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Szeretnénk dtfogd képet adni ezekrdl az iz-
galmas eseményekrdl, de nehéz helyzetben

vagyunk, hiszen mind a gombavilig, mind

pedig a ndovények vildga bamulatosan sok-
szind. Raadasul a gombik polifiletikus ere-
detdek, s harom Regnummal is rokonsagot

tartanak: egyesek a ndvényekhez, masok
az allatokhoz, ismét masok a valodi gom-
bakhoz htiznak. A gazda-patogén kapcsola-
tok lényegét azonban az 4ltalinosan érvé-
nyes folyamatokon keresztiil lehet j6l meg-
vilagitani, ezért nem kivinunk leragadni a

torzsfejlédéstani kiilonbozdségeknél, hanem

egységesitésre toreksziink, és figyelmiinket

azokra a biotrof koérokozokra iranyitjuk, tar-
tozzanak barmelyik Regnumba, amelyeknek
a gazdanovényekkel kialakul6 kapcsolata a

gén-génnel szemben elvszerinti szabalyozas

ala esik, samelyeknek virulencia(specifikus

gazdanovény irdnti affinitis) alapjan jol

megkiilonbodztethets specializalddott formai

€s rasszai vannak.

Patogén stratégiak

A legtobb novénykorokozod gomba passziv
modon taldlkozik gazdandvényével, szapo-
ritoképleteiket sz€l, viz vagy rovarok szallit-
jak oda. Van azonban harom nagy csoportja
a gombdknak — a Chytridiomycetes, az
Oomycetes és a Plasmodiophoromycetes
osztaly —, amelyekben zoospOras novény-
korokozo fajok is el6fordulnak, s ezek képe-
sek a szamukra megfelels gazdandvény aktiv
felkeresésére.

Csodalatos kis cirkalok a 520 um nagy-
sagh zoospordk. Egy vagy két flagellumuk
van, sebességiik 50-230 pm sec™ kozott
valtozik (ami — emberi méretekre vetitve
—30-140 km h értéknek felel meg), és ezt a
tempot drakon at tartani tudjak, méghozza
anélkdil, hogy aktiv anyagcserét folytatnanak,
vagy akar DNS-szintézis torténne benntik.
Kizarolag az anyatelepen kapott ellatmanyra
hagyatkoznak, igy kutatjak fel a csabito
novényi ingereket. Képesek idémintakat
venni, koncentraciokat és aranyokat Ossze-
hasonlitani, s Gszni egy névekvé koncentra-
cio-gradienssel szemben, amelynek végén
rabukkanhatnak a jelanyag kibocsatojara, a
gyokérre. Tobbnyire az aktiv megnytlas sza-
kaszaban levé, nemritkan sebzett részeket ta-
laljak meg, hiszen azoknak a leger&teljesebb
az anyagcseréjuk, igy arulkodo hulladékaik
isbdségesek. Aminosavak, egyszerd cukrok,
fenolszarmazékok, izoflavonok vagy alkoho-
lok azok a jelanyagok, amelyek kemotaxisra
késztetik a zoospordkat. Ezek az anyagok
mindig valamilyen, az adott gazdanovényfaj-
ravagy -fajtara jellemz6 keverék formajaban
vannak jelen, és a keverék dsszetétele az, ami
alapjan a zoospo6ra — évmillids koevolucios
tapasztalatokon okulva—meg tudja allapitani,
hogy alkalmas gazdanovény-e szamara a
jelek kibocsatoja.

Hosszabb-rovidebb keresés, csapkodas
utin a zoospora elvesziti flagellumat és
betokolodik (encisztalodik). A betokolodast
utkozések valtjak ki, amelyek — szerencsés
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esetben — a novényi szoveten valod ismételt
betolakodasi kisérletek alkalmaval érik a
sporakat. Kémiai jelek is segithetik az encisz-
talodast, igy elsGsorban a gyokér felszinén
talalhat6, glikozidos kotéseket tartalmazo
konjugdlt vegytleteknek, pektineknek vagy
uronsavaknak lehet ilyen hatasuk. Mind az
titkdzések, mind az emlitett makromolekuldk
aspecifikus ingereknek szamitanak, rosszul
megvilasztott gazdandvényen is mikodnek,
legfeliebb azokra a zoosporakra, amelyek igy
becsapodnak, nem var fényes jovs. Ugyan-
akkor ismertink a betokolodast fajlagosan
kivalt6 makromolekulikat is. Ilyenek a
lektinek, amelyek specifikus cukorkots
helyeik révén fajszintli gazda-patogén felis-
mereést tesznek lehetévé; a konkanavalinrol
Kkisérletesen is igazoltak, hogy kivala gomba-
zoosporik encisAalodasat.

Elérkeztiink egy fontos talilkozasi pont-
hoz. A betokolddott zoospora és a nbvényre
passziv Gton kerilt egyéb fertz6 inokulum
(mozgasképtelen spora, hifadarab vagy szkle-
rocium) patologiai értelemben mir egyforman
kezelhetS. Mindannyian nyugalmi allapotban
levs, tobbé-kevésbé dehidratalt képletek,
amelyek meglehetGsen ellenalloak abiotikus
stresszhatasokkal szemben, de nagyon is
élnek, arra varva, hogy kicsirizhassanak.
Fehérje- és glikoprotein exudatumaik segit-
ségével altaliban erGsen megtapadnak a gaz-
danovény felszinén. A sporik csirdzdsdhoz
kiilsG tényezkre van sziikség, rehidraticiora,
s némely esetben a novények altal kivalasz-
tott stimuldld anyagokra is. Csirazaskor Gj
fehérjéket kell szintetizalniok a sporiknak, a
de novo RNS-képzddés viszont elmaradhat;
az Allomyces macrogynus esetében figyeltek
meg ilyet. Haa stimulusok hatisira megindult
a csirdzas, annak lefolyasihoz nincs sziikség
kiils6 tipanyagra, a spora felhaszndlja belsé
tartalékait, a lipidgdbmbok, glikogén vagy
glitkdn formajaban tarolt energiat.

Vannak olyan gombik, amelyek kozvet-
len behatoldssal inditjak a gazdaszervezet

kolonizaciojat, de ezek nem igazan fejlett

korokozok (fliggetlentil filogenetikai fejlett-
séguktdlh), tobbnyire a szaprofiton 1ét hatarin

tengGdnek, netin gyengliltségi parazitak, s

bar gazdasagi értelemben jelentSsek lehet-
nek, most nem foglalkozunk veliik, mert

a penetraciot tekintve nincs mit tanulnunk
tolik. Benntinket most azok a korokozok
érdekelnek, amelyek kiilonleges képleteket

fejlesztve oldjak meg a szovetekbe valo beju-
tast. Az ilyen gombdk csirazo propaguluma

Ujra jeleket keres, és nem tévedhet, mert a

csirazas visszafordithatatlan folyamat, s ha

a behatolds nem torténik meg, nincs mod

az Gjboli encisztalodisra, az egyed — barmi-
lyen igyesen vagy szerencsésen talalta meg

gazdanovényét — elvész. A megnyalo és ter-
jeszkedd csiratomlS alakvaltoztatasat az aktin

fonalakbdl feléptilt citoszkeleton rendszer
biztositja, oly moddon, hogy a kitliremkedé-
sek (és az ezzel jar6 irdnyvaltoztatas) helyén

az aktin filamentumok depolimerizilodnak,
majd sziikség szerint, masutt, Gjra rendez6d-
nek. Az erre szOl6 utasitast kiilss jelzések

inditjak el, topografiai, elektromos és kémiai

ingerek, amelyek vétele (és elfogadisa) ko-
vetkeztében jelentGs kalciumszint-valtozasok
torténnek a csiratomlé protoplazmajaban:

novekvs kalciumkoncentriacié esetén a

szol, csokkend kalciumszint mellett pedig

a gél dllapot valik uralkodova. A topografiai

ingerek koziil a levélfelilet domborzati jel-
lemzGit sok gomba haszndlja csiratomlGje

novekedésének tajolasahoz. Ezek a felszini

jellemzok akar gipsz- vagy mianyag lenyoma-
tokon is utdnozhatok. Ilyen kisérletekbdl

tudjuk, hogy a legtobb rozsdagomba sporija

csak kellGen riicskos feltileteken csirazik, ésa

novekve csiratomls tigmotropizmussalkere-
sialégzonyilasokat vagy a sejtegyestléseket,
ahol —megint csak evoltcios tapasztalatokon

okulva —varhatoan kisebb ellenllasba titko-
zik a behatolas.

Azigéretesnek talalt ponton a csiratomlé
novekedése megall, és — a soksejtl 1ét
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varatlan el6himokeként — a szoveti differen-
cialodashoz hasonld folyamatok indulnak
meg benne. Az Uromyces appendiculatus
csiratdbmlGjében — a behatoldsra szolgalo
képletek megjelenése el6tt — olyan mRNS-
ek felhalmozodasat figyelték meg, amelyek
magasabbrendd allatok differencialodas-
specifikus génjeivel (példaul a csitkeembrio
fibronektint kodol6 génjével) mutatnak
hasonlosagot. E kvazidifferencidlodasra
sz016 utasitas eredményeként a csiratobmls
végén tapadokorongszerd képz&dmeény,
appresszorium fejlodik, benne a penetralo
pecekkel (penetration peg), amely egy vé-
kony és elhegyesed hifamodosulat, legfel-
jebb 1 um atmérdjd, igy kivaldan alkalmas
a novényi kiltakard attorésére. Az elGbb
emlitett fopogrdfiai jelek mellett, vagy azok
helyett, kémiai ingerek is kivalthatjak az
appresszorium képzddését. A Colletotri-
chum gloeosporioides avokadora patogén
valtozatat csak az avokadokorte viaszbevo-
nata serkenti appresszorium fejlesztésére; a
stimulust a viasz zsiralkohol komponensei
valjak ki, féként a hosszi szénlanca (> C,)
szarmazékok, amelyek a gytimoles bevona-
taban meghatirozott részarinyt képeznek.
Mis esetben is igazoltik illékony anyagok
szerepét, igy a buzalevél 1égzényilasai altal
kibocsatott fenolvegytiletekbdl szirmazo
hexenol sztereo-izomerekrdl tudjuk, hogy
serkentik a Puccinia graminis f.sp. tritici
appresszorium képzését.

Meggy6z6 modon felvazoltak immar
az appresszoriumképzdés elinduliasahoz
vezetd szigndl transzdukcios utat is. A mor-
fogenetikai és biokémiai valtozasokhoz sziik-
séges gének akdr az inozit-trifoszfat, akar a
cAMP (ciklikus adenozin-monofoszfat) Gtvo-
nalon kereszttil is kaphatnak utasitast. Az elsé
Gtvonal egy transzmembran receptor jelfo-
gasaval kezdddik, amit a mas jelatviteli rend-
szerekben is kulcsszerepet jatszo heterotri-
mer G-fehérje kozvetit a membranba agya-
zott foszfolipaz C (PLC) enzimnek. A PLC

a neki rendelt foszfatidil-inozit-4,5-difoszfat
szubsztraitumbol masodlagos jelmolekulakat,
diacil-glicerint (DAG) és inozit-trifoszfatot
(TP3) hasit le: a DAG a protein kindz C-t, az
IP3 pedig a kalmodulint aktivalja. Végiil a
protein kindz C transzkripcios faktorokat
foszforilal, amelyek foszforilalt allapotban
mir képesek kotddni a megfelel célgének
promoteréhez. A masodik Gtvonalon a hete-
rotrimer G-fehérje az adenilat-ciklaznak adja
at a receptor altal fogott jelet, az enzim cAMP-+
general, amely szintén masodlagos jelmole-
kulaként mikodik, és aktivalja a protein
kindz A-t (PKA); a PKA pedig foszforililja a
transzkripcios faktorokat. Mint lattuk, mind-
kétjelatviteli at masodlagos jelmolekulakkal
dolgozik, azért, mert igy a sziikségszerlen
kis szamban jelen 1évS receptorok altal fo-
gottjelzések gyorsan felsokszorosithatok, és
lehetGség nyilik a foszforilacios eseménysor
erélyes mozgasha hozasara.

A kifejlédott appresszorium novényi
felszineken torténd megtapadasat hidrofobi-
nok, palcikaalaku kristalyokba rendez6dott
ciszteingazdag fehérjék biztositjak. A mar
megtapadt appresszorium nagy foloslegben
képes vizet felvenni, ezaltal erGs turgornyo-
mas jon létre benne, ami lehetévé teszi, hogy
a penetrdl6é pecek athatoljon a kutikulan.
Szinte hihetetlen mértékd nyomas alakul-
hat ki: a Magnaporthe grisea appresszori-
umaban 20-80 bar értékeket mértek, ami
tiz-negyvenszerte nagyobb a gépjarmivek
gumiabroncsiban uralkodd nyomasnal. A
vizfelvételt az appresszoriumban felhalmo-
zodott melanin biztositja. Ez az anyag a
poliketid szintézistton képzdadik, tobbszoros
dehidratacios és redukcios lépéseken ke-
resztiil. Ismerlink mar néhanyat a melanin
bioszintézis enzimeit kodolo gének koziil,
igy az albi, az syl és a bufl géneket M.
griseabol vagy az scdl és a thrl géneket
Colletotrichum lagenariumbol, mod nyilt
tehata melanintermelésbe valo beavatkozas-
ra. A transzpozon mutagenezissel elGallitott
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melaninhidnyos mutinsokrol kidertilt, hogy
azok fejlesztettek ugyan appresszoriumot, de
az ilyen képletekben a turgornyomds 30-70
szazalékkal kisebb volt, mint a vad tipus
appresszoriumaiban, emiatt a penetracio
esélye jelentGsen csokkent, s a mutdnsok
avirulensekkeé valtak.

Hossza ideje vita tArgya: milyen szereptik
van a novényi kiltakarot bontani képes
enzimeknek a korokozok behatolasaban.
ElsGsorban a kiilonbozé kutinazokrol, pek-
tinazokrol, xilanazokrol és cellulazokrol felté-
telezték, hogy tevékenységiik hatékonyan
timogatja a penetraciot. Annak ellenére
voltak ilyen feltételezések, hogy tudtuk: sza-
mos szaprofiton gomba b&ségesen — olykor
a korokozd gombiaknal erételjesebben

— termel kiilonbodzs sejtfalbonto enzimeket
(gondoljunk csak a Trichoderma-fajokra),
s a korokozo gombik esetében is gyakran
tapasztaltdk, hogy a virulencidjukat vesztett
egyedek enzimtermelése mit sem gyonglilt.
A kérdést Cochliobolus-fajokon végzett ki-
sérletek dontotték el. Amikor transzpozon
mutagenezissel endo-poligalakturoniz-,
cellulaz-, B-1,3-gliikanaz- és xilanazhiinyos
mutdnsokat allitottak els, kidertlt, hogy
ezek virulencidja egyaltalin nem csokkent.
Az ilyen enzimeknek tehat legfeljebb csak a
korokozok agresszivitasara lehet hatasuk, de
hianyuk nem okoz avirulenciat.

Kissé nehezebb volt a kutindzok szere-
pének a tisztazasa. Ezeket az észteraz tipusa
enzimeket a novényi felszinen jelen 1évé ku-
tin monomerek indukaljak, észleléstik utan
transzkripcios faktorok foszforilalodnak a
csiratdbmlSben (valoszintleg a fentebb mar
ismertetett PKC vagy PKA utvonalon), s
megindul a kutindzok szintézise, majd kiva-
lasztasa. Furcsa modon egy tizennégy évvel
ezel6tt végzett, akkor killonosen elegansnak
szamit kisérlet okozta a kutinzok szerepe
korul kialakult zavart. Mycosphaerellat
transzformaltak a Fusarium solanibolizolalt
kutindz génnel, s azigy kapott Gj tulajdonsag

birtokdban a transzforminsok képesnek
bizonyultak a kutinréteg attorésére. (Amit
ez az egyébkeént tipikus sebparazita gomba
onmagatol nem tudott volna megvaldsitani.)
Igen 4m, de amikor késébb gén-diszrupcio-
val kutindz-negativ mutdnsokat hoztak
létre az F. solanibdl, ez nem jart a virulencia
elveszitésével, a kutinbontd enzimet nem
termelS egyedek is tipikus betegségtiineteket
okoztak gazdanovényiikon. A kutindzaktivi-
tas sem virulenciafaktor tehat, az enzim ter-
mel6dése vagy hidnya csak az agresszivitas
mértekét befolyasolja.
A novényi valasz kihivasa
Nyilvanvalo, hogy a biotrof korokozoknak
bensGséges, de egyben 6vatos kapcsolatot
kell kialakitaniuk a gazdandvénnyel, hiszen
csak igy biztosithatjadk az altaluk koloni-
zalt szovetek életben maradasat, ami sajat
létiknek is feltétele. Ezt Ggy valositjak meg,
hogy a penetrald pecek athatol ugyan a
sejtfalon, invaginiciokat létesit a gazdasejt
membrinjaban, de nem tolakszik be a sejt-
be, hanem egy specializalodott hifaképletté
alakul, amelyet hausztoriumnakneveziink.
A hausztérium a novényi sejt periplazmas
terében marad, és itt veszi fel a gazdaszerve-
zeth6l az adott korokoz6 szamira sziikséges
tapanyagokat. (Nagyon kevés intracellularis
parazita gomba ismert. Egyes Chytridiomy-
cetes- és Plasmodiophoromycetes-fajok
valoban behatolnak a novényi sejtekbe,
legalabb életiik egy szakasziban, de mivel ez
a viselkedéstik nem jellemzG a gombavilagra
— a Plasmodiophoromycetest pedig amuagy is
maguknak kovetelik a zooldgusok —most nem
foglalkozunk ezzel a kivételes esettel.)
Rejtézkodnie kell a nagyétvagya hausz-
toriumnak, nehogy észrevegye a ndvényi
sejt, és védekezési reakciot kezdeményezzen
ellene. Ezt a rejtzkodést szolgalja az a tobb
korokozo esetében is igazolt tény, hogy a
hausztorium kémiai dsszetétele kilonbozik
amicéliumétol. Blumeria (Erysiphe) pisiben
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immunokémiai eljarassal azonositottak egy
olyan, 62 kDa nagysagu glikoproteint, amely
csak a hausztorium plazmamembranjiban
volt jelen, a micéliumsejtekbdl hianyzott.
Rozsdagombik hausztoriuman pedig B-gli-
kan réteg boritja a kitint, amely enélkil a
bevonat nélkil bizony erélyesen irritdlna a
noveényi felismerési rendszert.

Akarhogy is van, a korokozok az esetek
tobbségében nem tudjak elkertilni a felisme-
rést, mert védekezeést kivalto elicitoranyago-
kat termelnek, vagy ilyen anyagok képz&d-
nek tevékenységiik sordn. Az elicitorok

—a ndvény szempontjabol nézve — lehetnek
endogén képzédmények, amelyek novényi
alapanyagokbol keletkeznek, és exogén
képz&dmények, amelyek korokozod erede-
tdek; az utdbbiak lehetnek altalanos, a leg-
tobb gombira jellemzé anyagok, de lehetnek
faj- vagy rasszspecifikus molekulik is.

Novényekben védekezési reakciot indu-
kalhatnak azok az endogén elicitorok, ame-
lyek sajat sejtfalalkoto polimerjeikbdl valnak
le a timad6 mikroorganizmusok tevékeny-
sége révén. A behatold gombak sejtfalbonto
enzimei kozott ugyanis vannak endohatdsa
enzimek, amelyek véletlenszerien, a lanc
belsejében hasitjdk a novényi polimereket,
és ezaltal kiilonbdz6 méretd (szakszoval: de-
polimerizaltsigt — DP) cellul6z-, pektin- és
xilanfragmentumokat hasitanak le. A kisebb,
két-harom tagbdl 4ll6 oligomerek kevésbé
ingerl6 hatdstak a novényre nézve. Kisérle-
tes bizonyitékok vannak arra, hogy a szapro-
fiton gombak, példaul az Aspergillus niger
nagy DP-foka fragmentumokat hasitanak,
a korokozok pedig kisebbeket, ezaltal az
utdbbiak tevékenysége inkabb rejtve marad
a novény eldtt.

Az dltalanos exogeén elicitorokolyan frag-
mentumok, amelyek a betolakodd mikrobak
polimerjeibdl szakadnak le, vagy a mikroba-
sejt novekedése révén (ami a kitin és glitkan
sejtfal-alkotok részleges lebontasaval majd
Gjrarendezésével jar), vagy a ndvény altal ter-

melt, kitindz- és glitkanaz aktivitasa PR-fehér-
jék (patogenezis-kapcsolt fehérjék) munkaja
kovetkeztében. Erdekes gliikan elicitorokat
azonositottak Phytophthora-fajokban. A
legkisebb aktiv fragmentum egy héttaga
oligomer volt, amelynek ot, B-1,6-kotéssel
osszekapesolt glitkdzmolekulabol allo koz-
ponti magjahoz még két glikozil-maradék
csatlakozott a gylrd masodik és negyedik
tagjanal, B-1,3-kotéssel. Kitin oligomerekre
még érzékenyebben reagilnak a novények,
ami érthetd, hiszen az N-acetil-gliikozamin
szarmazékok teljesen idegen cukorféleség-
nek szamitanak a novényviligban. A reakcio
érzékenysége azonban novényfajtol fliggben
valtozik: a rizs csak a 6 vagy annal nagyobb
DP-foku kitinfragmentumokat észleli, mig
a paradicsom mar négytagt kitinlincok
jelenlétére is valaszol.

Fayjspecifikus elicitorok azok a gomba-
eredetd, ndvényi valaszt provokald termé-
kek, amelyek egy-egy gombafajra, esetleg
néhany kozeli rokon organizmusra jellem-
z6ek. Tlyen, glikoprotein természetd elicitort
irtak le Puccinia graminisbol, de ebbe a
csoportba tartozik a Phytophthora crypto-
geabol ismert kriptogein is, amely fitoalexin
képzadést valt ki dohdnyban.

Negyedik csoportként szolunk a rassz-
specifikus elicitorokrol. Ezek felfedezése
mérfoldkének szamit az utdbbi évtized
egyébként is jelentékeny rezisztenciabiolo-
giai eredményei kozott, hiszen vitathatatlan
molekularis bizonyitékkal hitelesitették a
fél évszazaddal ezel6tt megfogalmazott
gén-génnel szemben elméletet. Cladospo-
rium fulvum (Fulvia fulva)-paradicsom
modellkapcsolatban folytattik azokat a
kisérleteket, amelyek eredményeként
sikertilt a gomba 9-es rasszabodl olyan rassz-
specifikus elicitort (AVR9, AVR = avirulencia)
tisztitani, amely hiperszenzitiv reakciot (HR-
) valtott ki minden, a Gf-9 rezisztenciagént
hordoz6 paradicsomfajtaban. Klonoztik az
elicitortermelésért felelGs gént, amely avr9
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néven vonult be az irodalomba, mint az elsG,
fizikai értelemben is azonositott avirulenci-
agén. Raszolgalt erre a mindsitésre, hiszen

iranyitott elrontasaval az adott gombarassz

virulenssé valt a Cf9 genotipusokon, ha pedig

mas, virulens rasszokat transzformaltak vele,
azok elveszitettek virulencidjukat. Késébb

egyéb C. fulvum rasszokbdl is klonoztak

avirulencia-géneket, amelyek koziila gomba

4-es rasszabol szarmazo avr4-est vetették be-
hat6 vizsgalat ala. Amikor a gén egy 510 bp

nagysaga szakaszaval hét masik C. fillvum

rasszt probaztik, nagy meglepetésre kidertilt,
hogy mindegyik rasszban megvannak az

avrd-sel homolog szakaszok. Részletes szek-
venciadsszehasonlitd vizsgilatok azonban

ramutattak, hogy a homologok nem teljesen

egyformik, mindegyik tartalmazott egy pont-
mutaciot valamelyik cisztein kodonjdban, s

a muticié mindig TGT-r6l TAT-ra tortént,
azaz valamelyik ciszteinmolekula tirozinra

cserélédott a transzlalodott géntermékben.
Minthogy a cisztein meghataroz6 szerepet

jatszik a fehérjék harmadlagos szerkezetének

kialakitasaban, a paranyi pontmutaci6

jelentSs konformaciovaltozast eredmé-
nyezett, vagyis a mutacionak koszonhetéen

modosult elicitorok termelGdtek, amelyeket

mir nem ismertek fel a Gf-4-es rezisztencia-
gént hordoz6 paradicsomvonalak.

A C. fulvum AVR fehérjéi a ciszteingaz-
dag hidrofobinok csaladjaba tartoznak. Ezek
azanyagok nélktilozhetetlenek a gombak éle-
tében, biztositjak a sziraz konidiumfelszint
(amire a széllel valo terjedéshez van sziikség),
segitik a hifik nyalabbid szervezGdését, és
tamogatjak az appresszorium megtapadasat.
Az mar kilon balszerencséjik” a koroko-
zOknak, hogy hidrofdbinjaikat vagy azok
toredékeit felismerhetik a gazdandvények.
De, mint fentebb lattuk, nagyon kony-nyen
megvaltozhatnak ezek a molekulak, akar
egyetlen pontmutacio révén, s a megvaltozas
4j, virulens egyedek felléptéhez vezethet.
Rhynchosporium secalisban is azonositottak

rasszspecifikus elicitorokat kodolé aviru-
lencia géneket, amelyek koziil a nip1-est
jellemeztek részletesen.

[Létezik egy 6todik, kiilonleges csoportja
az elicitoroknak: a gazdaspecifikus gomba-
toxinok. Ezek az anyagok (amelyek kémiai
természetiikre nézve lehetnek poliketidek,
ciklikus tetrapeptidek, szfingozinok) ugyan-
olyan elven viltanak ki védekezs valaszt,
mint a tdbbi elicitor, de bizonyos gazdano-
vény genotipusokon a valasz talzott mérntékd
lesz: kitefjedt szovetrészek, st akiraz egész
novény elhalhat. Nem fogékony novénye-
ken semmiféle lathato elvaltozdst nem
okoznak, még akkor sem, ha a természet-
ben eldforduld koncentriciok sokszorosat
alkalmazzuk mesterséges kezelésekben.
Minthogy a nem fogékony novényekben
kivaltott vilasz észrevehetetlen, az eddig
lefrt mintegy hisz gazdaspecifikus toxinrol
tobbnyire nem tudjuk, mely novényeken
mukodnek elicitorként, csak az ismert, mely
novényekre vannak végzetes hatassal. (Hi-
szen ez utobbi nemesak latvanyos, de stlyos
gazdasagi kovetkezményekkel is jar.) Van
azonban egy kivételes eset, ami segitette e
kiilonos helyzet tisztazasat. A zabnemesitok
a Puccinia coronata rozsdagomba ellen
hatékony rezisztenciaforrist taldltak egy
Victoria nevezetli uruguayi tijfajtiban, amely
az an. Pc2 gént hordozta. Szamos elterjed-
ten termesztett zabfajtiba beépitették ezt a
gént, ami eredményes védelmet jelentett a
korondasrozsda ellen, mert annak elicitora
hiperszenzitiv védekez$ vilaszt valtott ki
az igy nemesitett fajtakban. Senki nem gon-
dolhatott azonban arra 6tven évvel ezeldtt,
hogy létezik valahol egy teljesen ismeretlen
és artalmatlan gomba, a Cochliobolus victo-
riae, amely, mers véletlenségbdl, termelt
egy kicsiny, klorozott ciklikus tetrapeptid
molekulat, amit szintén észleltek a Pc2 gént
hordozo novények, de ez a jelfogas olyan
heves reakciot valtott ki benntik, hogy stlyos,
gyakran végzetes nekrozist szenvedtek. Ettd]
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kezdve a C. victoriae valt a zab legvesze-
delmesebb korokozojava, hiszen addigra
a Pc2 gént a legtobb fajtaba beépitették az
Ujvilagban.]

A névényi valasz

A gén-génnel szemben elv szinte Snmagatol
kinalta egy masik elmélet, az eficitor-recep-
tor modell felallitisat. Mar az 6tvenes-hat-
vanas években is szllettek ugyanis olyan
kisérletek, amelyek azt sugalltak: pozitiv
génfunkciok irdnyitjak a gazda-patogén
kapcsolatok kimenetelét. Véletlenszerd pont-
mutaciokkal ugyanis mindig csak avirulen-
ciarol virulenciara iranyul6 megvaltozast
lehetett kivaltani, forditott iranyban nem.
Tovabba, ha virulens és avirulens korokozot
kereszteztek, az utddok avirulensek lettek,
ha pedig rezisztens és fogékony novényi
vonalakkal tették ugyanezt, akkor rezisztens
utddokat kaptak. Az avirulencia genetikai
determinansa tehat dominansan éroklédott,
a rezisztenciaé ugyszintén. Mindebbdl felté-
telezték, hogy az AVR (avirulencia) és R
(rezisztencia) géneknek olyan géntermékeik
vannak, amelyek valamiképpen felismerik
egymast. A korokozo és a novényi sejtek
méretbeli kiilonbségeibdl, illetve az elébbi-
teljes passzivitisabol levezethets volt, hogy
az AVR gének kismolekuliju elicitorokat, az
R gének pedig receptorokat kodolnak, s az
elicitor(ligandum)-receptor kotédés inditja
el a védekezd valaszt. Ha az avirulencia
génben muticio torténik (auvr valtozat jon
létre), akkor elmarad a felismerés, kompa-
tibilissé vilik a kapcsolat. Elég koran felve-
tették azt is, hogy a novényi receptoroknak
— specificitisukat tekintve — legalabb harom
nagy csoportjuk lehet. Az elsé csoportba
az endogén elicitorokat észlel6 nagyon
konzervativ receptorok, a masodikba az
altalanos mikrobaeredetd elicitorokat fogod
szemi-konzervativak, a harmadikba pedig a
rasszspecifikus elicitorokat észlel, nagyon

valtozékony receptorok tartoznak. Az elsG
csoportba sorolt receptorok csak lomha,
energiatakarékos novényi valaszt inditanak
el, a masodikba tartozok hatarozottabbat,
mig a rasszspecifikus ligandumokat kots
receptorok igen erélyes reakciot kezdemé-
nyeznek. Az elicitor-receptor modell elsé
megfogalmazasa utin azonban tobb mint
negyven évnek kellett eltelnie ahhoz, hogy
molekularis szinten azonosithassanak egyes
elicitorokat, valamint az elicitortermelés
genetikai determindnsait (fentebb lattunk
erre sz€p példakat), és csaknem félsziaznak,
hogy fizikai értelemben is birtokosai lehes-
stink néhany receptornak (ill. a receptorokat
kodolo géneknek).

Az els6 sikereket a kevésbé specifikus
gombaeredetd elicitorokat felismerd recep-
torok tertiletén folytatott kutatasok hoztak.
Szo6jaban azonositottak a Phytophthora sojae
heptaglukan elicitordnak a receptorat, egy
240 kDa nagysaga sejtmembranba dgyazott
komplex fehérje formajaban, amely a no-
vény minden szervében megtalalhat6 volt,
éskidertilt rola, hogy reverzibilisen koti meg
az elicitort. Rizsben igazoltdk, hogy egy 70
kDa nagysagu fehérje szolgal a kitinmarad-
vanyok megkotésére és észlelésére. A P.
infestans altal termelt kriptogein elicitorrol
kimutattak, hogy reverzibilisen kotédik
dohinysejtek membranjahoz, s a kotédés
sokoncentraciotol fiigg, ami arra utal: ebben
az esetben ionos kolcsonhatasok révén
kapcsolodik a receptor és liganduma. Nagy
el6relépést jelentett tovabba a C. fulvum
ciszteingazdag hidrofobin-elicitorait észlels
receptorok izoldldsa és az ezeket kodold Cf
rezisztenciagének klonozasa.

Mara tobb tucat klonozott és jellemzett
rezisztenciagénrdl tudunk, amelyek az
altaluk kodolt (vagy szarmaztathat®) fehér-
jek szerkezete és feltételezett mikodési
mechanizmusa szerint kilenc osztidlyba
sorolhatok. Az eddig behatdan tanulmanyo-
zott valamennyi R-géntermék valamilyen
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receptormolekula vagy a fogott jel tovabbi-
tasaban részt vev fehérje, tehat létezéstik va-
16ban el6re jelezhetS volt az elicitor-receptor
modellbdl. (Egyetlen kivétel akad csupin:
a HM1, amely enzimfehérje, és redukcios
uton kézombositi a Cochliobolus carbonum
gomba HC-toxinjat.) Az 1. tablazatban fog-
laljuk 6ssze a rezisztenciagéneket, osztalyok
szerint, valogatott példakat bemutatva. Mint
lathato, nem minden osztilyban vannak
novénykorokozd gombak ellen mikods
rezisztenciagének, de ilyenek felbukkana-
sa egyaltalan nem kizart a kozeli jovében,
hiszen — ez is kidertl a tdblazatbol — nincs
Osszefiiggés a korokozok filogenetikai hely-
zete és a nekik rendelt rezisztenciagének
szerkezete kozott. EllenkezGleg, a koroko-
z0k legvaltozatosabb csoportjait (virusok,
baktériumok, nekrotrof gombik, biotrofok,
sGt nematoddak) észlels receptorokat kodolod

Osztaly Szerkezet Elnevezés!
L reduktaz enzim Hm1
1L protein kindz Pto
Rpgl1
111 LZ-NBS-LRR? Prf
12
RPM1
Pi-ta
Mia
V. TIR-NBS-LRR L6
N
i RPP5
V. LRR-TM-kinaz Xazl
VI LRR-TM Cf4
of-5
-9
VIIL egyedi HS1
VIIL egyedi Rpw8
IX. membranfehérje  mlo®

gének tartozhatnak szerkezeti hasonlosig
alapjan egyazon osztalyba.

A rezisztenciagének elsG osztalyaba csak
a mar emlitett, kivételesnek szamit6 Hm1
gén tartozik, ezzel most nem foglalkozunk
bévebben. A misodik osztily legismertebb
képviselGje, a Plo: ez Pseudomonas syringae
pv. tomato elleni rezisztenciat kodol, ter-
méke egy szerin-treonin-specifikus protein
kindz, amely a RAF néven ismert emlGs
szignal-faktort, a Drosophila pelle kinazat,
valamint az emberi IRAK kinazt is magiba
foglald kindzok osztalyaba sorolhat6. Bar a
Pror6l igazoltik, hogy az élesztG-két-hibrid
rendszerben képes kozvetlen kolcsonha-
tasba kerilni a Pseudomonas elicitoraval,
ez a gén mégsem csak bnmagdban vezérli a
jelfogast és a jel tovabbitasat (mely utdbbira
kinaz volta predesztindlja), hanem egy masik,
vele szorosan kapcsolt gén, a Prfsegitségével

Gazdanovény  Korokozd?
kukorica C. carbonum
paradicsom Pseudomonas
arpa P. graminis
paradicsom Pseudomonas
paradicsom F. oxysporum
Arabidopsis Pseudomonas
rizs M. grisea
arpa Blumeria

len Melampsorai
dohany T™V*
Arabidopsis Pseudomonas
rizs Xanthomonas
paradicsom C. fulvum
paradicsom C. fulvum
paradicsom C. fulvum
cukorrépa fonalféreg
Arabidopsis Erysiphe

arpa Blumeria

'Egy-egy osztaly néhiny reprezentansat soroljuk fel csupan
*Korokozo, amellyel szemben hat az adott rezisztenciagén
3E roviditések magyarazatat a szoveges részben megadtuk
“TMV — dohanymozaikvirus

SRecessziven 6roklédik — ritka kivétel!

1. tabldzat » A ndvényi rezisztenciagének osztilyai
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valositja meg mindezt. A Pto-hoz hasonlo
az Rpgl gén, amely arpabol szarmazik, és
a P. graminis f. sp. tritici elleni rezisztenci-
aért felel. Ez a gén is hijaval van a receptor
doménnek, csak protein kindz doménjét
sikertilt azonositani.

Az el6z6 szakaszban emlitett Prf mar
az [Z-NBS-LRR tipusti receptorokat kodolod
gének osztalyaba (1. osztaly) tartozik, tobb
mint hisz mas génnel egylitt. Az e génekrdl
szarmaztathat6 fehérek amino termindlis részi-
kon egy leucin zipper régiot (17), egy prediktalt
nuklotidkdts helyet (NBS), valamint egy belsG,
hidrofob domént tartalmaznak. Karboxi termina-
lisrésziiket pedig valtozatos szamt leucingazdag
repetitiv elemek (LRR) alkotjak. Az LZ motivum-
10l — egyéb fehérjékbdl tanultak alapjan — jo
okkal feltételezik, hogy dimerképz&déshez
vagy mas fehérjékkel valo kolcsonhatasok
kialakitdsahoz van sziikség rd, az NBS mo-
tivum ATP és GTP kots fehérjékre jellemzd,
igy it is ilyen funkcitja kell, hogy legyen, az
LRR motivum pedig ligandumok (ez esetben
elicitorok) kotésére teremtddott. Szerkezetiik
alapjan ezek a receptorok minden bizonnyal
a citoplazmaban helyezkednek el, és emiatt
felmertilhet a kérdést: miként észlelhetik ilyen
pozicibban levé receptorok a tobbségtikben
intercellularisan, tehat a gazdasejten kivil
tevékenykeds korokozokat. Magyarazhatoa
latszolagos ellentmondas, ugyanis az LZ-NBS-
LRR receptorok valoszintleg olyan elicitoro-
kat észlelnek, amelyeket a patogének eleve a
gazdasejtbe vald bejutasra alkalmas formaban
szekretdlnak, annak érdekében, hogy taplal-
kozasukat biztositd csatornakat nyissanak a
gazda sejtmembranjaban. A baktériumeredetd
hip szekrécios rendszer léte mar igazolast
nyert (lasd Klement Zoltan A baktérivmmal
fertozott névény védekezési mechanizmusai
¢imd dolgozatat jelen dsszeallitisunkban), s
gombakban sem kizart ilyen mechanizmusok
mukodese.

A novényi rezisztenciagének negyedik
osztalyat a TIR-NBS-LRR tipusti receptorok

alkotjak. Eddig lenben, dohidnyban és para-
dicsomban sikerlt ilyen tipust rezisztencia-
géneket azonositani, amelyekben az NBS és
az LRR domének funkcitja megegyezik az
el6bb leirtakkal, a TIR (Toll/Interleukin-1
Resistance) doménrdl pedig 6sszeallitasunk
masik fejezetében esik sz6 (lasd Gergely
Janos dolgozatat ugyanebben a kotetben).
Itt csak annyit emlitiink errdl, az allatvilag-
ban is meglevé motivumokkal szembedtls
hasonlésagokat mutatdé doménrol, hogy
aligha parhuzamos evoltcio kovetkeztében
jelent meg a novényvildgban, hiszen akkor
elterjedtebb lenne. Vannak, akik tgy vélik,
hogy horizontilis géntranszfer eredménye-
ként jutottak hozza a novények, méghozza
nem is oly régen. A TIR-NBS-LRR osztaly-
ba tartozo receptorok egyébként szintén
intracelluldrisan helyezGdnek el, de egyes
képviselGirdl — igy példaul a lenrozsdat
felismerS L6 génrdl — alternativ hasitassal
kétféle mRNS transzkriptum képzddik,
melynek eredményeként a receptorfe-
hérje valoszintleg kétféle formaban van
jelen a sejtben: az egyik valodi citoplazmas
fehérjeként a sejtbe bekertilt elicitorok fel-
ismerésére szolgal, a masik pedig (amely
tartalmaz egy membrinilleszkedésre alkal-
mas hidrofob régidt) a sejtmembrianba dgya-
z0dik, és igy képes a sejtkdzotti jaratokban
meghtzo6do gombamicélium elicitorainak
észlelésére.

A rezisztenciagének 6todik osztalyat
(LRR-TM-kindz tipus) eddig csupan egyet-
len gén, a rizsbdl klonozott Xa21 képviseli,
amely a Xanthomonas oryzae baktérium
elleni rezisztenciat hordozza. Alulreprezen-
taltsiga ellenére is fontos osztalyrol van sz,
hiszen ez az a novényi rezisztenciagén, ami-
16l a kezdeti almok, az elméleti levezetések
szoltak, ugyanis egy tipikus transzmembrin
receptor szarmaztathato rola. Az Xa21 egy
1025 aminosav hosszasaga fehérjét kodol,
amelyen megtalilhato (1) egy valoszinGsit-
hetd szignal fehérje, (2) egy extracitoplazmas,
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ligandum kotésre sziiletett domén, bGséges
glikozilacios helyekkel és plasztikus LRR
motivumokkal, (3) egy rovid, citoplazma
membrinba agyazott szakasz (TM), valamint
(4) a jelatvitelre szolgald intracitoplazmas
szerin/treonin kindz domén.

A Xa21 ,csonka” formai alkotjak a hato-
dik osztalyt (LRR-TM recepiorok), amelybe
a kilonbozé C. fulvum rasszok elleni re-
zisztenciat hordozo, paradicsombdl ismert GfF
gének tartoznak. Ezekben mindaz megvan,
amit az 6todik osztilyban megismerttink,
csupdn a szerin/treonin kindz doménjiik
hianyzik. A ¢fszekvenciak behato elemzése
alapjan azonban tgy tlnik, e fontos domén
hijan is gond nélkiil végbemehet a jelatvitel,
hiszen az LRR doménban azonositottak egy
kozbensé, hurokként kittiremkedé (loop-
out) szakaszt, amely egy huszonharom tagt
amino- és egy négytagl karboxi-terminalis
LRR-motivumra osztja az egész domént, s
valdszintleg ez a hurok kapcsolodik a jelet
atvinni képes egyéb fehérjékhez.

A VII-IX. osztilyok nem tal népesek, ide
olyan, egyedinek tiné rezisztenciagéneket
sorolhatunk, mint a cukorrépabdl, az Ara-
bidopsisbol, illetve az arpabdl ismert HS1,
Rup8 és mio. A rezisztenciagének f6bb osz-
talyainak sematikus dbrazolasat az 1. abrdn
kozolijik.

Ha meég egyszer végigtekintiink a nove-
nyi rezisztenciagének & csoportjain, akkor
nem kertilhetiink meg egy nagyon is kézen-
fekvs egyszerdsitést. Valojaban ugyanis
két nagy kategoria 1étezik csupan: (A) az
NBS-LRR gének csoportja (esetleg TIR vagy
LZ doménnal kiegésziilve) és (B) az LRR-TM-
kindz csoport (gyakorta csonkan, hiszen egy
vagy akar két domén is hidnyozhat egy adott
R-génbdD. Mindebbdl fontos kovetkezteté-
sek adodnak. Egyrészt, nyilvanvalova valik
az LRR motivum kulcsszerepe, az tudniillik,
hogyajelfogis ezeken az egyszerd, de mégis
nagy valtozatossagot megengedG elemeken
keresztll valosul meg. Masrészt, kidertil,

hogy a novényeknek valdjaban nincs szik-
ségtik sokféle felismerd/jelatvivé rendszerre
ahhoz, hogy megoldjik a biotikus és abioti-
kus stresszel szembeni védelmuket.

Jarjuk csak korbe kicsit még ezt a két
fontos megallapitast, hiszen sok érdekesség
kinilkozik boncolgatisuk kozben!

Ujabb kisérletekben kozvetlen kotGdést
igazoltak a M. griseaelicitora (AVR-Pita) ésa
rizs PI-TA receptoranak LRR doménje kozott,
tehat nemcsak elméleti levezetés, hanem
molekularis bizonyiték is van immaron arra,
hogy a rezisztenciagének val6jaban recepto-
rok. Legalabbis egy jelentGs részik az.

Ugyanakkor az is kidertlt: nem feltétle-
nil sziikséges kozvetlen kotddés a ligandum
és a receptor kozott ahhoz, hogy védekezs
reakci6 induljon el a megtimadott novényi
sejtben. Bizonyos esetekben az R gének és
a nekik megfelel AVR gének kozotti koz-
vetett kapcsolat is elégséges lehet a folyamat
meginditisihoz. Egves AVR fehérieknek

A B

periplazmas tér

citoszol N

V. VI L
(XA21) (CF-9) (Pto)

1.
(Pita) L6

1. dbra = Novényi rezisztenciagének domén-
szerkezete (Ures hasib — fehérje-fehérje kol-
csonhatdsokért felelgs domén (pl. LZ), tele
hasab — NBS domén, keresztben rovatkolt
hasab — LLR domén, ferdén rovitkolt hasib
—TIR domén, vékony spiral — TM domén, nagy,
hurkolt képlet — protein kindz domén. N és C
—a fehérje N-, illetve C-termindlisa)
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proteindz aktivitasuk van (példaul az AvrPi-
ta-nak), igy elképzelhets, hogy az ilyen avi-
rulenciagén-termékek éppen egy vagy tobb

noveényi fehérje hasitasaval provokaljak ki a

vilaszt. Arra is van példa —a mar emlitett, II.
osztalyba tartoz6 Rpg1 génilyen— hogy csak
protein kindz doménje van egy rezisztencia-
génnek, a receptor domén viszont hianyzik,
de enélkil is tokéletesen mikodik a felis-
merés. Az ilyen R gének termékei észlelik a

noveényi sejt mas fehérjéinek szokatlan meg-
valtozasat (példaul egy varatlan proteolizist

vagy egy masik R gén jelfogasat), és erre re-
agalnak, vagyis: megvalositjak a killonbozé

rezisztenciagének kozotti kommunikaciot,
ami folerGsitheti a valaszt.

Uj keletti feltevések szerint bizonyos R
fehérjék poszttranszlicios modositason es-
nek keresztiil: chaperone-ok kozbejottével
ugy hajtogatddnak 6ssze, hogy NBS domén-
juk zart helyzetbe kertl, nem kotGdhet
szubsztratumaival, tehdt az egész rendszer
inaktiv allapotban marad. Ha azonban jelet
észlel egy masik domén, a receptor funkciot
betoltd szakasz, akkor a fehérje azonnal
kitekeredik, és megvalosulhat a jel tovab-
bitasa. Mindennek a gyors reagldsban van
jelentGsége, a sejtnek nem kell transzkripci-
Oval és transzlacioval bajlodnia, az észlelés
azonnali és igen hatékony tud lenni.

A rezisztenciagéneknek alkalmazkodni-
uk kell a elicitorgének nagy muticios
ratajahoz, az elicitorok folytonosan valtozo
formaihoz. Nyilvin nem val6sulhat meg ez
azalkalmazkodas puszta mutacioval, hiszen
a korokozok egyedszama nagysagrendek-
kel mulja feliil a novényekét, s az utdbbiak
mar emiatt sem lennének képesek lépést
tartani a kérokozok populacidiban felléps
muticiok gyakorisigaval. Nem is ezt az utat
haszniljak a novények, hanem a meibzisos
rekombinicio kinalta lehetGségek széles ska-
lajat aknazzak ki. Mind az intra-, mind pedig
az intergénes rekombinicio lehetGségeivel
élhetnek. Az R gének tObbsége klaszterbe

rendez&dott, a hasonld (de nem egyformal)
specificitist gének —mint példaul a Cf-2, Cf-
4, ¢f-5 és (f-9 paralogok — szoros klasztert
alkotnak, amelynek kialakulasat egy Gsi
gén ismételt duplikacitja, valamint az adott
szakaszt hatarol6 kapcsolt repetitiv elemek
léte tamogatta. Ennek az elrendezGdésnek
koszonhetGen Uj rezisztenciakombinaciok
alakulhatnak ki a mei6zis soran, az illeszke-
dési pontatlansigokbodl adodo egyenlétlen
crossing-over révén. Mis esetben — s erre a
len L6 génje szolgalhat példaként — génkon-
verzié eredményezhet Uj rezisztencia-spe-
cificitast. Modosulhat tovabba a felismerés
kore az IRR domén megtdbbszordzédése
vagy redukcitja révén, amint azt ugyancsak
lenben, az M gén esetében tapasztaltak. Veé-
gezetll exon atrendezédések is hozhatnak
0j modosulasokat, amire az N, az L6 és az
RPP5 gének esetében van példa. E gének
strukturdlis doméneket kodold szakaszai
ugyanis kilonb6z6 exonokban talalhatok,
és ezek atrendezGdése Gj kombinaciok létre-
jottéhez vezet.

Mikozben az R gének — mint lattuk
—alapszerkezetiiket tekintve nem tal valtoza-
tosak, a genomprogramok eredményeib6l
kitinik: a novények nagyon is jelentGs
figyelmet szentelnek a betolakodok ész-
lelésének. ElGzetes szekvenciaelemzések
szerint az Arabidopsis genom legalabb egy
szazalékat olyan gének alkotjak, amelyeknek
a jelfogasban van szerepuk. Ebbe az egy
szazalékba — most mar a specificitast nézve
—nagyon sokféle jelfogd molekula ,fér bele”.
Tobbségiiknek az egyed élete soran semmi
dolguk nincsen, mikdzben a faj fennmarada-
sa szempontjabol azért jo, ha hibatlanul kertl-
nek at az utddokba. Minthogy sokféle jellel
taldlkozhat a ndévény, egy-egy specifikus jel
fogasara nyilvin nem tdl sok receptormole-
kula all rendelkezésre Grszem gyanant. Az
ilyen receptorok altal fogott, sziikségszertien
gyér jeleket gyorsan fel kell sokszorozni és
kozos jelatviteli csatorndba terelni. Mind
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a felsokszorositas, mind pedig a jelatvitel
modjara egyelSre csak a receptorgének
szerkezetébdl tudunk kdvetkeztetni, kevés a
tényleges kisérleti anyag. A kovetkeztetések
azonban logikusak és meggyGzGek, s mind
azt mutatiak, hogy a novényi védekezési
reakci6 az altalanos sejtbioldgiabdl ismert
utakon keresztiil indul mozgasba a jelfogast
kovetGen, masodlagos jelmolekulak kozve-
titésével, kinazok aktivalasaval.

Az NBS-LRR gének esetében nincs nyo-
ma kozvetlen kinazaktivitis meglétének.
Az NBS motivum azonban egy sor ATP és
GTP kot fehérjében megtalalhato, s ebbdl
kovetkezik, hogy az ilyen domént hordozo
novényi R gének G-fehérjéket és kinazokat
aktivalhatnak. Az NBS domén fontossagat
igazolja azakiséret, amelybena Prfgén e sza-
kaszit finom, helyspecifikus mutagenezissel
megyvaltoztattdk: a beavatkozas ugyanis a
rezisztens valasz elmaradasaval jart. Osszeha-
sonlitd szekvenciaelemzések szerint a no-
vényi rezisztenciagének NBS doménjei RAS
fehérjékkel, cAMP-fliiggs protein kindzokkal,
ATP-szintiz b-alegységekkel és riboszoma
elongicios faktorokkal mutatnak meggy 626
hasonlésagot.

A TIR domént tartalmaz6 R gének — az
oxigénformak keletkezését indithatjak el.
Ezek a receptorok a nekik rendelt ligan-
dummal val6 kotddést kovetGen a sejt- és
organellum-membrinokban elhelyezkeds
NADPH-oxid4z rendszert hozzak mikodés-
be. A keletkezett reaktiv oxigénvegytiletek
kezdeményezik a gazdasejt hiperszenzitiv
sejthalalat, ami a kérokozo pusztulasaval
és a fert6zés lokalizalasaval jar. A hiper-
szenzitiv sejthalal tavszignalokat is kiild,
amelyek a korokozo altal nem érintett
szomszédos, vagy akar tivolabbi sejtekben
mozgasba hozzik az altalanos védelmi

rendszereket: szalicilsav és fitoalexinek
képz&dnek, PR-fehérjék szintetizalobdnak,
lazas sejtfal-megerGsités, papillaképz&dés,
szuberizacio, lignin peroxidicié megy vég-
be, és hidroxiprolin-gazdag glikoproteinek
termelGdnek (lisd Kirdly Zoltin dolgozatat
jelen osszeallitisunkban).

A C-terminalis végiikon protein kinaz
domént tartalmazo6 rezisztenciagének
értelemszertien azonnali szignalatvivs
funkciot is ellatnak, miutan észlelték a
ligandum kotédését. Minthogy mind fosz-
fatdz, mind kindz inhibitorokkal gatolhat6 a
novényi védekez vilasz, valoszind, hogy
a receptorfehériék altal kezdeményezett
jelatviteli Gtvonalban mindkét enzimtipus
részt Vesz.

Végezetil, térjink vissza még néhany sz6
erejéig arra az alternativ mRNS-hasité me-
chanizmusra (altemativ splicing), amelyrdl
az L6 gén leirdsakor mar szoltunk. Nem
egyedi esettel van dolgunk, mert a dohiany
N génjérdl is képzddhet kétféle transzkrip-
tum. Az alternativ hasitas kovetkeztében
keletkezik egy teljes L6 fehérje és egy rovid,
csonkolt fehérje, amelyrdl hidnyzik az LRR
domén nagyobb része. A jelenséget bizo-
nyos emlGs receptorok esetében irtik le
el6szor, és a dolog értelmét is megfejtették.
Eszerint a csonkolt fehérje nem képes részt
venni a jelatvitelben, de mert verseng az
ép receptorral a ligandumért, befolyasolni
tudja az dltala fogott jelek mennyiségét, s
ezen keresztiil szabalyozza a sejt felé kuldott
jelzés erGsségét. Nagyon valoszind, hogy
novényekben is az ilyen finom szabalyo-
zasban van szerepe ennek az alternativ
mRNS-hasitisnak.

Kulcsszavak: ndvénykorokozo gombik, pato-
gen stratégiak, elicitorok, felismerés, névényi
rezisztenciagének
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