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cyjanogeneza u roślin i jej efektywność w ochronie roślin przed 
atakiem roślinożerców i patogenów

wstęp

cyjanogeneza, czyli zdolność uwalniania 
cyjanowodoru (hcn) z tkanek roślin została 
stwierdzona dotychczas u ponad 2650 gatun-
ków roślin wyższych należących do paprotni-
ków, roślin nagonasiennych i okrytonasien-
nych (jednoliściennych i dwuliściennych). 
głównym źródłem hcn w roślinach są cy-
janogenne glikozydy, a w przypadku nasion 
niektórych roślin należących do sapindaceae 
i hippocastanaceae — cyjanogenne lipidy (se-
igler 1998). niewielkie ilości cyjanowodoru 
mogą powstawać w roślinach podczas syn-
tezy etylenu z kwasu 1-amino-cyklopropano-
1-karboksylowego (acc) (yip i yang. 1988). 
ponadto związek ten może być wytwarzany 
w tkankach roślin z glioksalanu i hydroksylo-
aminy, produktów pośrednich odpowiednio 
fotooddychania i szlaku redukcji azotanów 
(hucklesby i współaut. 1982). cyjanowodór 
jest związkiem toksycznym dla organizmów 
zwierzęcych głównie z powodu hamowania 
aktywności oksydazy cytochromowej w mi-
tochondrialnym łańcuchu oddechowym, jest 
też skutecznym inhibitorem innych enzymów 
zawierających metale. z tego też względu 
związkom cyjanogennym (głównie cyjanogli-
kozydom) występującym w tkankach roślin, 
przypisuje się rolę ochronną przed roślino-
żercami (szczególnie owadami) i atakiem pa-
togenów (nahrstedt 1985). 

wyniki niektórych badań, opracowane 
przy użyciu metod statystycznych wskazują, 
że występowanie cyjanogenów warunkuje 
pewną specyficzność pokarmową roślinożer-
ców (unikanie roślin cyjanogennych) (hru-
ska 1988, fengrui 1998). pewne dane jednak-
że wskazują, że hcn może szkodzić również 
roślinom cyjanogennym, osłabiając działanie 
innych mechanizmów obronnych (lieberei i 
współaut. 1989). 

wydaje się, że efektywność cyjanogene-
zy w „odstraszaniu” roślinożerców nie zale-
ży tylko od obecności lub braku związków 
cyjanogennych w tkankach roślin. wrażli-
wość różnych gatunków zwierząt na hcn 
i rośliny cyjanogenne, ilość zjedzonego po-
karmu, jak też szybkość uwalniania cyjano-
wodoru z cyjanoglikozydów może mieć nie 
mniej ważne znaczenie. w artykule tym 
autorka pragnie przedyskutować powyższe 
zagadnienia w oparciu o nowe dane lite-
raturowe, uwzględniając również sposób 
życia i pewne nawyki żywieniowe roślino-
żerców, jak też aktualne stężenia cyjanoge-
nów w roślinach. wyniki badań ostatnich 
lat, otrzymane przy użyciu metod inżynie-
rii genetycznej, rzucające nowe światło na 
relacje roślina cyjanogenna — roślinożerca, 
będą również przedmiotem rozważań ni-
niejszej pracy. 
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wszystkie spośród wykrytych dotąd 75 
glikozydów cyjanogennych są o-β-glikozyda-
mi α-hydroksynitryli, pochodzących od l-ami-
nokwasów (walina, izoleucyna, leucyna, fe-
nyloalanina i tyrozyna), jak też aminokwasu 
niebiałkowego — cyklopentenyloglicyny. za-
sadnicze różnice w budowie poszczególnych 
cyjanoglikozydów dotyczą budowy rodników 
r1 i r2, a także reszty cukrowej związanej z 
grupą α-hydroksylową (siegień 1998, zagro-
belny i współaut. 2004) (ryc. 1). rośliny 
syntetyzujące cyjanogenne glikozydy, zwykle 
zawierają β-glikozydazy — enzymy hydrolizu-
jące te związki do α-hydroksynitryli — cyja-
nohydryn (aglikonów) i cukru. w następnym 
etapie liazy hydroksynitrylowe katalizują dy-
socjację cyjanohydryn do związków karbo-
nylowych i hcn (ryc. 1). cyjanohydryny są 
związkami niestabilnymi i mogą być degra-
dowane, zależnie od ph (szybciej w środo-
wisku alkalicznym) do związków karbony-
lowych i cyjanowodoru (hcn). w tkankach 
roślinnych jednakże, o lekko kwaśnym ph, 
liazy hydroksynitrylowe przyspieszają tę reak-
cję około 20-krotnie (nahrstedt 1993).

pomimo że enzymy (β-glikozydazy i lia-
zy hydroksynitrylowe) i substraty (glikozydy 
cyjanogenne) często występują razem w tej 
samej roślinie, czy jej organie, są one jednak 
przestrzennie rozdzielone. cyjanoglikozydy 
gromadzone są w centralnej wakuoli komó-
rek roślin cyjanogennych, zaś enzymy hydro-
lityczne mogą występować w cytoplazmie 
lub w przestrzeni apoplastycznej (vetter 
2000). ponadto, jak wykazano dla sorgo (sor-
ghum bicolor), rośliny w której badano jed-
nocześnie lokalizację enzymów hydrolitycz-
nych i ich substratów, cyjanoglukozyd diury-

na występuje w wakuolach tkanki epidermal-
nej, natomiast diurynaza zlokalizowana jest 
w plastydach i cytozolu komórek mezofilu 
(kojima i współaut. 1979). uwalnianie hcn 
możliwe jest wówczas, gdy tkanki rośliny cy-
janogennej zostają zmacerowane, np. podczas 
zjadania przez roślinożerców, w wyniku cze-
go dochodzi do kontaktu cyjanoglikozydów 
i hydrolizujących je enzymów. w przypadku 
roślin zawierających glikozydy cyjanogenne a 
nie zawierających enzymu, hydroliza cyjano-
glikozydów może zachodzić w przewodzie 
pokarmowym zwierzęcia, pod warunkiem że 
zwierzę lub jego endosymbionty wytwarzają 
β-glikozydazę (nahrstedt 1993). 

organizmy żywe mają zdolność prze-
kształcania hcn do mniej toksycznych związ-
ków. jednym z najważniejszych procesów 
detoksykacji hcn w roślinach i u owadów 
jest przeniesienie cn– do cysteiny i wytwo-
rzenie β-cyjanoalaniny (lechtenberg i nahr-
stedt 1999; ryc. 2, szlak 4). katalizująca ten 
proces syntaza β-cyjanoalaniny (β-cas) zloka-
lizowana jest w mitochondriach, organellach, 
które są najbardziej podatne (narażone) na 
działanie toksycznego cyjanowodoru. enzym 
ten występuje również u szeregu roślin nie 
akumulujących związków cyjanogennych i 
jego funkcją jest katalizowanie wiązania hcn 
powstającego jako ko-produkt w biosyntezie 
etylenu (yip i yang 1988). innym enzymem 
jest rodanaza, katalizująca reakcję przekształ-
cania cyjanowodoru i tiosiarczanu do tiocy-
janianu i tiosiarczynu (ryc. 2, szlak  1). jest 
to główna droga detoksykacji hcn u zwie-
rząt wyższych i człowieka, ale jej obecność 
stwierdza się także u roślin, owadów i mi-
kroorganizmów (beesley i współaut. 1985, 

glikozydy cyjanogenne — główne źródło hcn w tkankach roślin

ryc. 1. powstawanie cy-
janowodoru (hcn) w 
wyniku hydrolizy glikozy-
dów cyjanogennych (wg 
zagrobelnego i współaut. 
2004, zmieniona).
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hatzfeld i saito 2000). wydajność tego szla-
ku zależy od dostępności aminokwasów za-
wierających siarkę -metioniny i cysteiny, (jo-
nes 1998). kolejną drogą detoksykacji hcn 
u zwierząt wyższych i człowieka jest jego re-
akcja z hydroksykobalaminą z wytworzeniem 
cyjanokobalaminy (lechtenberg i nahrstedt 
1999) (ryc. 2, szlak 2). bezpośrednia reakcja 

cyjanku z cysteiną prowadzi do powstania 
kwasu 2-imino-4-tiazolidyno karboksylowe-
go, produktu wydzielanego do moczu (lech-
tenberg i nahrstedt 1999) (ryc. 2, szlak 3). 
inną drogą detoksykacji wykrytą u grzybów, 
jest uwodnienie hcn do formamidu przy 
udziale hydoliazy formamidu (wang i współ-
aut. 1999) (ryc. 2, szlak 5). 

stężenie związków cyjanogennych w roślinach a ich toksyczność

 w badaniach nad efektywnością glikozy-
dów cyjanogennych w obronie przed rośli-
nożercami, w wielu przypadkach bierze się 
pod uwagę jedynie obecność lub brak tych 
związków w tkankach roślin. tymczasem 
ich stężenie w roślinach cyjanogennych, czy 
też potencjał cyjanogenny (potencjalna moż-
liwość uwalniania cyjanowodoru — hcn-p, 
ang. cyanogenic potential) zmienia się znacz-
nie w trakcie sezonu wegetacyjnego (stoch-
mal i oleszek 1997, stochmal 2001). zawar-
tość cyjanoglikozydów zależy również od 
żywienia mineralnego (busk i moller 2002), 
jak też od wielu czynników środowiskowych 
(vetter 2000, niedźwiedź-siegień i gierasi-
miuk 2001). 

 wykazano, że podczas kiełkowania na-
sion fasoli limańskiej (phaseolus lunatus), 
hcn-p pozostaje na stałym poziomie (clegg 
i współaut. 1979). natomiast nasiona sor-
go nie zawierające cyjanoglikozydów, czy 
nasiona komonicy zwyczajnej (lotus corni-
culatus), zawierające niewielkie ilości tych 
związków, syntetyzują je w szybkim tempie 
podczas kiełkowania (vetter 2000, busk i 

moller 2002). komonica, jak też inne rośli-
ny paszowe, najwyższy hcn-p osiągają w fa-
zie intensywnego wzrostu, szczególnie w cza-
sie drugiego wzrostu po wykoszeniu (vetter 
2000). rośliny lnu (linum usitatissimum) 
natomiast charakteryzują się wysokim hcn-p 
na etapie wzrostu siewek, jak również w fa-
zie generatywnej (niedźwiedź-siegień 1998). 

spośród wielu gatunków roślin cyjano-
gennych wyróżnić można kilka, które są po-
limorficzne pod tym względem, tzn. charak-
teryzujące się występowaniem osobników 
cyjanogennych i acyjanogennych: koniczyna 
biała (trifolium repens), komonica zwyczaj-
na, komonica wąskolistna (lotus tenuis) i 
fasola limeńska (hughes 1991). u najlepiej 
poznanej koniczyny białej polimorfizm cyja-
nogenny kontrolują allele dwóch niezależnie 
segregujacych się loci: ac/ac odpowiedzial-
nych za syntezę linamaryny i lotaustraliny i 
li/li kontrolujących syntezę linamarazy — en-
zymu hydrolizującego te glukozydy. fenotyp 
cyjanogenny wymaga obecności funkcjonal-
nych alleli obu loci. naturalne populacje ko-
niczyny mogą zatem zawierać cztery geno-

ryc. 2. główne drogi de-
toksykacji cyjanowodoru 
(hcn) w organizmach 
żywych (wg nahrstedta 
1993, lechtenberga i na-
hrstedta 1999, zmienio-
na).

(1), (4) — rośliny wyższe; 
(1), (2), (3) — zwierzęta; (5) 
— grzyby
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typy: acli, acli, acli i acli (hughes 1991). 
polimorfizm cyjanogenny obserwowany jest 
również w przypadku jadalnych roślin cyja-
nogennych, takich jak sorghum spp., prunus 
spp. (śliwy) czy też manihot (maniok, kasa-
wa) (nahrstedt 1993).

wyniki przedstawione w tabeli 1 wska-
zują, że potencjalne stężenie hcn w róż-
nych częściach danej rośliny cyjanogennej 
może znacznie się różnić. duże ilości cyja-
noglikozydów gromadzą nasiona niektórych 
gatunków roślin np. linum spp., phaseolus 
spp. czy prunus spp. szczególnie wysokim 
hcn-p charakteryzują się młode siewki, ro-
snące pędy i liście, np. linum spp., phase-

olus spp., prunus spp., sorghum spp., jak 
również kwiaty np. prunus spp., linum 
spp. (frehner i współaut. 1990, niedźwiedź-
siegień 1998). wysokie stężenie cyjanoge-
nów znajduje się także w zewnętrznych 
częściach jadalnych bulw kasawy (cardoso 
i współaut. 2005). reasumując, wysokie stę-
żenia enzymatycznie uwalnianego hcn są 
zgromadzone w organach reprodukcyjnych, 
takich jak nasiona, owoce, kwiaty, ale rów-
nież w młodych liściach i siewkach, tzn. w 
takich tkankach które ze względu na funk-
cję, lub etap rozwoju, wymagają szczególnej 
ochrony (brunt i współaut. 2006). lokaliza-
cja taka może być jednym z przystosowań 

Tabela1. Stężenie enzymatycznie uwalnianego HCN z glikozydów cyjanogennych (HCN-p) różnych 
organów roślin (wg Nahrstedta 1993, Lechtenberga i Nahrstedt 1999, zmodyfikowana).

Roślina Organ Potencjał cyjanogenny

(mg HCN/ 100g św. m.) 

Źródło HCN

Bambus

(Bambusa vulgaris)

Niedojrzałe pędy

Wierzchołki siewek

300

800

Taksyfilina

Brzoskwinia

(Prunus persica)

Nasiona

Liście

160

125

Amygdalina 

Prunazyna

Kasawa

(Manihot esculenta)

Liście

Kora bulw 

Wewn. części bulw

104

84

33

Linamaryna

Lotaustralina

Koniczyna biała

(Trifolium repens)

Młode liście max. 350 Linamaryna

Lotaustralina

Len 

(Linum usitatissimum)

Wierzchołki siewek

Nasiona

910

21–54

Linamaryna

Lotaustralina

Migdałowiec

(Prunus amygdalus)

Gorzkie nasiona 

Młode liście

290

20

Amygdalina

Prunazyna

Morela

(Prunus armeniaca)

Nasiona 40–400 Amygdalina

Prunazyna

Sorgo 

(Sorghum bicolor)

Wierz. pędów (etiol.) 

Młode zielone liście

Dojrzałe nasiona

240

60

max. 0.6

Diuryna

Czereśnia

(Prunus avium)

Nasiona ok. 100 Amygdalina

Prunazyna

Laurowiśnia

(Prunus laurocerasus)

Liście 150 Prunazyna



159cyjanogeneza u roślin

rośliny do przetrwania i zakończenia całego 
cyklu rozwojowego.

rośliny tropikalne, w odróżnieniu od 
rosnących w klimacie umiarkowanym, są 
bardziej narażone na atak roślinożerców, w 
szczególności owadów, ze względu na ich 
większą różnorodność gatunkową i całorocz-
ną obecność. odzwierciedleniem tego jest 
niewątpliwie częstotliwość cyjanogenezy. tak 
więc spośród roślin drzewiastych, zasiedlają-
cych regiony tropikalne 4% stanowią gatunki 
cyjanogenne, charakteryzujące się szczegól-
nie wysokim hcn-p w organach reproduk-
cyjnych. natomiast w górzystych rejonach 
neotropików, obfitujących w paprocie, do-
minujący gatunek stanowi orlica pteridium 
arachnoideum, składający się w 99% z form 
cyjanogennych (alonso-amelot i oliveros-
bastidas 2005).

generalnie uważa się, że tkanki rośliny 
zawierające więcej niż 20 mg potencjalnego 
hcn w 100 g świeżej masy są toksyczne (na-
hrstedt 1993). stopień toksyczności zależy w 
dużej mierze od wrażliwości danego gatunku 
na hcn, przejawem której są różne dawki 
letalne, wynoszące odpowiednio (w mg/kg 
masy ciała) dla: owcy — 2,4, bydła — 2,0, my-
szy — 3,7, kota — 2,0, szczura — 0,5–10,0 i 
psa 1,5 (jones 1998). oszacowanie to zakła-

da, że cały hcn spożyty jest jednocześnie 
lub w bardzo krótkim czasie. gdy pokarm cy-
janogenny jest zjadany powoli lub w niewiel-
kich porcjach rozłożonych w czasie, dawka 
letalna może być 10–20 krotnie wyższa. tak 
np. owca może zjeść z pokarmem 15–20 mg 
hcn/kg masy ciała/dzień w małych porcjach 
w ciągu całego dnia, nie przejawiając oznak 
zatrucia (jones 1998). dzieje się tak, ponie-
waż ssaki mają możliwość detoksykacji nie-
wielkich dawek cyjanku, głównie na drodze 
enzymatycznej przy użyciu rodanazy (ryc. 2, 
szlak 1). należy jednak podkreślić, że oprócz 
ostrych zatruć, mogą wystąpić u zwierząt ob-
jawy zatruć chronicznych powodowanych 
produktami hydrolizy glikozydów cyjanogen-
nych (aldehydy, ketony), a także metabolita-
mi detoksykacji hcn, głównie rodankami, 
β-cyjanoalaniną (nahrstedt 1993). 

letalne dawki hcn dla człowieka, w przy-
padku spożycia doustnego, wahają się w gra-
nicach 0,5–3,5 mg/kg masy ciała (ok. 5 µg/ml 
krwi). stopień toksyczności zależy głównie 
od wieku — dzieci są bardziej podatne niż 
dorośli. natomiast wśród dorosłych bardziej 
wrażliwe są osoby, których dieta uboga jest 
w białka, jak również palacze wykazujący 
niedobór witaminy b12 (nahrstedt 1993). 

od czego zależy skuteczność cyjanogenezy w ochronie roślin przed 
roślinożercami ?

roślinożercy w różny sposób reagują na 
obecność glikozydów cyjanogennych w ich 
diecie. różnice w efektywności tych związ-
ków w obronie przed roślinożercami mogą 
zależeć od kilku, czasami wzajemnie powią-
zanych czynników (gleadow i woodrow 
2002): (i) stężenie cyjanoglikozydów w tkan-
kach zjadanych roślin może nie przekraczać 
poziomu toksyczności; (ii) roślinożercy mogą 
należeć do tzw. grupy specjalistów, które 
mają wewnętrzne mechanizmy przeciwdzia-
łające nadmiernemu nagromadzaniu się hcn; 
(iii) roślina cyjanogenna stanowi jedynie 
pewną część diety roślinożercy, nie osiąga-
jąc poziomu toksycznego; (iv) sposób pobie-
rania pokarmu cyjanogennego prowadzi do 
minimalnego uszkodzenia tkanki roślinnej, 
co ogranicza kontakt cyjanoglikozydów i hy-
drolizujących je enzymów.

biorąc pod uwagę rozważania przedsta-
wione w poprzednim rozdziale można stwier-
dzić, że w zależności od warunków wzrostu 

i etapu rozwoju, ta sama roślina cyjanogen-
na może być mniej lub bardziej toksyczna 
dla roślinożerców. zatem skuteczność cyja-
nogenezy w obronie przed roślinożercami 
powinna być korelowana z aktualnym hcn-
p tkanki roślinnej, a nie tylko faktem samej 
obecności cyjanogenów w roślinie. zaobser-
wowano na przykład, że stopień uszkodzenia 
liści drzewa eukaliptusowego (eucalyptus 
cladocalyx) przez roślinożerców był odwrot-
nie proporcjonalny do stężenia glikozydów 
cyjanogennych w tych organach (woodrow 
i współaut. 2002). podobnie, toksyczne dla 
pasących się zwierząt okazały się młode ro-
śliny sorgo, o dużej zawartości cyjanogenów, 
natomiast dojrzałe o niskim hcn-p, nie sta-
nowiły dla nich żadnego zagrożenia (haskins 
i współaut. 1987). 

według ballhorna i współaut. (2005, 
2006) odstraszający efekt cyjanogenezy zależy 
nie tylko od potencjału cyjanogennego tkan-
ki (hcn-p), lecz także (lub przede wszyst-



160 Irena Siegień

kim) od ilości toksycznego cyjanku, który 
może być uwolniony w jednostce czasu (ang. 
cyanogenic capacity, hcn-c). autorzy ci wy-
kazali, że liście phaseolus lunatus, charakte-
ryzujące się wysokim hcn-p (15 µmol cyjan-
ku/g św. m. liścia) i wysokim hcn-c (1µmol 
hcn/10 min.) nie były zjadane lub były zja-
dane w niewielkim stopniu przez niespecja-
listę schistocera gregaria (gatunek szarańczy 
afrykańskiej). natomiast mniej cyjanogenne 
liście tej rośliny były konsumowane w du-
żej ilości, co w konsekwencji prowadziło do 
silnych zatruć. na tej podstawie autorzy su-
gerują, że cyjanogeneza u phaseolus lunatus 
pełni funkcję ochronną w dwojaki sposób: 

wysoki hcn-p i hcn-c liści działa odstrasza-
jąco na roślinożerców, zaś konsumpcja liści 
o niskim hcn-p i hcn-c wykazuje efekt tok-
syczny (ballhorn i współaut. 2005). chociaż 
sugestie te oparte są jedynie na analizach 
ilościowych dotyczących interakcji phase-
olus lunatus-schistocera gregaria, nie moż-
na wykluczyć, że są one słuszne również w 
przypadku innych roślin cyjanogennych i ich 
potencjalnych roślinożerców. wydaje się, że 
podobne strategie obronne wykorzystywane 
są w polimorficznych populacjach tropikal-
nej paproci (pteridium arachnoideum), cha-
rakteryzujacych się różnym hcn-c i hcn-p 
(alonso-amelot i oliveros-bastidas 2005). 

cyjanogeneza a organizmy preferujące rośilny cyjanogenne

cyjanogeneza nie spełnia funkcji odstra-
szających dla roślinożerców należących do 
tzw. grupy specjalistów, które wykształciły 
pewne mechanizmy tolerujące cyjanogen-
ne glikozydy (provenza i współaut. 1992). 
niektóre organizmy, takie jak larwa moty-
la heliconius sara, potrafią izolować we 
własnym organizmie glikozydy cyjanogen-
ne, pochodzące od rośliny na której żerują 
— passiflora auriculata (męczennica), nie 
dopuszczając w ten sposób do uwolnienia 
cyjanowodoru. pobierając pokarm larwy 
te „odrywają” kawałki cyjanogennych liści, 
żują je szybko i połykają, nie dopuszczając 
do uwolnienia hcn w jamie gębowej. do-
datkowo, β-glikozydaza roślinna inaktywo-
wana jest prawdopodobnie przez proteazy 
znajdujące się w aparacie gębowym i jelicie 
owada (alonso-amelot i współaut. 2006). 
związki te metabolizowane są następnie w 
ciele owada, a azot wykorzystywany jest do 
syntezy własnych białek (engler i współaut. 
2000). niektórzy roślinożercy preferujący 
rośliny cyjanogenne, poza asymilacją azotu, 
wykorzystują pozyskiwane z roślin cyjano-
glikozydy do własnej obrony przeciw dra-
pieżcom (schappert i shore 1999, engler 
i współaut. 2000). bardziej skomplikowane 
zależności roślina cyjanogenna-roślinożer-
ca obserwowano w przypadku larw nale-
żących do gatunków zygaena (zygaenidae 
— kraśnikowate), które preferują rośliny 
cyjanogenne z rodziny fabaceae (bobowa-
te) (np. lotus corniculatus). owady te nie 
tylko zjadają cyjanogenne rośliny, ale same 
też syntetyzują linamarynę i lotaustralinę 
— cyjanoglikozydy obecne w tkankach zjada-
nej rośliny. ponadto w ciele larw zygaena 

stwierdzono aktywność β-glukozydazy, liazy 
α-hydroksynitrylowej i syntazy β-cyjanoala-
niny, jak też wykryto β-cyjanoalaninę — pro-
dukt detoksykacji hcn (zagrobelny 2004). 
interesującym jest też, że większość cyjano-
genów zgromadzonych jest w hemolimfie i 
powłokach ciała larw zygaena. związki te, 
wraz z w/w enzymami w momencie podraż-
nienia owada wydzielane zostają w postaci 
specjalnego roztworu (fluidu), przez odpo-
wiednie otwory rozmieszczone na grzbieto-
wej stronie ciała, odstraszając w ten sposób 
mięsożernych kręgowców. pomimo obecno-
ści β-glukozydazy w hemolimfie, z powodu 
nieodpowiedniego ph (6,2) enzym ten nie 
jest aktywny i nie dochodzi w tych warun-
kach do uwolnienia hcn. β-glukozydaza 
owada uaktywnia się dopiero w żołądku 
drapieżcy o niskim ph, doprowadzając do 
jego zatrucia. cyjanoglukozydy spełniają na 
tyle ważną rolę w ciele owada, że są prze-
kazywane wszystkim jego kolejnym stadiom 
rozwojowym: poczwarkom, formom doro-
słym, a nawet składanym przez samice jajom 
(zagrobelny 2004). związki te jednakże nie 
odstraszają pasożytujących na zygaena larw 
innego owada — apanteles zygaenarum 
(ichneumonoidea — gąsieniczniki), które 
metabolizują hcn, prawdopodobnie przy 
użyciu rodanazy (nahrstedt 1985). warto 
podkreślić, że zdolność do syntezy glikozy-
dów cyjanogennych nie ogranicza się jedy-
nie do zygaenoidea, lecz także innych lepi-
doptera (motyle) (schappert i shore 1999). 
wykazano ponadto, że zdolność do syntezy i 
hydrolizy cyjanoglikozydów, jak też detoksy-
kacji hcn, pozwala niektórym owadom na 
zmianę preferencji pokarmowych w obrę-



161cyjanogeneza u roślin

bie polimorficznych pod względem cyjano-
genezy roślin, należących do passifloraceae 
(męczennicowate) (zagrobelny i współaut. 
2004).

lemur (hapelemur aurens), żyjący na 
madagaskarze, żywi się młodymi pędami 
bambusa (cephalostachym cv. viguieri), za-
wierającymi duże stężenie związków cyjano-
gennych (tabela 1). pomimo tego, że dzien-
na dawka dostarczanego z pokarmem poten-
cjalnego hcn przewyższa 12 krotnie dawkę 
letalną, zwierzę to unika (z nieznanych jak 
dotychczas powodów) zatrucia. dzięki tego 
typu preferencjom pokarmowym h. aurens 
może zasiedlać wspólne tereny wraz z inny-
mi gatunkami (h. griseus i h. sium), które 
żywią się niecyjanogennymi roślinami c.per-
rieri i niecyjanogennymi częściami c. viguie-
ri (glander i współaut. 1989).

pewne dane wskazują, że cyjanogene-
za może szkodzić roślinom cyjanogennym, 
zwiększając ich podatność na określony typ 
patogena. znane są przykłady grzybów, paso-
żytujących na roślinach cyjanogennych, któ-
re wykorzystują cyjanoglikozydy jako źródło 
azotu, wiążąc uwalniany z nich hcn dzię-
ki aktywności hydroliazy formamidu (cht) 
(wang i współaut. 1999). zaobserwowano, 
że liście odmian drzewa kauczukowego (he-
vea brasiliensis) o wysokiej zawartości gliko-
zydów cyjanogennych były bardziej podatne 
na porażenie grzybem microcyclus ulei niż 
odmian o niskiej zawartości tych związków 
(lieberei i współaut. 1989). okazało się, że 
uwalniany podczas ataku grzyba hcn ha-
muje syntezę fitoaleksyny — skopoletyny, 
wykazującej właściwości obronne (lieberei i 
współaut. 1989, osbourn 1996). podobnie, 
odwrotną zależność między zawartością cy-

janoglikozydu epiheterodendryny i odporno-
ścią na mączniaka prawdziwego (blumeria 
graminis f. sp. hordei) zaobserwowano rów-
nież w liściach jęczmienia (hordeum vul-
gare) (nielsen i współaut. 2006). ponieważ 
w liściach tych nie stwierdzono aktywności 
β-glukozydazy (nielsen i współaut. 2006), 
przypuszczano, że wrażliwość na mączniaka 
nie jest związana z produkcją hcn. w celu 
zrozumienia tego zjawiska skonstruowano 
transgeniczne rośliny jęczmienia, którym 
przywrócono cyjanogenezę przez włączenie 
genu kodującego β-glukozydazę (diurynazę-2) 
z sorgo. okazało się, że transgeniczne rośli-
ny cyjanogenne były bardziej oporne na atak 
mączniaka, niż rośliny typu dzikiego, nie pro-
dukujące hcn. w dalszych doświadczeniach 
wykazano jednak, że powodem obniżonej 
infekcji na patogena w roślinach transgenicz-
nych nie był uwolniony cyjanowodór, lecz 
obniżona zawartość epiheterodendryny (w 
wyniku jej hydrolizy), będącej źródłem azotu 
dla kiełkujących konidiów mączniaka (nie-
lsen i współaut. 2006). można zatem oczeki-
wać, że kolejnym krokiem prowadzącym do 
poprawienia odporności jęczmienia na pora-
żenie mączniakiem będzie uzyskanie roślin 
niezdolnych do syntezy epiheterodendryny. 

odmienne wyniki uzyskali z kolei pandey 
i współaut. (1981) którzy wykazali, że rośliny 
lnu o wysokiej zawartości glikozydów cyjano-
gennych (ok. 150 µg/g św. m.) były bardziej 
odporne na atak grzyba-mączniaka (oidium 
lini) niż rośliny niskocyjanogenne (ok. 20 
µg/g św. m.). istnieją doniesienia wskazujące, 
że aglikony uwalniane w wyniku hydrolizy 
niektórych cyjanogenów mogą wchodzić w 
skład związków przeciwdziałających atakowi 
grzybów (siebert i współaut. 1996).

cyjanogeneza a organizmy unikające roślin cyjanogennych

istnieje wiele gatunków zwierząt wrażli-
wych na cyjanek, dla których cyjanogenny 
pokarm roślinny staje się mniej lub bardziej 
toksyczny. tak jest w przypadku wszystko-
żernych ssaków, które unikają roślin cyjano-
gennych, a przy braku innego pokarmu, ten 
cyjanogenny zjadają w minimalnych ilościach 
(gleadow i woodrow 2002). nornica arvi-
cola terrestri preferuje niecyjanogenne formy 
koniczyny białej, formy cyjanogenne zjada 
(w dużo mniejszych ilościach) jedynie wów-
czas, gdy nie ma wyboru (saucy i współaut. 
1999). podobne preferencje pokarmowe w 
stosunku do koniczyny obserwowano w wa-

runkach polowych w przypadku jeleni i kró-
lików (saucy i współaut. 1999). unikanie 
roślin cyjanogennych jest charakterystyczną 
cechą także innych grup zwierząt. tak np., 
młode (wrażliwe), jak i starsze (bardziej tole-
rujące cyjanek) osobniki zonocerus variega-
tus (orthoptera — prostoskrzydłe) żywią się 
cyjanogennymi liśćmi kasawy, tylko wówczas 
gdy nie mają do wyboru pokarmu niecyjano-
gennego (nahrstedt 1985). zaobserwowano 
ponadto, że tempo wzrostu osobników star-
szych znacznie się obniża, gdy zmusza się 
je do zjadania tylko cyjanogennych liści tej 
rośliny. podobnie, młode kurczaki karmione 
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paszą z korzeni kasawy o większej zawarto-
ści cyjanogenów (gorzej oczyszczoną) rosły 
wolniej niż zwierzęta, żywiące się podobną 
paszą z niewielką pozostałością tych związ-
ków. natomiast dorosłe kury były bardziej 
tolerancyjne na obecność cyjanogennej paszy 
w ich diecie (panigraki i współaut. 1992). 

cyjanoglukozydy zawarte w zjadanym ma-
teriale roślinnym mają często gorzki smak, co 
działa odstraszająco na wrażliwych roślino-
żerców. jednakże głodne zwierzęta nie elimi-
nują pokarmu cyjanogennego ze swojej die-
ty, co objawia się silnymi zatruciami, a przy 
większych dawkach nawet ich śmiercią. jed-
nym z takich przypadków było silne zatrucie 
stada kóz w australii cyjanogennymi liśćmi z 
powalonego drzewa eucalyptus cladocalyx. 
głodne zwierzęta z powodu braku pokarmu 
spowodowanego suszą, zjadały duże ilości 
cyjanogennych liści w krótkim czasie, co do-
prowadziło do śmierci ponad połowy stada 
(webber i współaut. 1985).

istnieją liczne dowody na to, że niezhy-
drolizowane glikozydy cyjanogenne są wy-
dzielane z organizmu zwierzęcego i nie wy-
kazują żadnej toksyczności. ich toksyczność 
ujawnia się po hydrolizie w przewodzie po-
karmowym zwierzęcia, dzięki aktywności β-
glikozydazy obecnej w zjadanym roślinnym 
pokarmie cyjanogennym, lub wytworzonej 
przez zwierzę czy też mikroorganizmy za-
siedlające jego przewód pokarmowy. w do-
świadczeniach nad szczurami wykazano, że 
kontrolne zwierzęta zjadające amygdalinę 
(600 mg/kg masy ciała) umierały w ciągu 3-
5 godzin, zaś pozbawione mikroorganizmów 
z przewodu pokarmowego zjadały te same 
dawki cyjanoglukozydu, nie wykazując żad-
nych objawów toksyczności (jones 1998). 
toksyczność rośliny cyjanogennej w dużej 
mierze zależy od warunków panujących w 
żołądku zwierzęcia. większość β-glikozydaz 
wykazuje optymalną aktywność w obojętnym 
ph, toteż u zwierząt o kwaśnym trawieniu 
(np. koni) enzymy te pozostają nieaktywne i 
nie następuje zatrucie. natomiast podatne na 
zatrucia są przeżuwacze, mające w przewo-
dzie pokarmowym odczyn obojętny, sprzyja-
jący wysokiej aktywności β-glikozydaz (jones 
1998).

toksyczność roślin cyjanogennych dla 
zwierząt zależy także od sposobu zjadania 
przez nich masy roślinnej. ssaki zjadają (żują) 
całe liście, co powoduje, że do przewodu po-
karmowego dostają się zarówno związki cyja-
nogenne, jak i hydrolizujące je enzymy (cork 
1996). natomiast różne grupy owadów po-

siadają różnego typu aparaty gębowe, co wa-
runkuje sposób spożywania pokarmu. owa-
dy posiadające aparat ssący (np. pluskwiaki 
— hemiptera) uszkadzają cyjanogenną tkankę 
rośliną w niewielkim stopniu, unikając w ten 
sposób zatrucia. nie jest więc zaskoczeniem, 
że transgeniczne rośliny winogrona (vitis vi-
nifera), zdolne do akumulacji w korzeniach 
diuryny i uwalniania hcn, są atakowane 
przez filoksera winiec (daktulosphaira viti-
foliae, hemiptera), w podobnym stopniu jak 
niecyjanogenne korzenie tej rośliny (franks 
i współaut. 2006). spożywanie zaś cyjanogen-
nych liści przez owady o gryzącym typie apa-
ratu gębowego (np. coleoptera — chrząszcze, 
hymenoptera — błonkoskrzydłe, orthoptera 
— prostoskrzydłe), prowadzi do mieszania cy-
janoglikozydów i degradujących je enzymów, 
co może być przyczyną zatrucia tych roślino-
żerców. owady takie, w odróżnieniu od po-
siadających aparat ssący, wybierają spośród 
roślin polimorficznych formy niecyjanogenne 
(gleadow i woodrow 2002). ciekawy spo-
sób konsumpcji obserwowano u ślimaków, 
które na początku jedynie „nadgryzają” liście 
lub pędy rośliny cyjanogennej i zostawiają 
je. po pewnym czasie, gdy w uszkodzonych 
liściach w wyniku szoku osmotycznego cyja-
nogeneza jest zakończona, mięczaki te wraca-
ją i jedzą ponownie już mniej toksyczne, lub 
nietoksyczne rośliny (jones 1998).wykazano 
ostatnio, że uszkodzenie rośliny cyjanogen-
nej przez owady jest impulsem do znacznego 
podwyższenia aktywności β-glukozydazy na 
obszarze naruszonej tkanki, efektem czego 
jest zwiększona emisja toksycznego dla rośli-
nożercy hcn. co ciekawe, aktywność tego 
enzymu zostaje podwyższona w minimalnym 
stopniu po mechanicznym uszkodzeniu tkan-
ki rośliny cyjanogennej (ballhorn i współ-
aut. 2006).

przekonywujących dowodów na korzyść 
„odstraszającej” (ochronnej) roli glikozydów 
cyjanogennych dostarczyły obserwacje, do-
tyczące zmian preferencji pokarmowych 
pchełki smużkowanej (phyllotreta nemorum, 
coleoptera), w stosunku do transgenicznych 
roślin rzodkiewnika (arabidopsis thaliana) 
zdolnych do syntezy diuryny, powstałych 
przez włączenie odpowiedzialnych za to ge-
nów z sorgo (tattersall i współaut. 2001). 
chrząszcze te, preferujące arabidopsis i inne 
rośliny należące do brassicacea (kapustowa-
te), zjadały o 80% mniej krążków liściowych 
o wysokim stężeniu diuryny, niż kontrolnych. 
ponadto, obecność diuryny w liściach obni-
żała atrakcyjność arabidopsis dla larw phyl-
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lotreta nemorum i powodowała podwyższe-
nie śmiertelności wśród tych owadów, które 

zjadały transgeniczne rośliny (tattersall i 
współaut. 2001). 

cyjanogeneza w roślinach jadalnych i jej wpływ na zdrowie człowieka

badania nad wpływem jadalnych roślin 
cyjanogennych na człowieka były i nadal są 
skoncentrowane na kilku gatunkach, takich 
jak kasawa, fasola limeńska i sorgo, które 
są bogatym źródłem skrobii i/lub białka w 
pewnych regionach świata. inne używane 
są jako pewne przysmaki, leki ziołowe lub 
służą do produkcji dżemów, soków czy alko-
holi (nahrstedt 1993). w skład diety czło-
wieka (przynajmniej w niektórych regionach 
świata), poza podstawowymi, wymienionymi 
powyżej gatunkami, wchodzą m. in. nasio-
na gorzkich migdałów (prunus amygdalus), 
fasoli limeńskiej i lnu, pędy bambusa, owo-
ce marakui (passiflora edulis), kiełki fasoli 
„mung bean” (phaseolus radiatus), orzeszki 
macadamii (macadamia integrifolia) czy też 
siewki pieprzu (lepidium latifolium). wszyst-
kie one są cyjanogenne. wiele innych roślin 
cyjanogennych nie stanowi dla człowieka po-
tencjalnego zagrożenia, gdyż ich jadalne czę-
ści zawierają niewiele cyjanogenów lub nie 
zawierają ich wcale (tabela 1). młode pędy 
i liście niektórych zbóż (np. jęczmień, sorgo) 
zawierają związki cyjanogenne, zaś ich nasio-
na — nie. cyjanogenne są natomiast nasiona 
jabłek, w odróżnieniu od jadalnego miąższu 
(lechtenberg i nahrstedt 1999). 

w zasadzie większość związków cyjano-
gennych zostaje eliminowana w czasie prze-
twarzania żywności, zatem otrzymywane 
produkty nie powinny stanowić większego 
zagrożenia dla zdrowia i życia człowieka. z 
drugiej strony, nawet jeśli żywność nie jest 
starannie oczyszczona, organizm ludzki ma 
zdolność detoksykacji cyjanowodoru (30–60 
mg/godz., ryc. 2) pod warunkiem, że cyjano-
genny produkt spożywany jest w niewielkich 
dawkach rozłożonych w czasie (jones 1998). 
nie mniej jednak, spożywanie gorzkich mig-
dałów czy nasion moreli może doprowadzić 
do ostrych zatruć, szczególnie u dzieci (lech-
tenberg i nahrstedt 1999). znane są przy-
padki szkodliwości napojów czy soków z ja-
błek, przygotowywanych z owoców wraz z 
nasionami, szczególnie dla osób dotkniętych 
niektórymi chorobami oczu (jones 1998)

jedną z najważniejszych cyjanogennych 
roślin jadalnych jest kasawa, której bulwia-
ste korzenie są bogate w skrobię. w afryce 
i ameryce łacińskiej roślina ta jest ważnym 

źródłem energii (podstawowym pożywie-
niem) dla ponad 500 milionów ludzi (cardo-
so i współaut. 2005). potencjał cyjanogenny 
kasawy zależy od obecności cyjanoglikozy-
dów (linamaryny i lotaustraliny), których stę-
żenie jest wysokie w odmianach gorzkich, 
a niskie — w słodkich (lechtenberg i nahr-
stedt 1999). ze względu na wyższą toleran-
cję na stres, lepszą odporność na infekcje i 
roślinożerców, jak też wysoką wydajność, w 
uprawach preferowane są raczej odmiany wy-
sokocyjanogenne (puonti-kaerlas 1998). po-
nieważ około 70% cyjanogenów zlokalizowa-
nych jest w warstwie korowej (perydermie), 
bulwy korzeniowe są obierane (okorowane). 
niestety, równocześnie z cyjanoglikozydami 
usuwana jest również większość białek, któ-
re ze względu na zawartość aminokwasów 
siarkowych (metionina, cysteina) mogłyby 
warunkować sprawniejszą detoksykację hcn 
w organizmie człowieka. inne procedury, ta-
kie jak wypłukiwanie w wodzie, mielenie, a 
następnie długotrwałe suszenie, nie eliminu-
ją całkowicie cyjanogenów i hcn z przygo-
towanych produktów (nahrstedt 1993, tun-
cel i współaut. 1995), co w przypadku długo-
trwałej konsumpcji prowadzi do zakłóceń w 
pracy mózgu (kretynizmu), czy też schorzeń 
układu nerwowego. w wielu krajach central-
nej i zachodniej afryki zmielone korzenie ka-
sawy poddawane są procesom fermentacji, 
przy użyciu niektórych bakterii i grzybów, 
rozkładających cyjanoglukozydy i metaboli-
zujących hcn. otrzymywane w ten sposób 
produkty, choć w mniejszym lub większym 
stopniu pozbawione zostają cyjanogenów i 
gorzkiego smaku, zawierają szkodliwe pro-
dukty detoksykacji hcn. są nimi, wspomina-
ne wcześniej, goitrogenne rodanki (produkty 
aktywności rodanazy), jak też β-cyjanoalanina 
o właściwościach neurotoksycznych (lech-
tenberg i nahrstedt 1999). nie przywiązu-
je się też wystarczającej wagi do obecności 
toksyn, wydzielanych przez mikroorganizmy 
używane do fermentacji. dotyczy to nie tylko 
produktów spożywczych otrzymywanych z 
korzeni kasawy, lecz także innych, uzyskiwa-
nych np. z nasion moreli, które ze względu 
na dużą zawartość białka, stosowane są do 
produkcji dżemów i soków (tuncel i współ-
aut. 1990). 
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morele, wiśnie, śliwy i różne owoce ro-
ślin należących do rosaceae (zawierające 
amygdalinę i prunazynę), używane są do 
produkcji różnego typu brandy. whisky na-
tomiast jest produkowana ze słodu jęczmie-
nia zawierającego epiheterodendrynę. cyja-
noglikozydy zawarte w nasionach tych roślin 
uwalniają podczas fermentacji hcn, który w 
obecności etanolu tworzy karbaminian etylu, 
związek o właściwościach karcynogennych. 
jednakże ze względu na jego bardzo niskie 
stężenie w produkowanych alkoholach nie 
stanowi zagrożenia dla dorosłych konsumen-
tów. warto również podkreślić, że w trakcie 
fermentacji z cyjanoglikozydów powstają nie 
tylko toksyczne, lecz także pożyteczne związ-
ki, nadające alkoholom aromat i lekko gorzki 
smak (nahrstedt 1993).

jak wynika z powyższych rozważań, wie-
le różnorodnych procesów wykorzystuje się 
do eliminacji hcn podczas produkcji żywno-
ści z cyjanogennych roślin. jak dotychczas, 
żadna z tych procedur, jak też wszystkie 
łącznie, nie pozwoliły na uzyskanie całkowi-
cie nietoksycznych produktów bezpiecznych 
dla zdrowia człowieka. w ostatnich latach 
uzyskano transgeniczne rośliny kasawy z 
obniżoną zawartością linamaryny w liściach 

i korzeniach, odpowiednio o 94% i 99% w 
stosunku do form dzikich (siritunga i sayre 
2004). chociaż korzenie te stanowią źródło 
nietoksycznej żywności, brak cyjanogenów 
w roślinie może być przyczyną obniżenia 
ilości i jakości plonów, spowodowanych 
większym atakiem roślinożerców i patoge-
nów. okazało się ponadto, że transgeniczne 
rośliny kasawy ze zredukowaną ilością lina-
maryny w liściach i korzeniach nie były w 
stanie rosnąć przy braku zredukowanego 
azotu (nh3), co wskazuje na inną niż obron-
na rolę tego cyjanogenu w roślinach kasa-
wy (siritunga i sayre 2004). alternatywną 
strategią prowadzącą do obniżenia toksycz-
ności produktów otrzymywanych z kasawy 
jest przyspieszenie cyjanogenezy i ulatniania 
hcn podczas przetwarzania żywności. w 
tym celu otrzymano rośliny transgeniczne 
z nadekspresją genu liazy hydroksynitrylo-
wej (hnl) w korzeniach, co spowodowało 
ponad trzykrotne przyspieszenie uwalniania 
hcn z cyjanohydryny w procesie przetwór-
czym, w stosunku do korzeni typu dzikiego 
(siritunga i współaut. 2004). rośliny takie, 
w odróżnieniu od acyjanogennych, nie tracą 
funkcji obronnych i mogą stanowić źródło 
nietoksycznej żywności. 

podsumowanie

chociaż odstraszający efekt cyjanogene-
zy nie odnosi się do wszystkich roślin cyja-
nogennych i wszystkich ich potencjalnych 
konsumentów, wiele przykładów opisanych 
w niniejszej pracy wskazuje, że nie jest to 
zjawisko marginalne w relacjach roślina cy-
janogenna — roślinożerca. zależności tych 
nie należy rozpatrywać w oderwaniu od wa-
runków panujących w środowisku, które w 
znaczący sposób wpływają na potencjał cyja-
nogenny i toksyczność zjadanych roślin, jak 
też aktywność roślinożerców. ponadto, jak 
wskazują najnowsze doniesienia (ballhorn i 
współaut. 2005, 2006), głównym parametrem 
określającym oporność rośliny na atak rośli-
nożerców jest raczej jej zdolność do szybkie-
go uwalniania hcn z tkanek cyjanogennych 
(hcn-c), a nie tylko jej cyjanogenny poten-
cjał (hcn-p). odporność transgenicznych ro-
ślin arabidopsis, zdolnych do syntezy cyjano-
glikozydów (tattersal i współaut. 2001), jak 
również zwiększona podatność roślin kasawy 
o zredukowanej zawartości tych związków, 
na zjadanie przez preferujących je roślino-
żerców (siritunga i sayre 2004), jest prze-

konywującym dowodem, przemawiającym za 
ochronną funkcją związków cyjanogennych 
w roślinach. z drugiej strony, akumulacja 
cyjanogenów w roślinach jadalnych, lub ich 
częściach, sprawia że rośliny te są mniej lub 
bardziej toksyczne dla człowieka . wydaje się, 
że kolejne badania w tym zakresie, z zastoso-
waniem nowych roślin genetycznie zmodyfi-
kowanych, mogą doprowadzić do uzyskania 
rozwiązań, które będą korzystne zarówno z 
punktu widzenia rośliny cyjanogennej, jak i 
człowieka. należałoby jednakże pamiętać, że 
związki cyjanogenne poza ochronną, mogą 
pełnić inne, równie ważne funkcje w rośli-
nach. wykorzystywane są one w metaboli-
zmie pierwotnym, m. in. jako źródło azotu 
w syntezie aminokwasów i białek (seigler 
1998, swain i poulton 1994). ponadto hcn 
uwalniany w wyniku hydrolizy cyjanogenów 
może pełnić regulacyjną (sygnalną) rolę w 
wielu procesach fizjologicznych (dziewanow-
ska i współaut. 1979, bogatek i współaut. 
2003). zagadnienia te były ostatnio przed-
miotem rozważań, przedstawionych w pracy 
przeglądowej siegień i bogatek (2006). 
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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.

cyanogenesis in plants and its role in herbivore defense

summary
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