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A NOVENYI REZISZTENCIA
TIPUSAI ES MECHANIZMUSAI
Kiraly Zoltan

MTA Novényvédelmi Kutatointézete, Budapest — zkir@nki.hu

A novényekben nincs humordlis immunitas,
azaz a ndvényeknek nincs a magasabbrendd
allatokéhoz hasonl6 keringési rendszertik, és
igyimmunokompetens, mobilisimmunsejtjeik
sincsenek. Itt minden sejt lokalisan képes a
védekezésre, ha a timadas bekovetkezik.

Vannak a novényi rezisztencidanak (im-
munitasnak) a magasabbrendd allatok im-
munitdsihoz hasonl6 tipusai, illetve mecha-
nizmusai. A ndvényvilaghan is van altalanos,
tobb patogénnel vagy patogéntorzssel szem-
ben érvényestlé nem-specifikus rezisztencia,
létezik igen specifikus, csak egyetlen vagy
néhany patogéntorzssel szemben hatod
ellenalloképesség, és van szisztemikusan
érvényesulo szerzett rezisztencia is.

A rezisztencia molekularis mechanizmu-
saban is vannak hasonlosigok. Ujabb ered-
mények szerint kétségtelennek tinik, hogy
a rezisztenciagének (R) termékei mint re-
ceptorok felismerik a korokozok avirulencia
(Avr)géntermékeit, aminek kovetkeztében
un. szignal-transzdukcios lanc indul be. Ez
alanc védekezési mechanizmusok kialakita-
saban kulminal, amelyeknek lényege a
patogén gatlasa vagy elolése. Az R gének
altal kodolt proteinek legjellemzbb csaladja
a nukleotidkotShellyel plusz leucingazdag
ismétlésekkel jellemezhetS fehérjék (NB-
LRR) csaladja. Az NB-LRR fehérjék tobbségé-
ben olyan domainek vannak, amelyek
homologidt mutatnak az ecetmuslica (Dro-
sophila melanogaster) immuno-receptoraval,
azaz.a Toll receptor domainnel, masok pedig
az emlGsok interleukin (IL)-1 receptoraval.

Anovények baktériumos fertGzése esetében
akorokozo hrpgénjei olyan effektor-fehérjéket
is kodolnak, amelyek hasonloak az allat-
patogén baktériumok III. tipusa szekrécids
fehérjéihez. Ezek az effektorfehérjék a sejtko-
zotti jaratokbol csatormat képeznek a névényi
sejtekbe (szekrécios apparitus), amelyen ke-
resztiil a baktérium avrgéntermékei bejutnak
anovényisejtbe, és ott kolesonhatisba lépnek
az ellenalld novény R géntermékeivel. Az
eredmeény a hiperszenzitiv tipusa rezisztencia.
Végtil érdekes hasonlosig van a novényi €s
allati védekezés biokémiai mechanizmusiban
is. Régen feltett kérdés, hogy mi a kozvetlen
hatdsa az R gén muikodésének a timado
patogénnel szemben. Milyen mechanizmus
gatolja vagy oli meg a kérokozot? Felting,
hogy mindkét esetben a fertGzés hatisara
felszaporodnak a szabad gyokok,a O,”, OH,
NO és a reaktiv H,O,. Ezek a reakiiv karos
gyokok és vegytiletek gatolhatjak vagy olik
a patogéneket, de apoptozist okozhatnak a
gazdasejtekben is.

HELYT REZISZTENCIA

A helyi rezisztencia két formdban érvényesil:
altalanos rezisztenciaként, amely tobbféle
korokozo vagy tobb patogéntorzs ellen hat,
és specifikus rezisztenciaként, amely esetben
egyes novényfajtak csupan egy-egy korokozo
torzzsel szemben mutatnak ellenallosagot.

Altalanos, nem specifikus rezisztencia

Ujabban vilt ismeretessé, hogy baktérium-
fertézések ellen is létezik altalanos rezisz-
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tencia. Err6l a jelenségrol részletesen egy ma-
sik tanulmany beszél. A gombafertGzések el-
len hato altalanos rezisztencia két formajarol

érdemes megemlékezni. Az egyik lassa

korokozo-sporulacioban nyilvanul meg. Ez

arezisztenciaforma elsGsorban rozsdagomba-
fertézésekkel kapesolatban valt ismeretessé.
A mechanizmus jelenleg ismeretlen. A masik
emlitésre mélto altalanos rezisztenciaformat

az arpa lisztharmatgomba okozta betegsé-
gével kapcsolatban tanulmanyoztak. Az mio

géntdl fliggs ellenalloképesség a gomba

mindegyik rasszaval (torzsével) szemben

érvényesul, azaz altalanos hatasq, és évtize-
dek 6ta hasznosnak bizonyult. Vagyis ebben

az esetben az ellendllo képesség igen tartos.
Jellemz&je még ennek a rezisztenciafor-
manak az, hogy nem hiperszenzitiv tipusu,
vagyis szabad szemmel semmilyen tiinet

nem lathat6 az ellenalld, fertézott leveleken.
Sajat kisérleteink azt mutattdk, hogy ha va-
lamilyen reaktiv oxigénformat potolunk a

szovetekhez, a hiperszenzitiv reakcié (HR)

ittis megjelenik. A H,0, vizes oldatat, amely

50 mM-os volt, két-harom nappal a fertGzés

utidn permeteztiik a levelekre (Hafez — Kiraly,
2003).

Az abiotikus és biotikus stresszek szoveti
elhaldsokat (nekrozisokat) okoznak a meg-
tamadott novényi szervekben. Az elhalasok
altalaban az oxigén szabad gyokok, illetve
egyéb reaktiv oxigénfajtak (ROS) kdros hata-
sanak kovetkezményei. Mi mar régebben
kimutattuk (Barna et al., 1993), hogy a nagy
antioxidans kapacitissal rendelkez& doha-
nyok rezisztensek tobbféle stressz okozta
betegségtiinettel (kirositissal) szemben.
Tehat a nagy antioxidans kapacitassal
rendelkezS novényfajtadk multirezisztenciat
eredményezhetnek.

A fertézott, beteg novényben képzds
reaktiv oxigénfajtak, féként a hidrogén-
peroxid (H,0,), nemcsak a gazdandvényt
karosithatjak, hanem a korokozo ellen is
hathatnak. Korabban mar kimutattuk (Kiraly

etal., 1997), hogy a baktériumokat borité és
védG extracellularis poliszaccharida (EPS)
burok véd a hidrogén-peroxid 016, illetve
karositd hatisaval szemben is.

Specifikus rezisztencia
(novenyfajia/patogén torzs-specificitas)
Extrem ellendlloképesség
(,immunis” reakcio)
Igen érdekes eset az Gn. extrém rezisztencia”,
mis, nem egészen relevans elnevezéssel
az immunis” reakcidt mutatd rezisztencia.
Ez a specifikus rezisztenciaforma nem
kapcsolodik a HR-hez, azaz nem jelennek
meg a tipikus nekrotikus foltok a rezisztens
novényi szerveken. Egyik igen alaposan
tanulminyozott példa a burgonya Rx génje
altal meghatarozott extrém ellenalloképes-
ség, amely a burgonya X virusa ellen hatdsos
(Bendahmane et al., 1999). Egy tovabbi jol
ismert példa a kovetkezG: az Gn. immunis”
reakciot mutatd buzafajtak egyes rozsda-
rasszokkal szemben teljesen tinetmentes
reakciot fejtenek ki, HR nélkiil.

Hiperszenzitiv reakcio

Ez a legismertebb és a leginkabb vizsgalt
formaja a novényi ellenalloképességnek.
A fert6zés helyén néhany sejt, azaz igen
kis szoveti rész hirtelen elhal (nekrdzis). A
koérokozo nem tud szaporodni, nem tud
elterjedni a ndvényben, mert igen hatdsos
gatlast szenved. A hiperszenzitiv tipusa
ellenalloképesség jelenségét a pazsitftifélék
rozsdabetegségeivel kapcsolatban fedezte fel
H. M. Ward (1902) mér tobb mint szaz éve.

A hiperszenzitiv reakcid (HR) specifikus-
saga igen fontos jellemzd. Ebben az esetben
bizonyos gazdanovénytorzsek (, fajtak”)
ellenalld képességérdl van sz6, bizonyos kor-
okozo torzsekkel (rasszokkal”) szemben. Az
ellenallosag tehat rassz-specifikus, azaz nem
érvényestil minden patogén rasszal szemben,
hanem csak egyetlen vagy néhdny rasszal
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szemben. Gyakorlati, ndvénynemesitési
szempontbdl éppen ez a hitrinya ennek a
rezisztenciaformanak.

A HR tipust rezisztencia akkor valosul
meg, ha a novényben 1évé rezisztenciagén
(R) kapcsolatba keriil a korokozo Gn. aviru-
lencia (Avr) génjével. Valojaban a géntermé-
kek reagilnak egymassal az utobbi évekig
aligismert modon. A végeredmény a novény
ellenallésaga. Ez a rezisztencia ,gén-gén
kapcsolati hipotézisének” (gene-for-gene hy-
pothesis, Flor, 1971) lényege. Kérdés, hogy
a HR (azaz tdlérzékenységi nekrozis) szerepet
kap-e az ellenalld képességben, vagy csak
jelzi a rezisztenciat. A régebbi felfogas szerint
a novény feldldozza” néhany sejtjét, és az
elhalt sejtekben a biotrof patogén nem jut
tapanyagokhoz. Ez az elképzelés azonban
a nekrotrof koérokozok elleni HR esetében
nem 4llja meg a helyét. Itt az a kérdés mertl
fel, hogy a HR, azaz a novény nekrdzisa az
ellendlld képesség oka vagy kovetkezmé-
nye? Mi mar régebben, egy gombakoéroko-
zoval szembeni HR-rel kisérletezve arra a
kovetkeztetésre jutottunk, hogy a HR nem
oka, hanem kovetkezménye a burgonya
rezisztencidjanak (Kiraly et al., 1972). Ujab-
ban ugyanerre a kovetkeztetésre jutottak
baktériumos betegségek (Yu et al., 1998)
és virusbetegségek (Bendahmane et al.,
1999; Cole et al., 2001; Schoelz et al., 2003)
rezisztencidjaval kapcsolatban is: a HR tipust
sejtelhalds és a patogén gatlasa két kilonbo-
26 reakcidja a rezisztens novénynek.

A hasonlosag mellett azonban kiilonbsé-
gek is észlelhetSk a novényi és allati szabad-
gyOk-mechanizmusban. Az allati fagocitozis
esetében a szuperoxid (O,") reagal a nitro-
gén-monoxiddal (NO-), amikor baktérium-
Ol6 peroxinitril gyok (ONOO™) képzadik. A
novényekben a HR-rel kapcsolatos szabad-
gyok-képz&dés viszont ugy zajlik le, hogy
a O, dizmutacioja révén keletkezett H,0O,
reagdl a NO-dal. Ekkor bekovetkezik a HR-
rel kapcsolatos sejthalal a ndvényi sejtekben

és feltehetGen a korokozok sejtieiben is. A
ONOO™ gytk a novényekben nem idéz el
nekrozist.

Géncsendesités

Itt tulajdonképpen egy természetes virus-
rezisztencia-formarol van sz6. A géncsende-
sités jelenségére akkor dertilt fény, amikor a
kutatok egyes transzgenikus ndvények ese-
tében azt észlelték, hogy a novénybe atvitt
transzgén felttinGen gyengén fejezodik ki. Az
esetek tObbségében a csendesitett gén ugyan
atirodik, de a messenger RNS degradalodik:
ez a poszttranszkripcids géncsendesités
(PTGS). Meglepd, hogy a csendesités me-
chanizmusa nemcsak a mesterségesen atvitt
transzgénre hat, hanem a névény eredeti,
endogén homolog génjére is, amelynek hatasat
atranszformacioval erGsiteni akartik. Eza tény
amolekularis ndévénynemesités szempontjabol
olykor jelents hatrannyal jarhat.

Ha a viruskorokozo genetikai anyaganak
egy részét (példaul a kopenyfehérie gént vagy
a virus replikdz gént) transzformacioval bejut-
tattik a novénybe, a transzgenikus ndévény
rezisztens lett a virus fertGzésével szemben
(RNA-mediated virus resistance). Ez a rezisz-
tencia csak olyan rokon virustorzsek ellen
hatasos, amelyek szekvenciahomologiat
mutatnak azzal a virussal, amelybdl az atvitt
transzgénszekvencia szirmazott. A géncsen-
desités és a virus RNS-tdl fliggs rezisztencia
tehat egy jelenség két valtozata: mindkét
esetben a ,messenger elolésérdl” van sz6
(lasd Kiraly, 1999; 2002).

Ha a novény felismeri, hogy az idegen
transzgén mRNS vagy az idegen virus RNS
mennyisége egy kiiszobértéken feliil mar tal-
sdgosan nagy, beindul az RNS degradailas
(azazarezisztencia). A degradalias mechaniz-
musa szerint (1. dbra) az RNS-t6l fliggsd
RNS-polimeraz antiszenz RNS molekulikat
hoz létre, amelyek szekvenciahomolbgiat
mutatnak a transzgén mRNS-sel, illetve a
virus RNS-sel.
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A GENCSENDESITES MECHANIZMUSA

idegenRNS 5 ————— 3’
RNS-fiiggé RNS-polimeraz
kettés szali RNS

kettés szalu RNS-re
specifikus ribonukleaz

21-25 nukleotid = —= -
hossziisagii RNS — — -

szekvencia-specifikus
ribonukleaz
szekvencia-specifikus —
RNS-lebomlas - =

1. abra

Ezlehet6vé tesziazt, hogy kettGs szala RNS-
struktarak jojienek létre. Ezeket a struktarakat
anovény nem ismeri, ezért ribonukleazokkal
degradalja Sket.

Egy hazai kutatdcsoport (Szittya et al., 2002)
Gjabban egy kulonleges géncsendesitési mecha-
nizmusra hivta fel a figyelmet. Kimutattak, hogy
egy virussal fert6zott novényben elfordulo
defektiv, interferdlo virus RNS géncsendesi-
tés segitségével gatolja sajat virusa (a helper
virus) tiineteit és replikaciojat.

Osszefoglalva tehit, a géncsendesités
lényege az, hogy a novény nem ismeri a
kett6s szalt RNS-struktarakat, és ezeket ribo-
nukleazokkal degradalja. A géncsendesités
jelenségét tovabb komplikalja az az Gjabban
felismert tény, hogy a novényi virusok gén-
csendesitést gatld fehérjeket expresszalnak,
és igy hozzdjarulnak a virustiinetek modo-
sitasahoz (lasd Silhavy — Burgyan, 2004).

SZISZTEMIKUS REZISZTENCIA

A bevezetGben mar emlités tortént arrdl, hogy
létezik olyan rezisztenciatipusis, amely esetben
andvény egyes részei ugyan megbetegednek,
de a tavoli, betegségtiineteket nem mutato
novényi részek nem betegednek meg egy
kovetkez6, Gjabb fertézés utan sem (szisz-
temikus hatds). Ez val6jaban szerzett rezisz-
tenciat immunitast) jelent, € emlékeztet a
magasabbrendi allatvilag korében észlelt
immunmemoéridra (2. abra).

masodik (kihivé)
\ fert6zés, vagy
\ .~ abiotikus stressz
| okozta nekrézis

stresszor:

CuCl,
folyékony N,

nekrézist okozé stressznek
kitett névény

2. abra

kontrollnévény

Ezt a szerzett rezisztenciat csak olyan fertG-
z€sek és stresszek képesek indukdlni a tavoli,
egészséges novényi részekben, amelyek sejt-
illetve szoveti nekrozist idéznek el a fertGzott
vagy stresszelt novényben. Emiatt helyesen
nem immunmemoriardl, hanem stresszme-
moriardl kell beszélntink. Egy elsS, szoveti
elhalasokkal jar6 stressz rezisztenciat idéz elé
aszomszédos vagy akar a tivoli szovetekben
is egy Gjabb (masodik) stresszel szemben. A
korokozo nem gatlodik szitkségszertien, de
azokban a szovetekben, amelyekben a fer-
t6Gzés utani nekrotizalodas visszaszorul, a nek-
rotrof patogének nem tudnak szaporodni.

A szisztemikus szerzett rezisztencia je-
lenségét Ross (1961) irta le elGszor a dohany
mozaikvirus nekrotikus tiineteket elGidézé
fertGzésével kapcsolatban. A mechanizmus-
ra késébb dertilt fény. Két kutatdlaboratori-
um szinte egyszerre kozolte azt a felismerést,
hogy a szisztemikus szerzett rezisztenciaval
rendelkezé levelekben a szalicilsav felhal-
mozodik még a masodik fertGzés elétt. A
szalicilsav felhalmozodasa a tavoli levelek
szerzett rezisztenciajat elGidézd elsé fertGzés
utdn is észlelhetS az egyébként fogékony
novényi részekben.

Az elmilt néhiny évben kisérleteink
alapjan arra a kovetkeztetésre jutottunk, hogy
a szalicilsav rezisztenciat elGidézs hatasa tu-
lajdonképpen azon alapszik, hogy a szalicil-
savat felhalmozo, illetve a szalicilsavval kezelt
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szovetekben az antioxidansok (szuperoxid
dizmutaz, glutation reduktaz, glutation-S-
transzferdz) aktivitisa, illetve mennyisége
(glutation) megnovekszik (Fodoretal., 1997).
A fokozott antioxidans aktivitas csokkenti
a sejtek nekrotizaloddsat. Ujabban azt is
kimutattuk, hogy azokban a transzgenikus
dohinyokban, amelyekben a szalicilsav nem
tud felhalmozodni, mert katecholla alakul,
és amelyekben a rezisztencia sem fejlédik
ki, az antioxidansok aktivitasa nem valtozik

a szisztemikus rezisztencia indukalasinak

hatasara, hanem egyes antioxidans enzimek

aktivitasa még csokken is (Kirly et al., 2002).
Aszalicilsav els6dleges szerepe a rezisztencia

indukalasanal tehat abban van, hogy az anti-
oxidansok serkentése altal detoxifikaljaa karos

reaktiv oxigénfajtakat.

Kulcsszavak: novénykortan, betegség ellen-
allo képesség, névenyvédelem, rezisztencia-
nemesites
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