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HENRYK URBANEK

ROLA ENZYMOW W INTERAKCJI ROSLINA WYZSZA-PATOGEN

ROLE OF ENZYMES IN HIGHER PLANT-PATHOGEN INTERACTIONS

Role enzymow w rozwoju chorob infekeyjnych roélin wzbudza zainteresowanie
od wielu lat. W przeszto$ci wigkszo$¢ badan dotyczyla wytwarzanych przez mikro-
organizmy patogeniczne enzymow degradujacych cukrowe skladniki $cian komor-
kowych roéliny-zywiciela. Waikanie licznych patogenéw do komorki oraz roz-
przestrzenianie sig ich w tkankach wymaga pokonania bariery obronnej, jaka sto-
rnowi Scizna. Penetracja Sciany zwigzana jest czgsto z enzymatyczng degradacja
twoizgcych jej strukturg wielocukrow., Wytwarzanie réznych enzymow degradu-
jacych polimery cukrowe $cian jest rozpowszechnione zaréwno wsréd patogenow,
jak i mikroorgenizmoéw o saprofitycznym sposobie odzywiania si¢. Wyniki dotych-
czzsowych licznych badan nie przynioslty jednoznacznych i dokladnych odpowiedzi
na pytania co do znaczenia i udzialu tych enzyméw w patogenezie, to jest w inicjacji
i rozwoju choroby, okre$laniu patogenicznosci mikroorganizmu, powstawaniu
stmptomow infekeji. Nie wyjasniono w jakim stopniu ich dzialanie przyczynia sig
do niszczenia zywych komorek, a w jakim wiazZe si¢ tylko z rozkladem tkanek juz
uprzednio zabitych przez inne czynniki.

Wyj=snienie roli enzymow w patogenezie jest zagadnieniem zloZonym i trudnym.
Stwierdzenie, na przyklad, wzrostu aktywnosci okreSlonego enzymu w poraZonej
tkance nic wsk2zuje jednoznacznie, ze jest on produktem patogenu. Rosliny wyZsze
réwniez posiadaja podcbne enzymy, uczestniczace w przemianie wlasnych wielo-
cukréw i ich aktywio$é moze zwigkszaé si¢ po infekcji. Z drugiej strony niewykrycie
aktywnos$ci enzymu w ekstrakcie otrzymanym z poraZonej tkanki nie wyklucza
jego obecnosci i udziatu w chorobie. U roslin wystgpuja inhibitory roznych hydrolaz,
ktore moga inaktywowaé znajdujace si¢ w ekstrakcie enzymy. Z kolei zdolnos$é
wydzielania enzymu do podioza przez patogen w hodowli in vitro nie moze stuzyé¢
jako dowod jego roli w procesie porazania ro§lin. Wytwarzanie bowiem enzymow
zewnatrzkomorkowych przez mikroorganizm jest zalezne od rodzaju podioza
i innych warunkéw hodowli.
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Réwnolegle prowadzono intensywne badania nad rola enzymow roslin wyzszych
w obronie przed drobnoustrojami. Wyja$nienie znaczenia i mechanizmow dzia-
lania enzymow w tworzeniu bariery obronnej rowniez nastrecza duze trudnosci.
Artykut przedstawia w ogdlnym zarysie badania dotyczace udzialu enzymow
erzybow i bakterii z jednej strony, @ rodlin atakowanych z drugiej w fitopatogenezie.

Enzymy degradujace wielocukry Scian komérkowych

Najbardziej obszernie byly badane enzymy patogendw katalizujgce rozklad
pektyn. W licznych pracach stwierdzono, ze rozwojowi réznych chorob roslin
uprawnych spowodowanych przez grzyby lub bakterie towarzyszy degradacja
pektyn zywiciela i aktywno$¢ enzymow pektolitycznych wytwarzanych przez pa-
togeny w tkankach porazonych [7, 14, 96]. Moga to by¢ zarowno poligalakturo-
nazy jak i liazy pektynianowe i pektynowe. W oparciu o te fakty przyjeto, ze z po-
wstawaniem wielu chorob infekcyjnych zwiazane jest wydzielanie przez patogen
hydrolaz badz liaz, ktére depolimeryzuja substancje pektynowe i w nastgpstwie
czego maceruja tkanki i ulatwiajg rozprzestrzenianie si¢ drobnoustroju w roslinie.
Wiasciwoséei macerujace endo-poligalakturonaz i endo-liaz pektynowych wytwa-
rzanych przez grzyby i bakterie patogeniczne zostaly potwierdzone eksperymental-
nie [8, 40, 86]. Ponadto wykazano, Ze maceracja tkanek przez preparaty pekto-
lityczne moze prowadzi¢ do $mierci komorek zywiciela [4, 13, 40].

Maceracja nie jest jedynym symptomem chorobowym powodowanym przez
enzymy degradujace pektyny. Preparaty endo-poligalakturonazy i endo-liazy pekty-
nianowej z Verticillium tworzyly zlogi pektynowe w naczyniach sadzonek pomi-
doréw i powodowaly objawy wigdnigcia podobne do tych jakie wystepuja podczas
porazania pomidoréw grzybem [28, 65]. Podobnie oczyszczony preparat endo-
-poligalakturonazy z Geotrichum candidum, wprowadzony do skorki cytryny, wy-
wolywal typowe symptomy choroby jak sam grzyb [11]. Natomiast Keen i Erwin
[52] stwierdzili wigdnigcie sadzonek bawelny tylko wtedy, jezeli umieszczono je
w nicoczyszczonym plynie pohodowlanym z Verticillium albo-atrum, a nie zaob-
serwowali symptomoéw choroby w przypadku uzycia do badan oczyszczonej endo-
-poligalakturonazy grzyba.

Pektynazy moga uwalniaé rdzne enzymy ze struktur komoérkowych rosliny
zywiciela i w ten sposob powodowa¢ niekontrolowane ich dziatanie. I tak poli-
galakturonaza z Verticillium albo-atrum uwalniala peroksydaze ze $cian komor-
kowych bawelny [83], a liaza pektynowa z Monilinia fructigena uwalniala kwasna
fosfataze z komorek jabtek [48].

Dalsze dowody podkre$lajace role enzymow pektolitycznych w wywolywaniu
chorob, to pojawienie si¢ ich w zaatakowanej tkance juz we wczesnych stadiach
patogenezy [27] oraz wykrycie ich obecnosci w konidiach grzybow patogenicz-
nych [10, 74, 94].

Poza tym, po$rednim dowodem przemawiajacym za udzialem pektynaz w ata-
kowaniu zywej komorki jest wykrycie w $cianach ro§lin wyzszych inhibitorow
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poligalakturonaz wytwarzanych przez grzyby [1]. Wedlug niektorych autorow,
inhibitory te sa czynnikiem obronnym przed infekcja [19, 37, 57] redukujac dzia-
fanie poligalakturonaz (PG-az) w warunkach in vivo.

Z uwagi na czeste uczestniczenie pektynaz w rozwoju chorob infekcyjnych
wydawalo si¢ interesujace zbadanie, czy isnicje specyficzna zalezno$¢ migdzy ich
produkcja a patogenicznoscia drobnoustroju. Obserwowano korelacjg migdzy
zdolno$cia do wytwarzania poligalakturonazy, a wirulencja u izolatow Verticil-
lium [66], Sclerotium baticola [23] oraz mutantow Geotrichum candidum [16]. Po-
dobnie Zuker donidst, ze szczep Pseudomonas fluorescens wytwarzajacy duzo
liazy pektynianowej porazal ziemniaki, natomiast inny szczep tego gatunku nie-
wydzielajacy liazy byl malo wirulentny [100]. Odwrotnie, nie stwierdzono zalez-
nosci miedzy aktywnoscia poligalakturonazy a wirulencja u izolatow Rhizoctonia sp.
[71]. Macrophomina phaseolina [32] i Verticillium albo-atrum [52]. Wedlug Ho-
wella [51] mutanty Verticillium dahliae niezdolne do produkcji endo-poligalak-
turonazy i liazy pektynowej i pektynianowej wywotywaly chorobg u bawelny ob-
jawiajaca si¢ symptomami wigdnigcia.

Rowniez nie uzyskano jednoznacznych wynikow odnos$nie do specyficznosci
pekiynaz w rozkladzie $cian i maceracji tkanek pochodzacych od roslin wrazli-
wvch i odpornych [25]. Niektorzy autorzy prébowali znalez¢ specyficzny zwigzek
pekiynaz z patogenicznoécia wérod ich form izoenzymatycznych. Stwierdzono,
7c bardziej heterogenna jest endo-PG-aza patogenicznego szczepu Penicillium
italicum niz niepatogenicznego szczepu [38]. Szczep Rhizoctonia solani porazajacy
kalafior, buraki, marchew, groch i bulwy ziemniaka wydziclat 7 izoenzymow PG-
-azy, a szczep tego samego gatunku, lecz porazajacy tylko bulwy ziemniaka, wy-
twarzal tylko 2 izoenzymy [79]. Autorzy sugeruja, Ze réznice W wytwarzaniu izo-
enzvmow wiaza si¢ ze zdolnoscia do atakowania roznych roslin. Cervone 1 wsp.
[22] otrzymali 2 izoenzymy PG-azy z Rhizoctonia fragariae, ktore macerowzly
tviko tkanki zywiciela-truskawki, a nie wykazywaly powinowactwa do ziemnizka,
marchwi i buraka. Nie zawsze otrzymywano wyniki podobne. Stwierdzono
na przyktad wytwarzanie réznych form izoenzymatycznych PG-azy przez izolaty
Botrytis cinerea w porazonych korzeniach marchwi i jablkach [34] oraz przez
Scleroticum sclerotiorum podczas wzrostu na todygach stonecznika i jabtkach
[61]. Poszezegdlne izoenzymy jednak nie roznily si¢ zdolnoscia macerowania tkanek
roznego pochodzenia.

Grzyby i bakterie porazajace tkanki roslinne moga wytwarzaé obok pektynaz
szereg innych enzyméw degradujacych wielocukry. Sa to najczesciej ksylanazy,
celulazy 1-5 i 1-3-w-arabinanazy, 1-4-B-galaktanazy [3, 39, 64, 90, 93]. Zdolnosé
tych enzyméw do rozszczepiania wiazan glikozydowych w Scianach komorkowych
zostala potwierdzona eksperymentalnie [15, 25]. Liczni autorzy, podobnie jak
w przypadku pektynaz, usitowali znalezé dowody wskazujace na specyficzny zwia-
zek migdzy zdolnoscia do wytwarzania tych enzymow a patogenicznoseia szcze-
pu. Howell [50] donidst, ze patogeniczno$¢ mutantow Sclerotinia fructigena byta
skorelowana z produkcja arabinozydazy. Wedtug Laborda i wsp. [56] izolat
Sclerotinia fructigena stabo rosnacy na jabtkach nie wydzielal izoenzymu arabi-

2 — Wiadomosci Botaniczne t. 31, z. 1
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nanazy charakteryzujacego si¢ duza aktywnosciag w uwalnianiu arabinozy ze scian
jabtek, w odréznieniu od izolatu patogenicznego. Z kolei awirulentne i o zredu-
kowanej wirulencji mutanty Geotrichum candidum posiadaly nizsza aktywnoscé
nie tylko poligalakturonazy, lecz rowniez celulazy w poréwnaniu ze szczepami
wirulentnymi [16]. Natomiast szczep wirulentny i szczep slabo wirulentny Po-
trytis cinerea nie rdznity si¢ zdolnoscia do wytwarzania ksylanazy [99].

Wyniki uzyskane z poréwnania poziomu aktywnosci enzymatycznej nelezy
interpretowaé ostroznie. Ilo§¢ bowiem wykrywanego enzymu, wytwarzancgo przcz
drobnoustroéj, nie musi byé wskaZnikiem patogenicznoSci. Sciany komorkowe
moga wiazaé i inaktywowaé hydrolazy [85], a poza tym do zainicjowania chorcby
moze wystarczy¢ mata ilo§¢ enzymu.

Niektorzy autorzy utrzymuja, ze enzymy degradujace wielocukry Scian ko-
morkowych wydzielane sa przez patogeniczne mikroorganizmy w odpowiednic)
sekwencji. Enzymy pektolityczne wytwarzane sa zwykle w pierwszej kolejncsci.
a ksylanazy i celulazy pojawiaja si¢ pozniej [2, 42]. Cooper i Wood [27] ustalili.
7z wydziclanie hydrolaz przez Verticillium albo-atrum odbywa si¢ w nasigpujace)
kolejnosci: poligalakturonaza, arabinanaza, ksylanaza, celulaza 1 galaktanaza.
W przypadku Fusarium avenaceum i Botrytis fabae obserwowano jednak pcja-
wianie si¢ ksylanazy rownie wcze$nie jak poligalakturonazy [98], @ w przypadku
Botrytis cinerea, pierwszymi enzymami wykrywanymi w podiozu byly takze arc-
binenaza i galaktanaza [90]. Wydaje sie zatem, Ze peklynazy nie sa pierwszyimi.
a tylko jednymi z pierwszych pozakomorkowych enzyméw wytwarzanych przez
drobnoustroje fitopatogeniczne.

Poszukujac odpowiedzi na pytanie, czy hydrolazy glikozydowe grzybow 1 bakteris
sa jednym z czynnikow decydujacych o swoistosci interakcji roslina-patogen.
w innej grupic prac poréwnywano wydzielanie tych enzymow przez drobnoustroje
w hodowlach na tkankach roélin-zywicieli i ro$lin-niezywicieli orzz badano ich
zdolnoéé do depolimeryzacji Scian komérkowych réznego pochodzenia. Badania
te wykazaly, Ze na ilo$¢ wytwarzanych hydrolaz glikozydowych przez grzyby pe-
togeniczne z rodzaju Sclerotinia, Fusarium, Botrytis moze mie¢ wplyw Zrodlo scien
komoérkowych uzytvch do hodowli, lecz jest on zwigzany z réznica w skledzie
chemicznym $cian u réznych gatunkow roélin niezaleznie czy pochodza ore cd
zywiciela, czy niezywiciela [26, 97]. Podobnie, pochodzenie $cian w podlozu. bez
korelacji z wrazliwoécia na infekcje, moze mie¢ pewien wplyw na sekwencje vy~
dzielania hydrolaz przez drobnoustroj [98].

Poréwnywanie degradacji Scian przez hydrolazy takze nie potwierdzilo specy-
ficznego zwiazku tych enzymow z patogenicznoscig. Nie stwierdzono zaleznosci
miedzy rozna odporno$cia ocdmian pomiderdw na Fusarium oxysporum, 2 enzy-
matyczng degradacja $cian przez glikenazy tego grzyba [25]. Hydrolazy gliko-
zydowe F. avenaceum i F. culmorum degradowaly zaréwno preparaty Scian roslin
wrazliwych, jak i odpornych na porazenie tymi grzybami. [97].

Wystepowanie w $cianach réznorcdnych polimerow cukrowych uzasaduia
potrzebe wspéldziatania réznych enzymoéw depolimeryzujacych napotykane wielo-
cukry podczas przenikania $cian przez patogen. Greve i wsp. [43] doniesli. 7
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arabinofuranozydaza Ruminococcus albus zwigksza hydrolityczne dzialanie innych
hvdrolaz podczas hydrolizy $cian lucerny. Obserwowano synergetyczne dzialanie
celulazy, ksylenazy, poligalakturonazy i arebinanazy Botrytis cinerea przy de-
gradacji §cian jablek [29]. Wspoldziatanic odpowiednich enzyméw moze by¢ nie-
kiedy czynnikiem warunkujacym pokonanie naturalnej bariery jaka stanowi Sciana
komorkowa. w dostatecznie krotkim czasie, Zeby uniemozliwié zaatakowanej
roslinie uruchomienie skutecznych mechanizméw obronnych.

Proteinazy

Wykrycic obecnosci biatek w Sciznach komoérkowych zwigkszylo zaintereso-
wanie enzymami proteolitycznymi jako mozliwym specyficznym czynnikiem fito-
patogenezy. Stwierdzono, ze moga to by¢ bialtka strukturalne [58, 70], enzymatyczne
[24], inakiywujgce hydrolazy patogenéw [1, 20] oraz lektyny [21, 80]. Ukazaly
si¢ prace sugerujgce, Zze bialka $cian moga tworzy¢ nie tylko bierng ale i czynna
bariere obronng roslin [35, 36]. Nabralo zatem znaczenia zbadanie udziatu proteinaz
patogenow w penetracji $cian. Stwicrdzono wydzielanie proteinaz przez grzyby z ro-
dzaju Sclerotinia, Fusarium, Colletotrichum podczas porazania ro$lin [53, 73, 88].
Kwasowa proteinaza Botrytis cinerea porazajacego jablka pojawila si¢ wczesniej
w zaatakowanej tkance niz hydrolazy glikozydowe [99] i1 rozktadata biatka w pre-
paratach $cian komorkowych [87]. Kwasowa proteinaza z Fusarium culmorum
hydrolizowala inhibitor poligalakturonazy z fasoli i sojowy inhibitor trypsyny
[89]. Inhibitory te moga chroni¢ tkanki roslinne przed dziataniem poligalakturonaz
i zasaedowych proteinaz [63] patogendw. Zwraca uwagg fakt, Zze u roslin rozpo-
wezechnione sa inhibitory proteinaz zasadowych, a raczej nieznane s3 inhibitory
proteinaz kwasowych. Stad tcz proteinazy kwasowe rozkladajace inhibitory innych
hydrolaz ulatwialyby ich dziztenie destiukcyjne. Z drugicj strony Hislop [49],
stwierdzajac wytwarzanie kwasowej proteinazy przez Monilinia fructigena podczas
porazania jablek, nie uzyskal dowodéw eksperymentalnych potwierdzajacych bez-
poérednia role enzymu w procesie infckcyjnym. Rowniez wedlug Robertsen’a
proteinaza zasadowa Cladosporium cucumerinum nie odgrywa istotnej roli w pato-
cenezie, poniewaz szczep grzyba nie wytwarzejacy enzymu wywolywal chorobe
w siewkach ogdorkow, tak samo jak szczep wytwarzajacy enzym [77].

Kutynaza

Pierwsza przeszkede chronigea roéling przed wniknigeiem patogendéw do ko=
morek tworzy czesto kutikula, ktorej podstawowym skladnikiem jest kutyna.
Na enzymatyczng droge pokonywania tej bariery wskazuja badania przeprcwe-
dzone przez Shaykh’a i wsp. [81], w ktorych stwierdzono wydzielanie hydrolazy
kutyny — kutynezy, przcz Fusarium solani pisi podczas infekcji todyg grochu.
-
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Niezbedno$é kutynazy do penetracji zostala potwierdzona przez specyficzng jej
inaktywacje. Inaktywacja kutynazy przez specyficzne przeciwciala lub jej inhi-
bitor dwuizopropylofluorofosforan zapobiegaly infekcji epikotylow grochu przez
F. solani pisi [60]. Podobnie chronita groch przed F. solani inaktywacja enzymu
przez pestycydy fosforoorganiczne [54]. Ponadto stwierdzono, ze ilo$¢ kutynazy
w kietkujacych sporach moze okres§la¢ stopiefi wirulencji [55]. Izolat Fusarium
solani, ktorego kietkujace spory wydzielaty kutynaze, porazai lodygi grochu zaréwno
z nieuszkodzona, jak i uszkodzona kutikula. Izolat natomiast, ktérego spory nie
wydzielaly kutynazy porazal tylko todygi z uszkodzona kutikula. Wyniki te po-
twierdzaja hipoteze¢, ze kutynaza kietkujacych spor moze decydowaé o powstaniu
ogniska infekcji.

1,3-p-glukanaza i chitynaza

Stosunkowo niedawno zwrocono uwage na 1.3-2-glukanaze jako przypuszczalny
czynnik ulatwiajacy infekcje. Spowodowane to zostalo stwierdzeniem, ze 1,3-#-
-glukan nazywany u roélin wyzszych kaloza, moze wystgpowac nie tylko normal-
nie we floemie, ale jest nagromadzany naprzeciw miejsc infekcji po wewngtrznej
stronie $cian w reakcji obronnej roéliny [31, 47]. Sugeruje si¢, Ze 1,3-f-glukanaza
jest wytwarzana przez grzyb, zeby uniemozliwi¢ nawarstwianie si¢ kalozy, utrud-
niajacej wniknigcie go do komorki [33]. Rabenantoandro i wsp. [75] stwierdzili,
72 wzrost aktywnosci endo 1,3-B-glukanazy w porazonych siewkach melona przez
Colletotrichum lagenarium jest spowodowany przez enzym wytwarzany przez
grzyb i wiaze si¢ z infekcyjnym mechanizmem patogenu.

Natomiast inni autorzy utrzymuja, ze 1,3-8-glukanaza obok chitynazy moze
byé wytwarzana przez roéling atakowana w odpowiedzi na infekcje i pelni¢ funkcje
obronna, uczestniczac w lizie komorek grzyba. Chityna i 1,3-8-glukan sg skladni-
kami $cian komorkowych wielu grzybow [12]. Wargo [95] wykazel, ze 1.3-8-
-glukanaza i chitynaza z drzew hydrolizuja $ciany fitopatogenu Armilaria mellea.
Enzymy hydrolizujace chityne pojawialty si¢ w tkankach grochu w odpowiedzi
na kontakt z konidiami Fusarium solani [69]. Netzer i wsp. [68] wykryli obecnos¢
1,3-B-glukanazy w nieinokulowanych siewkach melona, odpornych i wrazliwych
na Fusarium oxysporum melonis. W odpowiedzi jednak na inokulacj¢ grzybem
u odmiany odpornej obserwowano szybszy wzrost aktywnosci enzymu. Uprzednie
traktowanie siewek laminaryng — jest to nazwa 1,3-8-glukanu otrzymanego z bru-
natnic — powodowato wzrost odpornosci siewek i wzrost aktywnosci 1,3-2-glu-
kanazy. Odwrotnie w siewkach pomidorow zakazonych przez Verticillium albo-
atrum obserwowano wiekszy wzrost aktywnosci 1,3-f-glukanazy i1 chitynazy
u odmian wrazliwych niz odpornych [72]. Autorzy uwazaja, Ze obydwa enzymy
sa produktem ro$liny-zywiciela, lecz ich synteza nie jest skorelowana z odpornoscia,
lecz z ilo$cia nagromadzonej grzybni, w ktorej rozkladzie prawdopodobnie uczest-
nicza.
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Amoniakoliaza fenyloalaninowa, peroksydaza i oksydazy fenolowe

Ukazalo si¢ wiele prac, w ktorych donoszono o zwigkszaniu si¢ aktywnosci
amoniakoliazy fenyloalaninowej, peroksydazy i oksydazy fenolowej zwanej kate-
cholaza, w tkankach roélin po ich infekcji przez drobnoustroje. Powstala stad
hipoteza, ze powyzsze enzymy moga odgrywaé wazna rolg¢ w odpornosci roslin
na choroby infekcyjne. Rola amoniakoliazy fenyloalaninowej wiaze si¢ z synteza
zwigzkow fenolowych, ktorych funkcja ochronna zostala powszechnie zaakcep-
towana. Pierwsza reakcja prowadzaca do syntezy fenoli jest dezaminacja fenylo-
alaniny do kwasu transcynamonowego, ktora jest katalizowana przez amonie-
koliaze fenyloalaninowa. Stwierdzono wzrost aktywno$ci amonizkoliazy fenylo-
alaninowej w bulwach ziemniakoéw w odpowiedzi na infekcj¢ Phytophthora infestans
[46] i Fusarium roseum [29]. Aktywno$¢ amoniakoliazy fenyloalaninowej wzras-
tala rowniez w owocach pomidorow [41] i w lisciach pszenicy [84] po inokulacji
przez Botrytis cinerea.

Rola peroksydazy i katecholazy w odpornosci roslin moze polegaé na utle-
nizniu whasnych fenoli do form toksycznych wzglgdem patogenéw [59, 78], na
utlenianiu fenolowych toksyn drobnoustrojow do zwiazkow nieaktywnych oraz
na lignifikacji $cian. Wedlug nicktérych autoréw, reakcja roslin na infekcje moze
by¢ lignifikacja tkanki wokol miejsc zaatakowanych przez drobnoustroje [45].
W wyniku lignifikacji zmnicjsza si¢ wrazliwo$¢ $cian na dzialanie destrukcyjne
enzymow, jest ograniczone przenikanic toksyn patogendéw do wewnatrz komorek
i rozprzestrzenianie si¢ infekcji. Jak juz wspomniano w pierwszym etapie biosyntezy
fenoli, a wiec i ligniny, uczestniczy amoniakoliaza fenyloalaninowa, natomiast
koficowym etapem tworzenia lignin jest polimeryzacja alkoholi hydroksycyna-
monowych, ktora jest katalizowana przez peroksydaz¢ [91]. Vance i Sherwood
[92] wykazali, ze indukcji lignifikacji w zainfekowane) roSlinie towarzyszy wzrost
aktywno$ci amoniakoliazy fenyloalaninowej i peroksydazy. Aktywno$¢ peroksy-
dazy byla wigksza u odpornych odmian pszenicy niz u wrazliwych na Ustilago
tritici [6]. Stwierdzono wzrost aktywnosci peroksydazy w pomidorach w nastep-
stwie infekcji przez Phytophthora infestans [18]. Poziom peroksydazy w korze-
niach odpornych odmian pomidoréw na Verticillium byt znacznie wyzszy niz w ko-
rzeniach wrazliwych pomidorow. W nastepstwie infekcji spowodowanej przez
V. dahliae aktywnos$¢ peroksydazy wzrastala w liSciach, lodygach i korzeniach
zarowno wrazliwych jak i odpornych pomidoréw, lecz bardziej u wrazliwych [76].
Stwierdzono $cisla korelacje migdzy indukowana odpornoscia na patogen Clado-
sporium cucumerinum i wzrostem aktywnosci peroksydazy w siewkach ogorka
[82]. Inokulacja lisci ogorka przez Colletotrichum lagenarium powodowala zwigk-
szenie odpornosci na ten grzyb i aktywnosci peroksydazy w sasiednich liéciach
[44). Odwrotnie, Nadolny [67] donidsl, ze wzrost aktywnosci peroksydazy nie
jest skorelowany bezpo$rednio z indukowana odpornodcia na Pseudomonas sola-
nacearum u lisci tytoniu. Podobnie, Birecka i Catalfamo badajac aktywno$é
izoenzyméw peroksydazy w protoplastach lisci kukurydzy porazonej przez Hel-
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minthosphorium maydis sugeruja, ze podniesiony ich poziom moze wynika¢ z nic-
specyficznej reakcji na uszkodzenie [17]. Obok peroksydazy obserwowano w za-
kazonych tkankach wzrost aktywnosci oksydaz fenolowych. a zwlaszcza kaic-
cholazy. Aktywno$é peroksydazy i oksydazy katecholowej wzrastala najbardziej
w zewnetrznej strefie nekroz [5]. Zwigkszona aktywno$¢ katecholazy stwierdzono
w li§ciach Vicia faba porezonych przez Botrytis cinerea [9] oraz w lisciach pomi-
doréw zakazonych przez Phytophthora infestans [18]. Aktywno$¢ katecholazy wzras-
tala bardziej w kalusowej tkance maliny odmiany odpornej niz wrazliwej po in-
fekcji grzybem Didymella applanata, a w aktywnosci peroksydazy nie obserwowano
zmian [30].

Oksydazy fenolowe typu lakaz powszechnie wystepuja u grzybow i ich udziatl
w procesie infekcji moze polega¢ na degradacji ligniny i utlenianiu do form nie-
czynnych fenoli roslin wyzszych toksycznych wobec drobnoustrojow. W ogéle
dane o udziale lakezy w ataku patcgenow i katecholaz w mechanizmie obronnym
roélin [62] sa niejednoznaczne i kontrowersyjne.

Podsumowanie

Udzial enzymow drobnoustrojow degradujacych cukrowe skiadniki Scian ko-
morkowych niezbedny jest do zapoczatkowenia i rozwoju infekcji w przypadku
licznych chordb roélin. O wybidrezej jednak fitopatogenicznosci drobnoustrojow
wobec roélin raczej nie decyduje zdolno$¢ do wytwarzania depolimeryzujacego
struktury $cian enzymu o okre§lonej specyficznosci substratowej. Za takim wnios-
kiem przemawia, z jednej strony rozpowszechniona wéroéd grzybow i bakterii zdol-
noéé wytwarzania roéznorodnych hydrolaz glikozydowych coraz, z drugiej strony,
wystepowanie w $cianach komorkowych réznych odmian i gatunkow roslin wyz-
szych wielocukréw, podobnych w skiadzie i budowie, mogacych indukowa¢ bio-
synteze licznych enzyméw u drobnoustrojow. Nie mozna jednak wykluczy¢ wy-
twarzania przez drobnoustrdj izoenzymatycznych form, ktore okreSlaja specyficz-
noéé w interakcji roélina-patogen, na przyklad, dzieki roznej wrazliwosci na in-
hibitory obecne w atakowanej tkance. Uzasadnione jest zwrdcenie wigkszej uwagi
na enzymy nie zwiazane z depolimeryzacja wielocukrow, a wspoluczestniczace
w penetracji $ciany i mogace ulatwiaé rozpowszechnianic si¢ infekcji.

Sciana komérkowa rosliny tworzy nie tylko bierna, ale i czynng barierg obronna.
W charakterze czynnej bzrieiy obronnej moga dziale¢ miedzy innymi enzymy po-
wodujace lize komérek patogendw oraz enzymy uczesiniczace w syntezie ligniny
i metabolizmie réznych zwiazkow fenolowych.

Enzymy stanowig zatem istotny element zaréwno mechanizméw patogenicz
nosci drobnoustrojow jak i odpornosci roslin, i moga dziata¢ w réznych stadiach
infekcji. Dokladne ckre$lenie ich znzczenia wymaga poglebienia badan z zaste-
'sowaniem bardziej nowoczesnych metaod.
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