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A baktériumos növénybetegségek gazdasági 
kártétele nem olyan jelentõs, mint akár a 
vírusos, akár a gombás betegségeké. Jelen
tõségük azonban az utóbbi évtizedben fel
értékelõdött, mert a molekuláris fitopatoló
giai kutatásokban a baktérium-növény 
kapcsolat tanulmányozása módszertanilag 
könnyebb, és ennek köszönhetõen a véde
kezési mechanizmusok megismerésében 
számos új eredmény született. Ezért szeret
ném én is e modellen keresztül bemutatni 
a növényi immunrendszer patológiai, fizio
lógiai és molekuláris mechanizmusait. Jelen
leg még a kezdetén vagyunk annak, hogy 
megértsük ennek az elegáns és sokszínû 
védekezési mechanizmusnak minden 
részletét. 

A növénykórokozó baktériumok szinte 
valamennyi gazdasági növényünket képesek 
megbetegíteni, különbözõ tüneteket (nek-
rózisokat, foltosodásokat, lágyrothadásokat, 
hervadásokat, tumorokat stb.) okozva. 
Ezek a tünetek azonban már csak akkor je
lentkeznek, amikor a kórokozónak sikerült 
áttörnie a növény védekezési mechanizmu
sait, vagy különbözõ „trükköket” alkalmazva 
kikerülnie azokat. A patogenitásnak döntõ 
kritériuma a kórokozó tömeges felszaporo
dása, ezért a hatékony és azonnali válasz
reakció a kórokozó kezdeti megfékezésére 
a gazdaszervezet túlélése szempontjából 
alapvetõ fontosságú. 

A növényi szervezet védekezési rendszerének 
alapvetõ jellemvonása

A növényi immunrendszer lényege is abban 
áll, hogy képes megkülönböztetni egymástól 
a saját és a nem saját (vírus, baktérium, 
gomba stb.) idegen anyagokat, illetve sejteket, 
és a felismerés után beindítani a védekezési 
rendszert, amivel az idegent hatástalanítja. 
Minden olyan esetben, amikor ez a felisme-
rés késlekedik vagy elmarad, a betegség 
súlyos formái jelentkeznek. A növények 
esetében is, az állati immunrendszerhez 
hasonlóan, kétféle védekezési rendszert kü-
löníthetünk el: (1) általános (eredendõ) nem 
specifikus rezisztencia, ami az állatvilágban 
természetes (veleszületett) immunitásnak fe-
lel meg, továbbá (2) a kórokozókra fajlagos 
ún. specifikus (hiperszenzitív) rezisztencia, 
amely az állatvilágban az adaptív (szerzett) 
immunrendszerrel analógnak tekinthetõ. A 
növényeknél az elõbbi tünetmentes, az utób-
bi sejt-, illetve néhány sejtre kiterjedõ nekró-
zissal jár. Még mielõtt ezeket a védekezési 
mechanizmusokat részletesen tárgyalnánk 
és összehasonlítanánk, fel kell hívni a figyel-
met a növényi és állati szervezet funkcionális 
jellegébõl adódó alapvetõ különbözõségre is. 
Ez a különbözõség elsõsorban abból adódik, 
hogy míg az állatvilágban védekezésre spe-
cializálódott sejtek (makrofágok, limfociták 
stb.) végzik el az aktív védekezést, addig a 
növényvilágban ilyen specializálódott sejtek 
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nincsenek, hanem minden egyes növénysejt 
önmaga védekezik. A növényvilágban szin-
tén ismeretlen a humorális (antigén-antitest) 
és egyéb, például citokinek termelésével 
kapcsolatos védekezési mechanizmus. En-
nek elsõdleges oka, hogy a növényekben 
nincsen olyan keringési rendszer, amely 
ezeknek a védekezõ sejteknek és anyagoknak 
a fertõzés helyére történõ szállítását végezné 
(Klement, m. a.). 

A baktériumok a növényi bõrszövetet 
közvetlenül nem tudják áttörni (ez csak egyes 
kórokozó gombák tulajdonsága), így a levél 
felületén landoló és tanyázó nagyszámú 
mikroorganizmus leginkább természetes 
úton, a harmat- és esõcseppek segítségével 
mosódik be a növény természetes nyílá-
sain, elsõsorban a nyitott légzõnyílásokon 
keresztül a levelek és hajtások sejtközötti 
járataiba, vagy közvetlenül sérüléseken, 
sebzéseken át fertõzi a szöveteket. Itt a 
növényi sejtbe történõ behatolást a szilárd 
sejtfal meggátolja, ezért a növénykórokozó 
baktériumok mindig csak a sejtközötti 
járatokban szaporodnak, ahol a sejteket 
körülvevõ intercelluláris folyadékban bõven 
megtalálják a növekedésükhöz és kezdeti 
szaporodásukhoz szükséges tápanyagokat. 

Módszert dolgoztunk ki a levelek sejtkö
zötti folyadékának kinyerésére, és azt tapasz
taltuk, hogy ebben a fluidban patogének és 
nem patogének egyaránt jól szaporodnak. 
Az élõ növényben azonban csak az adott 
növényre kompatibilis kapcsolatban levõ kór
okozó képes szaporodni. Ez arra enged kö
vetkeztetni, hogy az élõ növénysejt a számára 
idegen mikroorganizmust felületi molekulái 
alapján képes felismerni, és terjedését meg-
gátolni. Ez a gátlás alapvetõen az általános, 
nem specifikus rezisztenciának köszönhetõ, 
amely minden növényben a fajtól függet-
lenül, eredendõen mûködik: felismeri az 
idegent, és néhány órán belül kifejleszti azt a 
mechanizmust, amivel elpusztítja az idegent 
anélkül, hogy saját maga fenotípusosan káro-

sodna. Ezért ez a védekezési mechanizmus 
még sejtszinten is tünetmentesen játszódik le. 
Ennek köszönhetõ, hogy észre sem vesszük 
ezeknek a mikrobáknak a támadását, és 
valószínûleg az is ennek köszönhetõ, hogy 
az általános rezisztencia felismerése ezidáig 
késlekedett. 

A fertõzést követõ védekezés kezdetben 
még csak egy-egy növénysejtre korlátozódik, 
ezért számunkra sokszor láthatatlan, érzé
kelhetetlen. Ezért a kutatásban nagy fellen
dülést hozott a baktériumoknak a sejtközötti 
járatokba való injektálási módszere, amely
nek segítségével elértük, hogy az injektált 
levélszövet minden egyes sejtje egy idõben 
érintkezzen legalább egy-egy kórokozóval, 
és ezáltal a folyamatokat kiterjedtebb, szöveti 
szinten szinkronizáltan követhettük (Klement 
et al., 1963). E módszer alkalmazásának másik 
fontos eredménye volt a baktériumos hiper-
szenzitív reakció (HR) felismerése és szöveti 
szinten történõ megjelenítése (Klement et 
al., 1964), továbbá annak a lehetõsége, hogy 
olyan baktérium transzpozon mutánsokat is 
bevezethettünk a növénybe, amelyek elveszí-
tették hiperszenzitív reakciót kiváltó tulajdon-
ságukat és egyben kórokozó képességüket. 
Ezzel vált lehetõvé más, HR-tõl független 
védekezési mechanizmusok, például az álta-
lános rezisztencia feltárása is (Klement et. al., 
2003). E két fontos védekezési mechanizmus 
jellemzõit az 1. táblázat mutatja be.

Általános (eredendõ) rezisztencia
Az általános rezisztencia patológiai 
jelentõsége 

A növényi immunitás megismerésének elsõ 
fázisában a kutatók elsõsorban a hiperszenzi
tív reakció és az azzal kapcsolatos sziszte
mikus szerzett rezisztencia feltárásával 
foglalkoztak, és csak az utóbbi évtizedben 
fordultak egyre nagyobb érdeklõdéssel az 
általános, nem specifikus (innate) reziszten
cia megismerése felé. Ezen a területen is 
úttörõ munkát végeztek a magyar kutatók. 
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Itt elsõsorban kell megemlíteni Lovrekovich 
László és Farkas Gábor (1965) munkásságát, 
akik elõször igazolták kísérletileg az általá-
nos rezisztencia létét. Késõbb, a 70-es évek 
végén Burgyán és Klement (1979) bizonyítot
ták, hogy az általános rezisztenciának (amit 
õk lokális indukált rezisztenciának hívtak) 
egy korai (early induced resistance: EIR) és 
egy késõi formája (late induced resistance: 
LIR) különíthetõ el. Az EIR a fertõzést követõ 
néhány óra alatt kifejlõdik, de aránylag rövid 
ideig tartó védelmet ad. Ennek a szerepét 
veszi át a LIR, amely viszont több, 6-7 napig 
is tart. Mivel az általános rezisztencia tünet
mentes, jelenlétét csak közvetve tudjuk ér
zékelni, nevezetesen egy második fertõzés 
gátlásával, vagy a HR nekrózis elmaradásával. 
Ezek a jelenségek is a baktériumszaporodás 
gátlására utalnak.

Jelentõsége nemcsak patológiai, hanem 
általános biológiai szempontból is érdekes, 
mert az eddigi vizsgálatok szerint elsõsorban 
ennek a mechanizmusnak köszönhetõ, 
hogy a szaprofita mikroorganizmusok az élõ 
növényt nem tudják elárasztani és táplálékul 
felhasználni. Ha azonban a növény kedvezõtlen 
környezetben vagy rossz fiziológiai állapotban 
van (hideg vagy meleg hatás, öregedés, 

stb.), elveszti ezt a képességet, és akkor a 
szaprofiták és opportunista patogének is 
fokozatosan felszaporodnak, és a növény 
halálát okozhatják. 

Ez a védekezési mechanizmus lokális, 
mert csak a baktériumsejttel érintkezõ nö
vénysejtben alakul ki. Nem specifikus, mert 
az eddig vizsgált valamennyi növényben 
mûködik, és számos mikroorganizmus, pato
gének és szaprofiták egyaránt indukálják.

Az általános rezisztenciát nemcsak a 
szaprofitonok, hanem a gazdanövényre 
nézve idegen patogén (inkompatibilis) 
baktériumok is indukálják, sõt, a patogeni-
tását vagy virulenciáját vesztett mutánsok is. 
Érdekes, hogy a gazdanövénynek megfelelõ 
(kompatibilis) kórokozó elölt formája az 
általános védekezést megindítja, az élõ, 
virulens formája viszont semlegesíti. Ennek 
is köszönhetõ, hogy a valódi patogének a 
kompatibilis gazdanövényben szaporodásra 
képesek (lásd késõbb). 

Az általános rezisztencia gyors kifejlõ
dését és hatásosságát a fertõzött növény 
fiziológiai állapota és a környezeti körülmé
nyek jelentõsen befolyásolják. Ez elsõsorban 
a levél korától függ. Idõsebb levelekben az 
általános rezisztencia lelassul, a sárguló le-

	 Általános (EIR, LIR)	 Hiperszenzitív (HR)

1. Kapcsolat	 Nem specifikus	 Specifikus	
2. Baktérium	 Szaprofitonok, patogének,	 Patogének
	 hrp mutánsok, elölt baktériumok		
3. Tünet	 Nincsen	 Sejtnekrózis	
4. Indukció	 PAMP elicitorok	 Avr effektor fehérjék	
5. hrp gének szerepe	 III. típusú szekréciós rendszer 	 III. típusú szekréciós rendszer 	
	 nem mûködik	 mûködik	
6. Receptor	 Extracelluláris LRR	 Intracelluláris LRR	
7. ROS	 H

2
O

2
 sejtfalban lokálisan	 O

2
- + H

2
O

2
 a sejtben	

8. Ion transzport	 Nincsen ionkicserélõdés 	 Ionkicserélõdés és glükóz- 		
	 és glükózkiáramlás a sejtbõl	 kiáramlás	
9. Kifejlõdés	 2-6 óra	 8-24 óra	
10. SAR indukció	 Nem indukálja a SAR-t	 Indukálja a SAR-t	
11. Kialakulása	 Az evolúció korai szakaszában	 Az új fajok és fajták 
megjelenésekor	

1. táblázat • A védekezési mechanizmusok jellemzõi
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velekben már nem is mûködik. Szélsõséges 
idõjárási körülmények között hasonló gátlás 
érzékelhetõ. Általában fiatal, jól fejlõdõ nö
vényekben, ahol az intenzív fehérjeszintézis 
biztosított, az általános rezisztencia 1-2 óra 
alatt kifejlõdik, idõsebb levelekben ez 4-6 
órát igényel, sárguló levelekben pedig már 
nem mûködik (Klement et al., 2003).

Az általános rezisztencia fiziológiai
és molekuláris kifejlõdése

Az általános rezisztencia fenotípusosan nem 
jelenik meg, de elektronmikroszkóposan 
a baktériumsejttel érintkezõ sejtfalrészek 
megvastagodása, papillaképzõdés és bak
tériumsejt becsomagolását elõidézõ hártya

képzõdés látható, ami a baktériumsejt becso
magolásához és pusztulásához vezet (Ott et 
al.,1997). Ezeken a helyeken erõs peroxidáz 
és H

2
O

2
 festõdés figyelhetõ meg (Bozsó et al., 

2004). Ez a folyamat erõsen hasonlít az állati 
szervezetben lezajló fagocitózishoz.

A növényi védekezés beindításának elsõ 
lépése az idegen felismerése, amelyet a növé
nyek és az állatok egyaránt úgy oldanak meg, 
hogy érzékelõ molekulákat, ún. jelfogókat, 
más szóval receptorokat fejlesztettek ki. Ezek 
a receptorok az állatvilágban ismert Toll 
receptorokhoz hasonló módon leucin-rich-
repeat (LRR) régiókat tartalmaznak. A jelfogó 
receptorok vagy a növénysejt felületén, vagy 
a sejten belül helyezkednek el (1. ábra). 

1. ábra • Modell az inkompatibilis baktérium/növény kapcsolatban kialakult védekezési 
mechanizmusok megértéséhez. Az ábra bal oldalán a baktérium felületi elicitorai (PAMP) által 
indukált általános rezisztencia (EIR-LIR), a jobb oldalon a patogén baktérium avirulencia (Avr) 
effektor fehérjék által indukált hiperszenzitív rezisztencia (HR) molekuláris kölcsönhatása lát-
ható. Szaprofita/növény kapcsolatban csak az EIR és LIR általános rezisztencia mûködik. Pa-
togén esetében mind az általános, mind a hiperszenzitív védekezési mechanizmus akcióba lép.
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Az extracelluláris LRR receptorok a növé
nyek általános védekezési mechanizmusának 
jelfogói. Ezzel szemben az intracelluláris LRR 
receptorok, amelyeket R (rezisztencia) gé
neknek nevezünk, a hiperszenzitív védeke
zési mechanizmusra jellemzõek.

A multifunkcionális felületi receptorok 
képesek felismerni a mikroorganizmusok 
felületén általánosan meglévõ, az evolúció 
folyamán megõrzött és fennmaradt moleku
láris mintázatokat (1. ábra). Ezeket a min
tázatokat összefoglaló néven PAMP-nak 
(pathogen associated molecular patterns) 
nevezik. A pathogen associated megjelö-
lés nem teljesen helyes, mert nemcsak a 
patogének, hanem a szaprofitonok is ha-
sonló felületi molekulákat hordoznak. Ide 
tartozik például a baktérium falát alkotó 
lipopoliszaharid (LPS) vagy LPS-fehérje 
komplex, vagy a bakteriális flagellin, amely 
a csillókat felépítõ fehérje monomerje, és 
feltételezhetõen más molekulák is. Mind
ezekre a felületi molekulákra jellemzõ, 
hogy a baktériumsejt általánosan elõforduló 
konzervatív (eredendõ) elemei, amelyek az 
evolúció során is megõrzõdtek. Ezeket a 
növényi reakciót kiváltó anyagokat elicito-
roknak is nevezzük. Növényekben paradi-
csom, lúdfû (Arabidopsis) csíranövényben 
és sejtkultúrával végzett kísérletek feltárták, 
hogy a Pseudomonas syringae pv. tomato 
flagellinje hatékony elicitorként mûködik. 
A receptormolekulát is klónozták (Gómez-
Gómez–Boller, 2002), amely szerkezetileg 
nagyon hasonlít az emlõs és Drosophila-
receptorokhoz, amelyeknek sejten kívüli 
domenjében leucingazdag ismétlõdés (LRR) 
van. A felületi receptorokhoz tartozó sejten 
belüli kinázrészek szintén közös kiindulási 
alakra, közös õsre vezethetõk vissza. Labora-
tóriumunkban Szatmári Ágnes is azonosított 
Arabidopsisban ilyen receptor-kináz (RLK) 
gént, melynek megnövekedik a sejtmagbeli 
átíródása patogenitását vesztett mutáns bak-
tériummal való fertõzés hatására. 

A sejtfelszíni receptorok azonnal üzenetet 
küldenek a sejt belsejébe a mikroorganizmus 
jelenlétérõl. Ez a sejten belüli üzenetküldés 
a mitogén aktivált protein kinázok (MAPK) 
kaszkádjain keresztül történik. (1. ábra). 
A kaszkád egymást foszforiláló kinázokból 
áll (MAPKKK, MAPKK és MAPK), amelyek 
akkor lépnek mûködésbe, ha a receptor 
felõl jelzés érkezik. Eddig két növényi MAPK 
kaszkádot derítettek fel részletesen, egyet a 
dohányban és egyet az Arabidopsisban. E 
teljes útvonal feltérképezésével lehetõség 
nyílt a Drosophilában és az emlõsökben 
zajló folyamatokkal való összehasonlítására, 
amelyekkel meglepõ párhuzam mutatkozik 
(Asai et al., 2002).

Az eddigiekben a betolakodó idegen 
felismerésérõl és a sejt belsejében történõ 
üzenetküldésrõl volt szó. Most nézzük a 
sejtek válaszát, védekezési reakcióját a kór-
okozó ellenében.

Király Zoltán dolgozatában már említette, 
hogy a reaktív oxigénformák (ROS) terme
lõdésének a növényi védekezésben is nagy 
jelentõségük van. Erre elõször a hiperszen
zitív reakcióval kapcsolatban derült fény, de 
laboratóriumunk eredményei azt mutatták, 
hogy az általános rezisztenciában is alap
vetõek, bár a mennyiség és a sebesség eltérõ 
lehet (Bozsó et al., 1999). Vizsgálataink sze
rint az általános rezisztenciára jellemzõ korai 
indukált rezisztenciában (EIR) elsõsorban a 
hidrogén-peroxid (H

2
O

2
) molekulának van 

jelentõsége. Mivel a baktérium a növénysejt
be nem jut be, az idegen lokalizálását az érint
kezés helyénél a sejten kívül, a sejtközötti 
járatokban kell megoldani. A H

2
O

2
 kórokozó

ra való hatása még nem teljesen ismert, de a 
kísérleteink azt bizonyítják, hogy a baktériu
mok szaporodása korlátozódik, a baktérium
szám csökken, és a patogenitásért felelõs 
hrp gének aktivitása is lecsökken (Bozsó 
et al., 1999). Ez a folyamat gyakran együtt 
jár növényi sejtvastagodással és papillakép
zõdéssel, valamint a sejtfalból kiinduló 
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hártyaképzõdéssel, amely a baktériumsejt 
becsomagolását, immobilizációját eredmé-
nyezi (Ott et al., 1997). Feltételezhetõ, hogy 
a becsomagolt térben a H

2
O

2
 koncentrációja 

megnõ, és így toxikus hatása felerõsödik.
Nem ismert még pontosan, hogy mi-

lyen további tényezõk játszanak szerepet a 
baktériumgátlásban az általános védekezési 
rendszer eredményeként. Laboratóriumunk-
ban Ott Péter és Varga Gabriella legutóbb 
kimutatta, hogy egyes kitinázok a patoge-
nitását vesztett élõ vagy hõvel elölt patogé-
nek, valamint szaprofitonok fertõzésére is 
megjelennek, egy elsõ vonalbeli gyors válasz 
(4-6 óra) részeként. A növényi kitinázokat a 
kórokozó gombák elleni védekezés egyik 
tényezõjének tartják. Ismert néhány kitináz 
megjelenése vírusfertõzés és stresszérzé
kenység esetében is. Hogy milyen szerepük 
lehet a baktérium közvetlen gátlásában, az 
jelenleg még kérdéses.

A specifikus hiperszenzitív
védekezési mechanizmus

A hiperszenzitív védekezés
patológiai jelentõsége

A növényeknek a gyors sejtelhalással kap
csolatos védekezési mechanizmusát hiper
szenzitív védekezési reakciónak (HR) hívjuk. 
A baktériumok elleni védekezés elsõ leírása 
ötven évvel ezelõtt laboratóriumunkból szár-
mazik (Klement, 1963; Klement et al., 1964). A 
hiperszenzitív reakciót csakis a patogén bak-
tériumok képesek indukálni, szaprofitonok 
nem. A patogén baktériumok az általános 
védekezési mechanizmust – annak ellenére, 
hogy szintén indukálják –  gyakran „átlépik”, 
és így sejtnekrózist okoznak (Bozsó et al., 
1999). Az elhalás mértéke egy sejt nekrózisá-
tól a nagy szöveti elhalásokig terjedhet, attól 
függõen, hogy a növény-baktérium kapcso-
lat milyen mértékû inkompatibilitással vagy 
kompatibilitással bír. Ameny-nyiben egy 
adott kórokozó nem a saját gazdanövényét 

fertõzi, hanem egy más növényfajt (például 
a bab kórokozó a dohányt), akkor a nekrózis 
csak a baktériummal érintkezõ egy-két nö-
vénysejtre terjed ki. Ilyenkor a fertõzés csak 
mikroszkopikus szinten látható. Ha ez a kór-
okozó a saját gazdanövényének a rezisztens 
változatát fertõzi, akkor a rezisztencia fokától 
függõen a kórokozó kezdeti szaporodása 
miatt több sejtre is kiterjedõ, gyakran még 
szabad szemmel is látható apró foltokat 
okoz, de a tipikus betegség nem fejlõdik 
ki. Ezeket inkompatibilis kapcsolatoknak 
hívjuk, szemben a kompatibilis kapcsolattal, 
amikor a kórokozó a saját gazdanövényének 
fogékony fajtáját fertõzi. Ilyenkor a nekrózis 
késõbb kialakuló, folyamatosan növekvõ, 
nagy kiterjedésû szöveti elhalásokat okoz, 
és végül kifejlõdik a betegség.

A kórokozó és növénysejt intim kapcsola
tára utal, hogy már egy baktériumsejt is képes 
megindítani a növényi sejthalált okozó HR-t. 
Érdekes megfigyelés az, hogy minél távolabbi 
a kapcsolat a patogén és növény között, annál 
kevesebb baktériumsejtre van szükség a sejtnek-
rózis indukálásához. Idegen faj esetében ehhez 
egy-tíz baktériumsejt elegendõ. A gazdanövény 
rezisztenciafokától függõen ennél több bakté-
riumsejt is szükséges növénysejtenként a HR 
indukálásához. Vagyis ez annyit jelent, hogy a 
gazdaidegen fajban a felismeréshez már egy 
baktériumsejt is elég, a saját gazdanövény re-
zisztens fajtájában azonban a felismerés késik, 
így a baktériumok még néhány osztódásra 
képesek, mielõtt a növény észrevenné õket. 
Fogékony kapcsolatban ez az idõ elegendõ 
ahhoz, hogy az újonnan születõ baktériumsej
tek EPS burokkal (lásd késõbb) álcázzák ma-
gukat, és így a felismerés hiányában tovább 
szaporodjanak és betegséget okozzanak. 
Ennek következményeit késõbb tárgyaljuk.

Azért beszélünk inkompatibilis vagy 
kompatibilis kapcsolatról, mert a kölcsönha
tás mindkét szereplõje, tehát a növény és 
a kórokozó is meghatározza a kapcsolat 
milyenségét. A kórokozók is, ennek megfele
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lõen, új patotípusokat vagy rasszokat fejleszt
hetnek ki a túlélés érdekében. Mivel mind 
a növény ellenállóságát, mind a kórokozó 
patogenitását és fajtaspecificitását gének 
határozzák meg, következésképpen a hiper
szenzitív védekezési rendszert is a kórokozó 
és a gazdanövény génjeinek kölcsönös 
kapcsolatrendszere határozza meg. Ezért 
nevezzük a hiperszenzitív védekezési reak-
ciót specifikus gene-for-gene rezisztenciának. 
Ahogyan az evolúció folyamán fokozatosan 
új fajták alakultak ki, úgy az ember is az újabb 
és újabb betegség-ellenálló fajták nemesí
tésével ezt az evolúciós folyamatot felgyor
sította, mert az új rezisztens fajta már nyolc–tíz 
év múlva elveszíti a kórokozóval szembeni 
rezisztenciáját. Ez azért következhet be, mert 
a kórokozó patogenitását biztosító gének is 
olyan mutáción esnek át, amely a gén a gén-
nel szembeni rezisztenciakapcsolatnak már 
nem felel meg, és így a korábban kialakított 
rezisztencia elvész. 

A HR kevéssé függ a növény fiziológiai álla-
potától vagy a környezeti körülményektõl. Kiala-
kulása három fázisra osztható: 1/ indukciós idõ, 
2/ latenciafázis, 3/ baktérium és növénysejt 
kollapszusa (Klement, 1984). A legfontosabb 
fázis az indukció, amely általában egy–há-
rom órát vesz igénybe. Ez alatt a kóroko-
zónak van elsõdleges szerepe, mert a hrp 
gének aktiválása és a III. típusú szekréciós 
rendszer kiépítése (lásd késõbb) ez idõ alatt 
történik. Csak élõ, metabolikusan aktív bakté
riumsejt képes az indukcióra. A latenciafázis 
az indukció megtörténtétõl a sejtkollapszus 
kezdetéig tart. Ez még tünetmentes folyamat, 
és már független a kórokozó jelenlététõl. Ez 
bizonyítható azzal, hogy ha az idukciós idõ 
után a baktériumokat a szövetben elöljük, 
például antibiotikummal, a sejtkollapszus 
élõ baktériumsejt nélkül is létrejön. Ebben 
a szakaszban történik az R gének aktiválása, 
a különbözõ szignálrendszerek kiépítése, a 
HR típusú védekezési rendszer beindítása. 
A harmadik szakaszban látványos fenotí-

pusos változás, a növényi sejt vagy szövet 
kollapszusa és elhalása következik be. Ez 
részben annak köszönhetõ, hogy a keletke-
zett nagymennyiségû toxikus szabadgyök 
nemcsak a baktériumok károsításában vesz-
nek részt, hanem a növényi sejtmembránok 
lipid peroxidációjában is. Ennek köszönhetõ, 
hogy a membránok permeabilitása hirtelen, 
irreverzibilisen megnõ, aminek következ-
tében a vakuolumban levõ, sokszor toxikus 
fenolvegyületek a citoplazmába ömlenek. 
Mindezek a folyamatok gyorsan, a fertõzéstõl 
számított hat–huszonnégy óra alatt fejlõdnek 
ki, így a sejt, illetve a levélszövet kollapszusa 
látványosan jelenik meg.

Mivel a rezisztens növényben ezek a fo
lyamatok csak egy-egy, a kórokozóval köz
vetlen érintkezõ növénysejtben játszódnak le, 
a sejtnekrózis számunkra legtöbbször rejtve 
marad, a növény egészségesnek tûnik. Ha 
azonban nagyobb mennyiségû kórokozót 
injekciózunk a növény szövetébe, akkor a 
HR szöveti nekrózis formájában láthatóvá 
válik (Klement, 1963), és így a folyamat szö
veti szinten is vizsgálható.

A hiperszenzitív és egyéb nekrózisok a 
környezõ növénysejtekben szalicilsav-kép
zõdést indítanak el, amely a szisztemikus szerzett 
rezisztencia beindításáért felelõs. Ez egyfajta 
nemspecifikus memóriajelzést küld a távoli 
szövetekbe, amelyek sejtjeit ezáltal felkészíti az 
esetleges késõbbi fertõzések leküzdésére (lásd 
Király Zoltán dolgozatát).

A HR kialakulása molekuláris szinten

Ezek után nézzük meg, hogyan alakul ki 
a hiperszenzitív sejt vagy szövetnekrózis 
molekuláris szinten. Ennek megismerése 
is csak az injekciós infiltrálási módszer 
alkalmazásával vált lehetõvé, mert minden 
egyes növénysejt azonos idõben, egyszerre 
fertõzhetõ, és így a folyamat szöveti szinten 
szinkronizálható.

A növények specifikus hiperszenzitív 
rezisztenciáját a rezisztencia- (R) gének 
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vagy termékeik és a kórokozó avirulen-
cia (avr) géntermékek (effektor fehérjék) 
kölcsönhatása szabja meg. Ez más szóval 
azt jelenti, hogy a különbözõ gazdanö-
vényfajtákra specifikus R génjei a kórokozó 
megfelelõen specifikus géntermékeit, az Avr 
effektor fehérjéit felismerik-e. Amennyiben 
a felismerés eredményes, akkor a növény 
hiperszenzitíven reagál (gyors nekrózis), 
ami egyidejûleg a kórokozó elpusztítását is 
eredményezi. Amennyiben ez a gyors felis-
merés nem jön létre (például új patogén rassz 
vagy új növényfajta találkozásánál), akkor 
a kórokozó felszaporodhat, és a betegség 
kialakul. A specificitást a „gén a génnel 
szemben” (gene-for-gene) (vagyis az avr gén 
a R-génnel szemben) rendszer biztosítja. Ez 
szemléletesen kifejezve úgy mûködik, mint 
a kulcs a zárban.

A hiperszenzitív rezisztenciánál, mint láttuk, 
a sejtközötti járatokban élõ baktériumsejtben 
kifejezõdõ Avr-molekuláknak kölcsönhatásba 
kell lépniük a növényi sejt belsejében lévõ LRR 
típusú R gén receptorokkal. Ezért a kórokozó 
baktérium a növénysejttel érintkezve, egy 

„csatorna” kiépítésével injektálja be effektor 
fehérjéit a gazdasejt belsejébe (1. ábra). Nö-
vénykórokozó baktériumok esetében ezt a 
feladatot a hrp génegyüttes szabályozza. Érde-
kes, hogy egyes humán patogén kórokozók 
(Yersinia, Salmonella, Shigella, E. coli stb.) is a 
hrp génekhez hasonló (III. típusú szekréciós) 
rendszert alakítottak ki, és nagymértékben 
rokon hrp-fehérjéket kódolnak.

Az R gének aktiválása a növény véde
kezési rendszerét indítja be, amelynek egyik 
eredményeként nagy mennyiségû toxikus 
szabad gyök és reaktív oxigénfajta (reactive 
oxygen species – ROS) keletkezik (1. ábra).

Az így létrejött H
2
O

2
 a sejtmembránok 

lipid peroxidációját okozza. Ezért a membrá
nok permeabilitása irreverzibilisen megnõ, 
ami aztán a megtámadott sejt halálához 
vezet. Az is feltételezhetõ, hogy ennek követ
keztében a vakuolumban lévõ toxikus fe

nolvegyületek a citoplazmába ömlenek, ami 
jelentõsen hozzájárulhat a növényi sejthalál
hoz. Mivel a plazmamembrán áteresztõké
pessége is megnõ, az ROS és egyéb toxikus 
anyagok a sejtközötti járatokba is kijutva, az 
ott lévõ patogéneket is károsítják. 

Az általános és a hiperszenzitív védekezés 
lehetséges összefüggései 

A növényeknél az általános és a hiperszen
zitív védekezés közel egyidõben, párhuza
mosan zajlik. Ma még kevés információnk 
van arról, hogy a két mechanizmus hogyan 
épül egymásra, vagy netán egymástól füg
getlenül dolgoznak. Mindenesetre elgondol
koztató, hogy mind az általános, mind a spe
cifikus hiperszenzitív rezisztenciát biztosító 
receptorok molekuláris felépítése nagyon 
hasonló (LRR típusú receptor). A receptorok 
közös molekuláris felépítése arra enged kö
vetkeztetni, hogy a HR típusú rezisztencia 
az evolúció folyamán az általános reziszten
ciából származik. Ebbõl adódhat, hogy 
néhány szerzõ mindkét mechanizmust az 
általános rezisztencia alatt tárgyalja. Minden
esetre az jellemzõ különbség, hogy az elõbbi 
a szaprofitonok és patogének közös konzer
vatív felületi elicitorait ismeri fel, az utóbbi 
csak a patogének Avr effektor fehérjéit.

Úgy tûnik, hogy a két védekezési típus egy-
mást támogatva és hatásában felerõsödve dolgo-
zik. Ezt támasztják alá Bozsó Zoltán és munkatár-
sainak folyamatban lévõ genomikai vizsgálatai 
is, miszerint a Medicago truncatula több száz 
génjének kifejezõdése közös volt az általános 
és hiperszenzitív rezisztencia kifejlõdése alatt, 
és arányaiban hasonló mennyiségû gén akti-
válódott vagy represszálódott az EIR-re vagy 
a HR-re jellemzõen. Ezeket az eredményeket 
az Arabidopsisszal végzett vizsgálatok is 
megerõsítik. Hasonlóképpen megfigyelhetõ, 
hogy az általános rezisztenciára jellemzõ 
kitináztermelés a hiperszenzitív védekezés 
hatására is felerõsödik (Varga és munkatársai 
személyes közlése).
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Azonban kísérletileg az is bizonyított, hogy 
ha fertõzés hatására az általános rezisztenciára 
jellemzõ korai indukált rezisztencia (EIR) 
gyorsabban, már a hiperszenzitív reakció in-
dukciós ideje alatt kialakul, akkor a hiperszen-
zitív nekrózis nem jön létre, és így a növény 
tünetmentesen vészeli át a fertõzést (Klement et al., 
2003). A növénypatológusok ezt immun típusú 
védekezésnek vagy extrém rezisztenciának is 
hívják. Ezekben az esetekben azonban arról 
van szó, hogy az EIR gyors kifejlõdése olyan 
gyorsan gátolja a patogént és ezáltal a hrp vagy 
az avr  gének aktivitását, hogy a HR indukciója 
nem jöhet létre. Lehetséges az is, hogy gátolja 
az Avr effektor fehérjék kapcsolódását az R 
receptor génekhez, vagy valami más módon 
gátolja a nekrózis kialakulás folyamatát.

Mindkét védekezési mechanizmusra, 
a HR-re és az EIR-re egyaránt jellemzõ a 
toxikus szabadgyökök, elsõsorban a H

2
O

2
 

felszaporodása. Az általános rezisztenciá-
nál a H

2
O

2
 mennyisége még nem éri el azt 

a szintet, hogy a növénysejtet is károsítaná, 
viszont a hiperszenzitív védekezésnél ez az 
érték olyan magas, hogy a növénysejt is 
elpusztul a baktériumsejttel együtt (progra
mozott sejthalál – PCD).

A védekezési mechanizmusok egymásra 
épülése jól megfigyelhetõ a szisztemikus 
szerzett rezisztencia esetében, amikor is 
egy korábban nekrózissal járó fertõzéssel 
szemben a növény tüneti védelmet nyer. Ez 
a szöveti érzékenyítés azonban nem kóroko
zó-specifikus, mint az állatoknál a memória
sejtek esetében. 

A betegség kialakulása,
a kórokozó túlélésének stratégiája 

A kompatibilis kórokozónak két, aktív véde
kezési vonalat kell áttörnie. Az elsõ az általános, 
a második a hiperszenzitív rezisztencia. 
Újabban megállapították, hogy a kórokozó 
a baktériumsejtbõl III. típusú szekréciós 
rendszer segítségével olyan effektor fehérjék 
jutnak a növénybe, amelyek képesek meg

gátolni az általános rezisztenciát azzal, hogy 
a jelátvitelben fontos szerepet játszó MAPK 
kaszkád gátlását okozzák. Ezen szuppresszor 
fehérjék indukciójáért bizonyos specifikus vir 
géneket tesznek felelõssé, amelyeknek akti
válását a hrp gének irányítják (2. ábra). 

A második, hiperszenzitív védekezési vonal 
sem mûködik, mert a patogén olyan új aviru-
lencia génekkel rendelkezik, amelyeknek 
Avr effektor fehérjéi a hiperszenzitív rendszer 
mechanizmusát nem tudják beindítani (2. 
ábra).

A patogének nemcsak új avr géneket hor
dozó biotípusokat (rasszokat) és az általános 
rezisztenciát elnyomó szuppresszor fehérjéket 
hoztak létre, hanem új mechanizmusokat 
is alkalmaztak létük fenntartása érdekében 
(2. ábra). Ilyen a növénykórokozó baktéri
umokra jellemzõ burokképzõdés, amely 
több funkciója mellett a baktérium tömeges 
szaporodását is biztosítja. A burok egyrészt 
fizikailag meggátolja a növényi és a baktérium 
sejtfal közötti közvetlen érintkezést, és ezzel 
elkerüli a növény védekezési mechanizmu
sok beindítását. Másrészt ez az extracelluláris 
burok a növény védekezésekor keletkezett 
szabad gyökök káros hatásától is megvédi a 
baktériumsejteket, ami egyben lehetõvé teszi 
a kórokozó tömeges szaporodását is.

Az extracelluláris poliszaharid (EPS) bu-
rok azonban csak glukóz jelenlétében tud 
kialakulni. Sárdi Évával és Hevesi Máriával 
végzett közös kutatások szerint, amikor már 
a kórokozó tömeges szaporodása miatt a 
glukózkészlet a fertõzött szövetben kimerült, 
glukóz hiányában az újonnan keletkezett 
baktériumsejtek a burokanyagot nem tudják 
megtermelni. Az így keletkezett „kopasz” 
baktériumsejtek a növénysejtekkel közvet
lenül érintkezve megindítják a késleltetett 
hiperszenzitív nekrózist, ami már nagyobb 
fertõzött szövetrészek halálával jár (szöveti 
nekrózisok kialakulása). Errõl a késleltetett 
nekrózisról nem sokat tudunk, de a leg-
utóbbi vizsgálatok azt feltételezik, hogy ez 
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a jól ismert általános betegségtünet szintén 
HR típusú nekrózist okozó NH (non-host 

– nem gazda) specifikus bakteriális effek-
tor fehérjének köszönhetõ, amely a nem 
gazdaspecifikus R génkhez kapcsolódik (2. 
ábra). Ezek a receptorok indítják meg a HR-
hez hasonló lefolyású szövetnekrózisokat. 
A szöveti nekrózis tehát nem más, mint a 
növényi szövetben szétterjedt „idegen” (pa
togén) sejtek elkésett felismerése. Ezért a fer
tõzött fogékony szövetben a burokkal még 
nem rendelkezõ kórokozó mindig elõbb jár, 
mint a hiperszenzitív nekrózis. Ez teszi lehe
tõvé a foltok folyamatos növekedését. – E 
folyamatnak sok esetben még nincsen vége, 
mert a HR következtében pusztuló baktéri
umsejtekbõl toxinok, káros enzimek szaba
dulnak ki, amelyek a környezõ szövetekbe 
diffundálva további károsítást eredményez
nek. Ezek természetétõl függõen különbözõ 

kórtünetek alakulnak ki. Például legtöbb 
baktériumtoxin klorózist okoz, a pektoliti-
kus enzimek lágyrothadást, a cellulotikus 
enzimek hervadásokat, a növényi hormont 
termelõ baktériumok tumorokat okoznak, és 
így további tünetformák alakulnak ki.

Az eddigi eredmények arra engednek kö-
vetkeztetni, hogy a növények a baktériumok 
és kórokozók támadásával szemben, az 
evolúció folyamán, fokozatosan építették ki 
védekezési rendszereiket a nem specifikus, 
általános – (eredendõ) védekezéstõl a spe
cifikus, hiperszenzitív típusú védekezési me
chanizmusig. Nyilván ezzel párhuzamosan a 
baktériumok is fennmaradásuk érdekében 
újabb és újabb támadó fegyvert alkalmaz-
nak. Ez a fennmaradásért folyó kölcsönös 
harc az evolúció folyamán alakult ki, arra 
inspirálva minket, hogy további részletek 
ismeretében megtaláljuk azokat a pontokat, 

Klement Zoltán • Baktériummal fertõzött növény védekezési mechanizmusai

2. ábra • Modell a kompatibilis patogén/növény kapcsolatban a védekezési mechanizmusok 
gátlásának módjáról. Az általános védekezést a patogén Vir szuppresszor fehérjéi gátolják. A HR 
típusú védekezés az Avr effektor fehérjék és az R-gének nem-megegyezése miatt nem jön létre.
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ahol eredményesen irányíthatjuk ezeket a 
molekuláris folyamatokat. A növény és kór-
okozó genomikájának teljes feltárása erre új 
távlatokat nyit.

Kulcsszavak: növényi általános reziszten
cia, hiperszenzitív reakció, kompatibilis 
baktérium-növény kapcsolat, molekuláris 
növénykórtan.


