HCN-p pozostaje na staltym poziomie (CLEGG
i wspotaut. 1979). Natomiast nasiona sor-
go nie zawierajace cyjanoglikozydow, czy
nasiona komonicy zwyczajnej (Lotus corni-
culatus), zawierajace niewielkie iloSci tych
zwiazkow, syntetyzuja je w szybkim tempie
podczas kietkowania (VETTER 2000, BUSK i

[-cyjanoalanina

hydroksy-
kwas 2-imino- @ kobalamina
4-tiazolidyno-
karboksylowy

cyjanokobalamina

MoOLLER 2002). Komonica, jak tez inne rosli-
ny paszowe, najwyzszy HCN-p osiagaja w fa-
zie intensywnego wzrostu, szczegolnie w cza-
sie drugiego wzrostu po wykoszeniu (VETTER
2000). Rosliny Inu (Linum usitatissimum)
natomiast charakteryzuja sic wysokim HCN-p
na etapie wzrostu siewek, jak rowniez w fa-
zie generatywnej (NIEDZWIEDZ-SIEGIEN 1998).

Sposrod wielu gatunkOw roSlin cyjano-
gennych wyr6zni¢ mozna kilka, ktére sa po-
limorficzne pod tym wzgledem, tzn. charak-
teryzujace si¢ wystepowaniem osobnikow
cyjanogennych i acyjanogennych: koniczyna
biata (Trifolium repens), komonica zwyczaj-
na, komonica waskolistna (Lotus tenuis) i
fasola limenska (HUGHES 1991). U najlepiej
poznanej koniczyny bialej polimorfizm cyja-
nogenny kontroluja allele dwoch niezaleznie
segregujacych si¢ loci: Ac/ac odpowiedzial-
nych za synteze linamaryny i lotaustraliny i
Li/li kontrolujacych synteze linamarazy — en-
zymu hydrolizujacego te glukozydy. Fenotyp
cyjanogenny wymaga obecnoSci funkcjonal-
nych alleli obu loci. Naturalne populacje ko-
niczyny moga zatem zawiera cztery geno-

formamid

Ryc. 2. Gléwne drogi de-
toksykacji  cyjanowodoru
(HCN) w organizmach
zywych (wg NAHRSTEDTA
1993, LECHTENBERGA i Na-
HRSTEDTA 1999, zmienio-

tiocyjanian
na).

(1), (4) — rosliny wyzsze;
(D), (2), (3) — zwierzeta; (5)
— grzyby
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typy: AclLi, Acli, acli i acli (HUGHES 1991).
Polimorfizm cyjanogenny obserwowany jest
rowniez w przypadku jadalnych roslin cyja-
nogennych, takich jak Sorghum spp., Prunus
spp. (Sliwy) czy tez Manihot (maniok, kasa-
wa) (NAHRSTEDT 1993).

Wryniki przedstawione w Tabeli 1 wska-
zuja, ze potencjalne stezenie HCN w roz-
nych czeSciach danej roSliny cyjanogenne;j
moze znacznie si¢ rozni¢. Duze iloSci cyja-
noglikozydow gromadza nasiona niektorych
gatunkow roSlin np. Linum spp., Phaseolus
spp. czy Prunus spp. Szczegdolnie wysokim
HCN-p charakteryzuja si¢ mlode siewki, ro-
snace pedy i liScie, np. Linum spp., Phase-

olus spp., Prunus spp., Sorghum spp., jak
rowniez kwiaty np. Prunus spp., Linum
spp. (FREHNER i wspotaut. 1990, NIEDZWIEDZ-
SIEGIEN 1998). Wysokie stezenie cyjanoge-
now znajduje sie¢ takze w zewnetrznych
czeSciach jadalnych bulw kasawy (CARDOSO
i wspotaut. 2005). Reasumujac, wysokie ste-
zenia enzymatycznie uwalnianego HCN sa
zgromadzone w organach reprodukcyjnych,
takich jak nasiona, owoce, kwiaty, ale row-
niez w mtodych liSciach i siewkach, tzn. w
takich tkankach ktore ze wzgledu na funk-
cje, lub etap rozwoju, wymagaja szczegolnej
ochrony (BRUNT i wspotaut. 20006). Lokaliza-
cja taka moze by¢ jednym z przystosowan

Tabelal. Stezenie enzymatycznie uwalnianego HCN z glikozydow cyjanogennych (HCN-p) réznych
organOw roSlin (wg NAHRSTEDTA 1993, LECHTENBERGA i NAHRSTEDT 1999, zmodyfikowana).

Roslina Organ Potencjal cyjanogenny Zr6dto HCN
(mg HCN/ 100g sw. m.)
Bambus Niedojrzate pedy 300 Taksyfilina
(Bambusa vulgaris) Wierzcholki siewek 800
Brzoskwinia Nasiona 160 Amygdalina
(Prunus persica) LiScie 125 Prunazyna
Kasawa Liscie 104 Linamaryna
(Manihot esculenta) Kora bulw 84 Lotaustralina
Wewn. czeSci bulw 33
Koniczyna biata Mtode liscie max. 350 Linamaryna
(Trifolium repens) Lotaustralina
Len Wierzcholki siewek 910 Linamaryna
(Linum usitatissimunt) Nasiona 21-54 Lotaustralina
Migdatowiec Gorzkie nasiona 290 Amygdalina
(Prunus amygdalus) Mtode liscie 20 Prunazyna
Morela Nasiona 40-400 Amygdalina
(Prunus armeniaca) Prunazyna
Sorgo Wierz. pedow (etiol.) 240 Diuryna
(Sorghum bicolor) Mtode zielone liscie 60
Dojrzale nasiona max. 0.6
CzereSnia Nasiona ok. 100 Amygdalina
(Prunus avium) Prunazyna
Laurowis$nia Liscie 150 Prunazyna

(Prunus laurocerasus)
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roSliny do przetrwania i zakoficzenia calego
cyklu rozwojowego.

Rosliny tropikalne, w odrdéznieniu od
rosnacych w klimacie umiarkowanym, sa
bardziej narazone na atak roSlinozercow, w
szczegoOlnoSci owadow, ze wzgledu na ich
wickszg roznorodnos¢ gatunkowas i catorocz-
na obecno$¢. Odzwierciedleniem tego jest
niewatpliwie czestotliwos¢ cyjanogenezy. Tak
wiec sposrod roslin drzewiastych, zasiedlaja-
cych regiony tropikalne 4% stanowig gatunki
cyjanogenne, charakteryzujace si¢ szczegol-
nie wysokim HCN-p w organach reproduk-
cyjnych. Natomiast w gorzystych rejonach
neotropikow, obfitujacych w paprocie, do-
minujacy gatunek stanowi orlica Pteridium
arachnoideum, skladajacy sie w 99% z form
cyjanogennych (ALONSO-AMELOT i OLIVEROS-
BASTIDAS 2005).

Generalnie uwaza sie, ze tkanki roSliny
zawierajace wiecej niz 20 mg potencjalnego
HCN w 100 g Swiezej masy sa toksyczne (NA-
HRSTEDT 1993). Stopien toksycznosci zalezy w
duzej mierze od wrazliwoSci danego gatunku
na HCN, przejawem ktorej sa rozne dawki
letalne, wynoszace odpowiednio (w mg/kg
masy ciata) dla: owcy — 2,4, bydta — 2,0, my-
szy — 3,7, kota — 2,0, szczura — 0,5-10,0 i
psa 1,5 (JONES 1998). Oszacowanie to zakla-

da, ze caly HCN spozyty jest jednoczeSnie
lub w bardzo krotkim czasie. Gdy pokarm cy-
janogenny jest zjadany powoli lub w niewiel-
kich porcjach roztozonych w czasie, dawka
letalna moze by¢ 10-20 krotnie wyzsza. Tak
np. owca moze zjeS¢ z pokarmem 15-20 mg
HCN/kg masy ciata/dzien w malych porcjach
w ciagu calego dnia, nie przejawiajac oznak
zatrucia (JONES 1998). Dzieje si¢ tak, ponie-
waz ssaki maja mozliwos¢ detoksykacji nie-
wielkich dawek cyjanku, gtéwnie na drodze
enzymatycznej przy uzyciu rodanazy (Ryc. 2,
szlak 1). Nalezy jednak podkresli¢, ze oprocz
ostrych zatru¢, moga wystapi¢ u zwierzat ob-
jawy zatru¢ chronicznych powodowanych
produktami hydrolizy glikozydow cyjanogen-
nych (aldehydy, ketony), a takze metabolita-
mi detoksykacji HCN, glownie rodankami,
B-cyjanoalanina (NAHRSTEDT 1993).

Letalne dawki HCN dla cztowieka, w przy-
padku spozycia doustnego, wahaja si¢ w gra-
nicach 0,5-3,5 mg/kg masy ciata (ok. 5 pg/ml
krwi). Stopien toksycznoSci zalezy glownie
od wieku — dzieci sa bardziej podatne niz
dorosli. Natomiast wsrod dorostych bardziej
wrazliwe sa osoby, ktorych dieta uboga jest
w biatka, jak rowniez palacze wykazujacy
niedobor witaminy B, (NAHRSTEDT 1993).

OD CZEGO ZALEZY SKUTECZNOSC CYJANOGENEZY W OCHRONIE ROSLIN PRZED
ROSLINOZERCAMI ?

Roslinozercy w rozny sposob reaguja na
obecnos¢ glikozydow cyjanogennych w ich
diecie. Roéznice w efektywnoSci tych zwiaz-
kéw w obronie przed roSlinozercami moga
zaleze¢ od kilku, czasami wzajemnie powia-
zanych czynniko6w (GLEADOW i WOODROW
2002): (i) stezenie cyjanoglikozydow w tkan-
kach zjadanych roslin moze nie przekraczad
poziomu toksycznoSci; (i) roslinozercy moga
naleze¢ do tzw. grupy specjalistow, ktore
maja wewnetrzne mechanizmy przeciwdzia-
lajace nadmiernemu nagromadzaniu si¢ HCN;
(iii) roSlina cyjanogenna stanowi jedynie
pewna czeS¢ diety roSlinozercy, nie osiaga-
jac poziomu toksycznego; (iv) sposob pobie-
rania pokarmu cyjanogennego prowadzi do
minimalnego uszkodzenia tkanki roSlinne;j,
co ogranicza kontakt cyjanoglikozydow i hy-
drolizujacych je enzymow.

Biorac pod uwage rozwazania przedsta-
wione w poprzednim rozdziale mozna stwier-
dzi¢, ze w zaleznoSci od warunkoéw wzrostu

i etapu rozwoju, ta sama roSlina cyjanogen-
na moze by¢ mniej lub bardziej toksyczna
dla roSlinozercow. Zatem skutecznoSC cyja-
nogenezy w obronie przed roSlinozercami
powinna by¢ korelowana z aktualnym HCN-
p tkanki roSlinnej, a nie tylko faktem samej
obecnosci cyjanogenOw w roSlinie. Zaobser-
wowano na przyklad, ze stopien uszkodzenia
lisSci drzewa eukaliptusowego (Eucalyptus
cladocalyx) przez roslinozercow byl odwrot-
nie proporcjonalny do stezenia glikozydow
cyjanogennych w tych organach (WOODROW
i wspotaut. 2002). Podobnie, toksyczne dla
pasacych sie zwierzat okazaly si¢ mtode ro-
sliny sorgo, o duzej zawartoSci cyjanogenow,
natomiast dojrzale o niskim HCN-p, nie sta-
nowily dla nich zadnego zagrozenia (HASKINS
i wspotaut. 1987).

Wedlug BALLHORNA i wspolaut. (2005,
20006) odstraszajacy efekt cyjanogenezy zalezy
nie tylko od potencjalu cyjanogennego tkan-
ki (HCN-p), lecz takze (lub przede wszyst-
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kim) od iloSci toksycznego cyjanku, ktory
moze by¢ uwolniony w jednostce czasu (ang.
cyanogenic capacity, HCN-c). Autorzy ci wy-
kazali, ze liScie Phaseolus lunatus, charakte-
ryzujace sie wysokim HCN-p (15 pmol cyjan-
ku/g Sw. m. liScia) i wysokim HCN-c (1pumol
HCN/10 min.) nie byly zjadane lub byly zja-
dane w niewielkim stopniu przez niespecja-
liste Schistocera gregaria (gatunek szaranczy
afrykanskiej). Natomiast mniej cyjanogenne
lisScie tej rosliny byly konsumowane w du-
zej ilosci, co w konsekwencji prowadzilo do
silnych zatru¢. Na tej podstawie autorzy su-
geruja, ze cyjanogeneza u Phaseolus lunatus
petni funkcje ochronng w dwojaki sposob:

wysoki HCN-p i HCN-c liSci dziala odstrasza-
jaco na roslinozercow, zas konsumpcja liSci
o niskim HCN-p i HCN-c wykazuje efekt tok-
syczny (BALLHORN i wspotaut. 2005). Chociaz
sugestie te oparte sa jedynie na analizach
ilosciowych dotyczacych interakcji Phase-
olus lunatus-Schistocera gregaria, nie moz-
na wykluczy¢, ze sa one sluszne réwniez w
przypadku innych roSlin cyjanogennych i ich
potencjalnych roslinozercow. Wydaje sie, ze
podobne strategie obronne wykorzystywane
sa w polimorficznych populacjach tropikal-
nej paproci (Pteridium arachnoideum), cha-
rakteryzujacych si¢ réoznym HCN-c i HCN-p
(ALONSO-AMELOT i OLIVEROS-BASTIDAS 2005).

CYJANOGENEZA A ORGANIZMY PREFERUJACE ROSILNY CYJANOGENNE

Cyjanogeneza nie spelnia funkcji odstra-
szajacych dla roSlinozercOw nalezacych do
tzw. grupy specjalistow, ktore wyksztatcity
pewne mechanizmy tolerujace cyjanogen-
ne glikozydy (PROVENZA i wspolaut. 1992).
Niektore organizmy, takie jak larwa moty-
la Heliconius sara, potrafia izolowal we
wlasnym organizmie glikozydy cyjanogen-
ne, pochodzace od roSliny na ktorej zeruja
— Passiflora auriculata (meczennica), nie
dopuszczajac w ten sposoéb do uwolnienia
cyjanowodoru. Pobierajac pokarm larwy
te ,odrywaja” kawalki cyjanogennych lisci,
zuja je szybko i polykaja, nie dopuszczajac
do uwolnienia HCN w jamie gebowej. Do-
datkowo, p-glikozydaza roSlinna inaktywo-
wana jest prawdopodobnie przez proteazy
znajdujace si¢ w aparacie gebowym i jelicie
owada (ALONSO-AMELOT i wspotaut. 20006).
Zwiazki te metabolizowane sa nastepnie w
ciele owada, a azot wykorzystywany jest do
syntezy wilasnych biatek (ENGLER i wspotaut.
2000). Niektorzy roSlinozercy preferujacy
rosliny cyjanogenne, poza asymilacja azotu,
wykorzystuja pozyskiwane z roSlin cyjano-
glikozydy do wtasnej obrony przeciw dra-
piezcom (SCHAPPERT i SHORE 1999, ENGLER
i wspotaut. 2000). Bardziej skomplikowane
zaleznoSci roSlina cyjanogenna-roSlinozer-
ca obserwowano w przypadku larw nale-
zacych do gatunkow Zygaena (Zygaenidae
— Krasnikowate), ktore preferuja rosliny
cyjanogenne z rodziny Fabaceae (Bobowa-
te) (np. Lotus corniculatus). Owady te nie
tylko zjadaja cyjanogenne roSliny, ale same
tez syntetyzuja linamaryne i lotaustraline
— cyjanoglikozydy obecne w tkankach zjada-
nej rosliny. Ponadto w ciele larw Zygaena

stwierdzono aktywno$¢ B-glukozydazy, liazy
a-hydroksynitrylowej i syntazy p-cyjanoala-
niny, jak tez wykryto B-cyjanoalanine — pro-
dukt detoksykacji HCN (ZAGROBELNY 2004).
Interesujacym jest tez, ze wickszoS¢ cyjano-
genow zgromadzonych jest w hemolimfie i
powlokach ciala larw Zygaena. ZwiazKki te,
wraz z w/w enzymami w momencie podraz-
nienia owada wydzielane zostaja w postaci
specjalnego roztworu (fluidu), przez odpo-
wiednie otwory rozmieszczone na grzbieto-
wej stronie ciala, odstraszajac w ten sposob
miesozernych kregowcow. Pomimo obecno-
Sci B-glukozydazy w hemolimfie, z powodu
nieodpowiedniego pH (6,2) enzym ten nie
jest aktywny i nie dochodzi w tych warun-
kach do uwolnienia HCN. B-glukozydaza
owada uaktywnia sie dopiero w zoladku
drapiezcy o niskim pH, doprowadzajac do
jego zatrucia. Cyjanoglukozydy spelniaja na
tyle wazna role w ciele owada, ze sa prze-
kazywane wszystkim jego kolejnym stadiom
rozwojowym: poczwarkom, formom doro-
stym, a nawet skltadanym przez samice jajom
(ZAGROBELNY 2004). Zwiazki te jednakze nie
odstraszaja pasozytujacych na Zygaena larw
innego owada — Apanteles zygaenarum
(Ichneumonoidea — gasieniczniki), Kktore
metabolizuja HCN, prawdopodobnie przy
uzyciu rodanazy (NAHRSTEDT 1985). Warto
podkresli¢, ze zdolno$¢ do syntezy glikozy-
dow cyjanogennych nie ogranicza sie jedy-
nie do Zygaenoidea, lecz takze innych Lepi-
doptera (Motyle) (SCHAPPERT i SHORE 1999).
Wykazano ponadto, ze zdolnos¢ do syntezy i
hydrolizy cyjanoglikozydow, jak tez detoksy-
kacji HCN, pozwala niektéorym owadom na
zmiane¢ preferencji pokarmowych w obre-
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bie polimorficznych pod wzgledem cyjano-
genezy roS$lin, nalezacych do Passifloraceae
(Meczennicowate) (ZAGROBELNY i wspotaut.
2004).

Lemur (Hapelemur aurens), Zyjacy na
Madagaskarze, zywi sie mlodymi pedami
bambusa (Cephalostachym cv. viguieri), za-
wierajacymi duze stezenie zwiazkow cyjano-
gennych (Tabela 1). Pomimo tego, ze dzien-
na dawka dostarczanego z pokarmem poten-
cjalnego HCN przewyzsza 12 krotnie dawke
letalna, zwierze to unika (z nieznanych jak
dotychczas powodow) zatrucia. Dzieki tego
typu preferencjom pokarmowym H. aurens
moze zasiedla¢ wspolne tereny wraz z inny-
mi gatunkami (H. griseus i H. sium), ktore
zywia sie niecyjanogennymi roSlinami C.per-
rieri i niecyjanogennymi czeSciami C. viguie-
ri (GLANDER i wspotaut. 1989).

Pewne dane wskazuja, Ze cyjanogene-
za moze szkodzi¢ roSlinom cyjanogennym,
zwiekszajac ich podatno$S¢ na okreSlony typ
patogena. Znane sa przykltady grzybow, paso-
zytujacych na roSlinach cyjanogennych, kto-
re wykorzystuja cyjanoglikozydy jako Zrédio
azotu, wiazac uwalniany z nich HCN dzie-
ki aktywnoSci hydroliazy formamidu (CHT)
(WANG i wspotaut. 1999). Zaobserwowano,
ze liScie odmian drzewa kauczukowego (He-
vea brasiliensis) o wysokiej zawartoSci gliko-
zydow cyjanogennych byly bardziej podatne
na porazenie grzybem Microcyclus ulei niz
odmian o niskiej zawartoSci tych zwiazkow
(LIEBEREI i wspotaut. 1989). Okazalo sie, ze
uwalniany podczas ataku grzyba HCN ha-
muje synteze fitoaleksyny — skopoletyny,
wykazujacej wilasciwoSci obronne (LIEBEREI i
wspotaut. 1989, OSBOURN 1996). Podobnie,
odwrotna zalezno$¢ miedzy zawartoScia cy-

janoglikozydu epiheterodendryny i odporno-
Scia na maczniaka prawdziwego (Blumeria
graminis f. sp. hordei) zaobserwowano row-
niez w liSciach jeczmienia (Hordeum uvul-
gare) (NIELSEN i wspotaut. 2006). Poniewaz
w liSciach tych nie stwierdzono aktywnoSci
B-glukozydazy (NIELSEN i wspotaut. 2000),
przypuszczano, ze wrazliwoS¢ na maczniaka
nie jest zwiazana z produkcja HCN. W celu
zrozumienia tego zjawiska skonstruowano
transgeniczne roSliny jeczmienia, ktorym
przywrocono cyjanogeneze przez wlaczenie
genu kodujacego B-glukozydaze (diurynaze-2)
z sorgo. Okazalo sie, ze transgeniczne roSli-
ny cyjanogenne byly bardziej oporne na atak
maczniaka, niz roSliny typu dzikiego, nie pro-
dukujace HCN. W dalszych doswiadczeniach
wykazano jednak, ze powodem obnizonej
infekcji na patogena w roSlinach transgenicz-
nych nie byl uwolniony cyjanowodor, lecz
obnizona zawartoS¢ epiheterodendryny (w
wyniku jej hydrolizy), bedacej zrodtem azotu
dla kietkujacych konidiow maczniaka (NIE-
LSEN i wspotaut. 2006). Mozna zatem oczeki-
wac, ze kolejnym krokiem prowadzacym do
poprawienia odpornoSci jeczmienia na pora-
zenie maczniakiem bedzie uzyskanie roSlin
niezdolnych do syntezy epiheterodendryny.

Odmienne wyniki uzyskali z kolei PANDEY
i wspotaut. (1981) ktorzy wykazali, ze roSliny
Inu o wysokiej zawartoSci glikozydow cyjano-
gennych (ok. 150 ng/g Sw. m.) byly bardziej
odporne na atak grzyba-maczniaka (Oidium
lini) niz roSliny niskocyjanogenne (ok. 20
ng/g Sw. m.). Istnieja doniesienia wskazujace,
ze aglikony uwalniane w wyniku hydrolizy
niektorych cyjanogenéw moga wchodzi¢ w
sktad zwiazkoéw przeciwdzialajacych atakowi
grzybow (SIEBERT i wspotaut. 1996).

CYJANOGENEZA A ORGANIZMY UNIKAJACE ROSLIN CYJANOGENNYCH

Istnieje wiele gatunkoéw zwierzat wrazli-
wych na cyjanek, dla ktorych cyjanogenny
pokarm roSlinny staje si¢ mniej lub bardziej
toksyczny. Tak jest w przypadku wszystko-
zernych ssakow, ktore unikaja roSlin cyjano-
gennych, a przy braku innego pokarmu, ten
cyjanogenny zjadaja w minimalnych iloSciach
(GLEADOW i WOODROW 2002). Nornica Arvi-
cola terrestri preferuje niecyjanogenne formy
koniczyny bialtej, formy cyjanogenne zjada
(w duzo mniejszych iloSciach) jedynie wow-
czas, gdy nie ma wyboru (SAUCY i wspotaut.
1999). Podobne preferencje pokarmowe w
stosunku do koniczyny obserwowano w wa-

runkach polowych w przypadku jeleni i kro-
likow (SAuCY i wspolaut. 1999). Unikanie
roSlin cyjanogennych jest charakterystyczna
cecha takze innych grup zwierzat. Tak np.,
mlode (wrazliwe), jak i starsze (bardziej tole-
rujace cyjanek) osobniki Zonocerus variega-
tus (Orthoptera — Prostoskrzydle) zywia sie
cyjanogennymi liS¢mi kasawy, tylko wowczas
gdy nie maja do wyboru pokarmu niecyjano-
gennego (NAHRSTEDT 1985). Zaobserwowano
ponadto, ze tempo wzrostu osobnikOw star-
szych znacznie si¢ obniza, gdy zmusza si¢
je do zjadania tylko cyjanogennych liSci tej
roSliny. Podobnie, mtode kurczaki karmione
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pasza z korzeni kasawy o wickszej zawarto-
Sci cyjanogenOw (gorzej oczyszczona) rosly
wolniej niz zwierzeta, zywiace si¢ podobna
pasza z niewielka pozostaloScia tych zwiaz-
kow. Natomiast doroste kury byly bardziej
tolerancyjne na obecnoS¢ cyjanogennej paszy
w ich diecie (PANIGRAKI i wspotaut. 1992).

Cyjanoglukozydy zawarte w zjadanym ma-
teriale roslinnym maja czesto gorzki smak, co
dziala odstraszajaco na wrazliwych roslino-
zercOw. Jednakze glodne zwierzeta nie elimi-
nuja pokarmu cyjanogennego ze swojej die-
ty, co objawia sie silnymi zatruciami, a przy
wiekszych dawkach nawet ich Smiercia. Jed-
nym z takich przypadkow bylo silne zatrucie
stada k6z w Australii cyjanogennymi liS¢mi z
powalonego drzewa Eucalyptus cladocalyx.
Glodne zwierzeta z powodu braku pokarmu
spowodowanego susza, zjadaly duze iloSci
cyjanogennych liSci w krotkim czasie, co do-
prowadzitlo do Smierci ponad potowy stada
(WEBBER i wspotaut. 1985).

Istnieja liczne dowody na to, ze niezhy-
drolizowane glikozydy cyjanogenne sa wy-
dzielane z organizmu zwierzecego i nie wy-
kazuja zadnej toksycznoSci. Ich toksycznos¢
ujawnia si¢ po hydrolizie w przewodzie po-
karmowym zwierzecia, dzieki aktywnoSci f-
glikozydazy obecnej w zjadanym roSlinnym
pokarmie cyjanogennym, lub wytworzonej
przez zwierze czy tez mikroorganizmy za-
siedlajace jego przewod pokarmowy. W do-
Swiadczeniach nad szczurami wykazano, ze
kontrolne zwierzeta zjadajace amygdaline
(600 mg/kg masy ciala) umieraly w ciagu 3-
5 godzin, za$§ pozbawione mikroorganizmow
z przewodu pokarmowego zjadaly te same
dawki cyjanoglukozydu, nie wykazujac zad-
nych objawow toksycznoSci (JONES 1998).
Toksycznos¢ roSliny cyjanogennej w duzej
mierze zalezy od warunkéw panujacych w
zotadku zwierzecia. Wiekszos¢ B-glikozydaz
wykazuje optymalna aktywnosS¢ w obojetnym
pH, totez u zwierzat o kwasSnym trawieniu
(np. koni) enzymy te pozostaja nieaktywne i
nie nastepuje zatrucie. Natomiast podatne na
zatrucia sa przezuwacze, majaCce wW pPrzewo-
dzie pokarmowym odczyn obojetny, sprzyja-
jacy wysokiej aktywnosci B-glikozydaz (JONES
1998).

Toksyczno$¢ roSlin  cyjanogennych dla
zwierzat zalezy takze od sposobu zjadania
przez nich masy roslinnej. Ssaki zjadaja (zuja)
cale liscie, co powoduje, ze do przewodu po-
karmowego dostaja sie zarOwno zwiazki cyja-
nogenne, jak i hydrolizujace je enzymy (CORK
1996). Natomiast rézne grupy owadow po-

siadaja roznego typu aparaty gecbowe, co wa-
runkuje sposOb spozywania pokarmu. Owa-
dy posiadajace aparat ssacy (np. Pluskwiaki
— Hemiptera) uszkadzaja cyjanogenna tkanke
roSlina w niewielkim stopniu, unikajac w ten
sposOb zatrucia. Nie jest wiec zaskoczeniem,
ze transgeniczne roSliny winogrona (Vitis vi-
nifera), zdolne do akumulacji w korzeniach
diuryny i uwalniania HCN, sa atakowane
przez filoksera winiec (Daktulosphaira uviti-
Jfoliae, Hemiptera), w podobnym stopniu jak
niecyjanogenne korzenie tej roSliny (FRANKS
i wspotaut. 20006). Spozywanie za$ cyjanogen-
nych liSci przez owady o gryzacym typie apa-
ratu gebowego (np. Coleoptera — Chrzaszcze,
Hymenoptera — Btonkoskrzydte, Orthoptera
— Prostoskrzydte), prowadzi do mieszania cy-
janoglikozydow i degradujacych je enzymow,
co moze by¢ przyczyna zatrucia tych roslino-
zercow. Owady takie, w odrdéznieniu od po-
siadajacych aparat ssacy, wybieraja sposrod
roSlin polimorficznych formy niecyjanogenne
(GLEADOW i WOODROW 2002). Ciekawy spo-
soOb konsumpcji obserwowano u Slimakow,
ktore na poczatku jedynie ,nadgryzaja” liScie
lub pedy roSliny cyjanogennej i zostawiaja
je. Po pewnym czasie, gdy w uszkodzonych
liSciach w wyniku szoku osmotycznego cyja-
nogeneza jest zakoficzona, mieczaki te wraca-
ja i jedza ponownie juz mniej toksyczne, lub
nietoksyczne rosliny (JONES 1998).Wykazano
ostatnio, ze uszkodzenie roSliny cyjanogen-
nej przez owady jest impulsem do znacznego
podwyzszenia aktywnoSci B-glukozydazy na
obszarze naruszonej tkanki, efektem czego
jest zwiekszona emisja toksycznego dla rosli-
nozercy HCN. Co ciekawe, aktywnosS¢ tego
enzymu zostaje podwyzszona w minimalnym
stopniu po mechanicznym uszkodzeniu tkan-
ki rosliny cyjanogennej (BALLHORN i wspot-
aut. 2000).

Przekonywujacych dowodow na korzysé
»odstraszajacej” (ochronnej) roli glikozydow
cyjanogennych dostarczyly obserwacje, do-
tyczace zmian preferencji pokarmowych
pchetki smuzkowanej (Phyllotreta nemorum,
Coleoptera), w stosunku do transgenicznych
roSlin rzodkiewnika (Arabidopsis thaliana)
zdolnych do syntezy diuryny, powstalych
przez wlaczenie odpowiedzialnych za to ge-
now z sorgo (TATTERSALL i wspoétaut. 2001).
Chrzaszcze te, preferujace Arabidopsis i inne
roSliny nalezace do Brassicacea (Kapustowa-
te), zjadaly o 80% mniej krazkow liSciowych
o wysokim stezeniu diuryny, niz kontrolnych.
Ponadto, obecnos¢ diuryny w liSciach obni-
zala atrakcyjnoS¢ Arabidopsis dla larw Phyl-
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lotreta nemorum i powodowala podwyzsze-
nie SmiertelnoSci wsrod tych owadow, ktore

zjadaly transgeniczne roSliny (TATTERSALL i
wspoétaut. 2001).

CYJANOGENEZA W ROSLINACH JADALNYCH I JEJ] WPEYW NA ZDROWIE CZEOWIEKA

Badania nad wplywem jadalnych roslin
cyjanogennych na czlowieka byly i nadal sa
skoncentrowane na kilku gatunkach, takich
jak kasawa, fasola limenska i sorgo, ktore
sa bogatym zrodlem skrobii i/lub biatka w
pewnych regionach Swiata. Inne uzywane
sa jako pewne przysmaki, leki ziotowe lub
stuza do produkcji dzemow, sokow czy alko-
holi (NAHRSTEDT 1993). W skiad diety czlo-
wieka (przynajmniej w niektorych regionach
Swiata), poza podstawowymi, wymienionymi
powyzej gatunkami, wchodza m. in. nasio-
na gorzkich migdalow (Prunus amygdalus),
fasoli limenskiej i lnu, pedy bambusa, owo-
ce marakui (Passiflora edulis), kietki fasoli
,mung bean” (Phaseolus radiatus), orzeszki
macadamii (Macadamia integrifolia) czy tez
siewki pieprzu (Lepidium latifolium). Wszyst-
kie one sa cyjanogenne. Wiele innych roslin
cyjanogennych nie stanowi dla czlowieka po-
tencjalnego zagrozenia, gdyz ich jadalne cze¢-
Sci zawieraja niewiele cyjanogenow lub nie
zawieraja ich wcale (Tabela 1). Mlode pedy
i liScie niektorych zbo6z (np. jeczmien, sorgo)
zawieraja zwiazki cyjanogenne, za$ ich nasio-
na — nie. Cyjanogenne s3 natomiast nasiona
jabtek, w odroznieniu od jadalnego miazszu
(LECHTENBERG i NAHRSTEDT 1999).

W zasadzie wiekszoS¢ zwiazkow cyjano-
gennych zostaje eliminowana w czasie prze-
twarzania zywnoSci, zatem otrzymywane
produkty nie powinny stanowi¢ wickszego
zagrozenia dla zdrowia i zycia czlowieka. Z
drugiej strony, nawet jeSli zywnoS¢ nie jest
starannie oczyszczona, organizm ludzki ma
zdolnos¢ detoksykacji cyjanowodoru (30-60
mg/godz., Ryc. 2) pod warunkiem, ze cyjano-
genny produkt spozywany jest w niewielkich
dawkach rozlozonych w czasie (JONES 1998).
Nie mniej jednak, spozywanie gorzkich mig-
daléw czy nasion moreli moze doprowadzic¢
do ostrych zatrud, szczego6lnie u dzieci (LECH-
TENBERG i NAHRSTEDT 1999). Znane sa przy-
padki szkodliwoSci napojow czy sokow z ja-
blek, przygotowywanych z owocOw wraz z
nasionami, szczegolnie dla osob dotknietych
niektorymi chorobami oczu (JONES 1998)

Jedna z najwazniejszych cyjanogennych
roslin jadalnych jest kasawa, ktorej bulwia-
ste korzenie sa bogate w skrobie. W Afryce
i Ameryce kacinskiej roslina ta jest waznym

Zzrodlem energii (podstawowym pozywie-
niem) dla ponad 500 milioné6w ludzi (CARDO-
SO i wspotaut. 2005). Potencjal cyjanogenny
kasawy zalezy od obecnoSci cyjanoglikozy-
dow (linamaryny i lotaustraliny), ktorych ste-
zenie jest wysokie w odmianach gorzkich,
a niskie — w stodkich (LECHTENBERG i NAHR-
STEDT 1999). Ze wzgledu na wyzsza toleran-
cje na stres, lepsza odpornos¢ na infekcje i
roslinozercow, jak tez wysoka wydajnos¢, w
uprawach preferowane s3 raczej odmiany wy-
sokocyjanogenne (PUONTI-KAERLAS 1998). Po-
niewaz okoto 70% cyjanogenow zlokalizowa-
nych jest w warstwie korowej (perydermie),
bulwy korzeniowe sa obierane (okorowane).
Niestety, rownoczesnie z cyjanoglikozydami
usuwana jest rowniez wi¢kszos¢ bialek, kto-
re ze wzgledu na zawartos¢ aminokwasow
siarkowych (metionina, cysteina) moglyby
warunkowac sprawniejsza detoksykacje HCN
w organizmie czlowieka. Inne procedury, ta-
kie jak wyplukiwanie w wodzie, mielenie, a
nastepnie dlugotrwate suszenie, nie eliminu-
ja calkowicie cyjanogenow i HCN z przygo-
towanych produktow (NAHRSTEDT 1993, TUN-
CEL i wspotaut. 1995), co w przypadku diugo-
trwatej konsumpcji prowadzi do zaklécen w
pracy mézgu (kretynizmu), czy tez schorzei
uktadu nerwowego. W wielu krajach central-
nej i zachodniej Afryki zmielone korzenie ka-
sawy poddawane sa procesom fermentacji,
przy uzyciu niektorych bakterii i grzybow,
rozkladajacych cyjanoglukozydy i metaboli-
zujacych HCN. Otrzymywane w ten sposob
produkty, cho¢ w mniejszym lub wickszym
stopniu pozbawione zostaja cyjanogenow i
gorzkiego smaku, zawieraja szkodliwe pro-
dukty detoksykacji HCN. Sa nimi, wspomina-
ne wczesniej, goitrogenne rodanki (produkty
aktywnoSci rodanazy), jak tez p-cyjanoalanina
o wlasciwosciach neurotoksycznych (LECH-
TENBERG i NAHRSTEDT 1999). Nie przywiazu-
je si¢ tez wystarczajacej wagi do obecnoSci
toksyn, wydzielanych przez mikroorganizmy
uzywane do fermentacji. Dotyczy to nie tylko
produktow spozywczych otrzymywanych z
korzeni kasawy, lecz takze innych, uzyskiwa-
nych np. z nasion moreli, ktére ze wzgledu
na duza zawartoS¢ bialka, stosowane s3 do
produkcji dzemoéw i sokow (TUNCEL i wspot-
aut. 1990).
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Morele, wisnie, Sliwy i rézne owoce ro-
slin nalezacych do Rosaceae (zawierajace
amygdaline i prunazyne¢), uzywane sa do
produkcji réznego typu brandy. Whisky na-
tomiast jest produkowana ze stodu jeczmie-
nia zawierajacego epiheterodendryne. Cyja-
noglikozydy zawarte w nasionach tych roslin
uwalniaja podczas fermentacji HCN, ktory w
obecnosci etanolu tworzy karbaminian etylu,
zwiazek o wiaSciwoSciach karcynogennych.
Jednakze ze wzgledu na jego bardzo niskie
stezenie w produkowanych alkoholach nie
stanowi zagrozenia dla dorostych konsumen-
tow. Warto roéwniez podkresli¢, ze w trakcie
fermentacji z cyjanoglikozydéw powstaja nie
tylko toksyczne, lecz takze pozyteczne zwiaz-
ki, nadajace alkoholom aromat i lekko gorzki
smak (NAHRSTEDT 1993).

Jak wynika z powyzszych rozwazan, wie-
le roznorodnych procesow wykorzystuje si¢
do eliminacji HCN podczas produkcji zywno-
Sci z cyjanogennych roslin. Jak dotychczas,
zadna z tych procedur, jak tez wszystkie
lacznie, nie pozwolily na uzyskanie catkowi-
cie nietoksycznych produktow bezpiecznych
dla zdrowia cztowieka. W ostatnich latach
uzyskano transgeniczne roSliny kasawy z
obnizona zawartoScia linamaryny w liSciach

i korzeniach, odpowiednio o 94% i 99% w
stosunku do form dzikich (SIRITUNGA i SAYRE
2004). Chociaz korzenie te stanowia zrodlo
nietoksycznej zywnoSci, brak cyjanogenow
w roSlinie moze by¢ przyczyna obnizenia
iloSci i jakoSci plonéw, spowodowanych
wickszym atakiem roSlinozercéw i patoge-
now. Okazalo sie ponadto, ze transgeniczne
rosliny kasawy ze zredukowana iloScia lina-
maryny w liSciach i korzeniach nie byly w
stanie rosna¢ przy braku zredukowanego
azotu (NH,), co wskazuje na inna niz obron-
na role tego cyjanogenu w roSlinach kasa-
wy (SIRITUNGA i SAYRE 2004). Alternatywna
strategia prowadzaca do obnizenia toksycz-
nosci produktéw otrzymywanych z kasawy
jest przyspieszenie cyjanogenezy i ulatniania
HCN podczas przetwarzania zywnoSci. W
tym celu otrzymano roSliny transgeniczne
z nadekspresja genu liazy hydroksynitrylo-
wej (HNL) w korzeniach, co spowodowato
ponad trzykrotne przyspieszenie uwalniania
HCN z cyjanohydryny w procesie przetwor-
czym, w stosunku do korzeni typu dzikiego
(SIRITUNGA i wspoétaut. 2004). RoSliny takie,
w odroznieniu od acyjanogennych, nie traca
funkcji obronnych i moga stanowi¢ zZrodio
nietoksycznej Zzywnosci.

PODSUMOWANIE

Chociaz odstraszajacy efekt cyjanogene-
zy nie odnosi si¢ do wszystkich roslin cyja-
nogennych i wszystkich ich potencjalnych
konsumentow, wiele przyktadow opisanych
w niniejszej pracy wskazuje, Ze nie jest to
zjawisko marginalne w relacjach roslina cy-
janogenna — roSlinozerca. ZaleznoSci tych
nie nalezy rozpatrywa¢ w oderwaniu od wa-
runkow panujacych w Srodowisku, ktore w
znaczacy sposob wplywaja na potencjat cyja-
nogenny i toksycznos$¢ zjadanych roSlin, jak
tez aktywnoSC roSlinozercow. Ponadto, jak
wskazuja najnowsze doniesienia (BALLHORN i
wspotaut. 2005, 2006), glownym parametrem
okreSlajacym opornoS¢ rosliny na atak rosli-
nozercoOw jest raczej jej zdolnoS¢ do szybkie-
go uwalniania HCN z tkanek cyjanogennych
(HCN-¢), a nie tylko jej cyjanogenny poten-
cjal (HCN-p). Odpornos¢ transgenicznych ro-
slin Arabidopsis, zdolnych do syntezy cyjano-
glikozydow (TATTERSAL i wspotaut. 2001), jak
rowniez zwickszona podatnos¢ roslin kasawy
o zredukowanej zawartoSci tych zwiazkow,
na zjadanie przez preferujacych je roslino-
zercOW (SIRITUNGA i SAYRE 2004), jest prze-

konywujacym dowodem, przemawiajacym za
ochronna funkcja zwiazkOw cyjanogennych
w roSlinach. Z drugiej strony, akumulacja
cyjanogenow w roSlinach jadalnych, lub ich
czeSciach, sprawia ze roSliny te sa mniej lub
bardziej toksyczne dla czlowieka . Wydaje sie,
ze kolejne badania w tym zakresie, z zastoso-
waniem nowych roslin genetycznie zmodyfi-
kowanych, moga doprowadzi¢ do uzyskania
rozwiazan, ktore beda korzystne zaréwno z
punktu widzenia roSliny cyjanogennej, jak i
czlowieka. Nalezaloby jednakze pamietac, ze
zwiazki cyjanogenne poza ochronna, moga
petic¢ inne, rownie wazne funkcje w rosli-
nach. Wykorzystywane sa one w metaboli-
zmie pierwotnym, m. in. jako Zrédio azotu
w syntezie aminokwasOw i bialek (SEIGLER
1998, SWAIN i POULTON 1994). Ponadto HCN
uwalniany w wyniku hydrolizy cyjanogenéw
moze pelic¢ regulacyjna (sygnalna) role w
wielu procesach fizjologicznych (DZIEWANOW-
SKA i wspotaut. 1979, BOGATEK i wspolaut.
2003). Zagadnienia te byly ostatnio przed-
miotem rozwazan, przedstawionych w pracy
przegladowej SIEGIEN i BOGATEK (2000).
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CYANOGENESIS IN PLANTS AND ITS ROLE IN HERBIVORE DEFENSE

Summary

Cyanogenesis is the process by which hydrogen
cyanide is released from endogenous cyanide con-
taining compounds, mainly cyanogenic glycosides.
Cyanogenic glycosides are phytoanticipins known to
be present in more than 2600 species. They are con-
sidered to have an important role in plant defense
against herbivores due to bitter taste and release of
toxic hydrogen cyanide as the result of tissue disrup-
tion. However, some specialized herbivores, especial-
ly insects, preferentially feed on cyanogenic plants.
Such herbivores have acquires the ability to metabo-
lize cyanogenic glycosides or to sequester them for
use against their own predator defense. Indeed, in
some cases, the produced plant cyanide actually acts
as a phagostimulant rather than an inhibitor. This
has led to a certain degree of scepticism regarding
the role of cyanogenic glycosides as defense com-
pounds. In this review the author argues that the ef-

fectiveness of cyanogenesis in deterring herbivores
depends not only on morphology, physiology, and
behavior of the herbivores, but also on the concen-
tration of cyanogenic glycosides in the host plant,
and the amount of toxic hydrogen cyanide, which
can be released per unit time.

Many plants used for human nutrition contain
cyanogenic glycosides (e.g. cassava, sorghum, lima
bean), so cyanide poisoning by such a food is an im-
portant problem, especially in some regions of the
world. The last part of this review describes briefly
the human ability to detoxify cyanide, and process-
ing methods leading to remove cyanogens during
food preparation. The consequences for human nu-
trition and for plant-herbivore interaction of estab-
lished transgenic cyanogen-free plants or plants with
induced accelerated cyanogenesis are also discussed.
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