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A baktériumos névénybetegségek gazdasagi
kartétele nem olyan jelentSs, mint akar a
virusos, akar a gombas betegségeké. Jelen-
tGséglik azonban az utdbbi évtizedben fel-
értékelSdott, mert a molekularis fitopatolo-
giai kutatasokban a baktérium-névény
kapcsolat tanulmanyozasa modszertanilag
konnyebb, és ennek kdszonhetGen a véde-
kezési mechanizmusok megismerésében
szamos Uj eredmény sziiletett. Ezért szeret-
ném én is e modellen keresztiil bemutatni
a ndvényi immunrendszer patologiai, fizio-
logiai és molekuliris mechanizmusait. Jelen-
leg még a kezdetén vagyunk annak, hogy
megértsiik ennek az elegins és sokszind
védekezési mechanizmusnak minden
részletét.

A novénykorokozo baktériumok szinte
valamennyi gazdasagi novénytinket képesek
megbetegiteni, kiilonbozG tiineteket (nek-
rozisokat, foltosodasokat, lagyrothadasokat,
hervadasokat, tumorokat stb.) okozva.
Ezek a tlinetek azonban mar csak akkor je-
lentkeznek, amikor a kérokozonak sikertilt
attornie a novény védekezési mechanizmu-
sait, vagy killonbozs trilkkoket” alkalmazva
kikertilnie azokat. A patogenitisnak donts
kritériuma a kérokozo tomeges felszaporo-
dasa, ezért a hatékony és azonnali valasz-
reakci6 a korokozo kezdeti megfékezésére
a gazdaszervezet talélése szempontjabol
alapvets fontossagu.

A novenyi szervezet védekezési rendszerének
alapuett jellemvondisa

Anovényi immunrendszer lényege is abban
all, hogy képes megkrilonboéztetni egymdstol
a sajat és a nem sajat (virus, baktérium,
gomba stb.) idegen anyagokat, illetve sejteket,
és a felismereés utan beinditani a védekezési
rendszert, amivel az idegent hatdstalanitja.
Minden olyan esetben, amikor ez a felisme-
rés késlekedik vagy elmarad, a betegség
stlyos formai jelentkeznek. A névények
esetében is, az dllati immunrendszerhez
hasonloan, kétféle védekezési rendszert kii-
Ionithetiink el: (D) dltaldnos (eredendd) nem
specifikus rezisztencia, ami az allatviligban
természetes (velesziiletett) immunmnildsnakfe-
lel meg, tovabba (2) a korokozokra fajlagos
an. specifikus (hiperszenzitiv) rezisztencia,
amely az allatvilagban az adaptiv (szerzett)
immunrendszerrel analognak tekinthets. A
novényeknél az elGbbi tiinetmentes, az utob-
bi sejt-, illetve néhany sejtre kiterjeds nekro-
zissal jar. Még mieldtt ezeket a védekezési
mechanizmusokat részletesen targyalnank
és Osszehasonlitanank, fel kell hivni a figyel-
metanoveényi és allati szervezet funkcionalis
jellegébdl adodod alapvets killonbozdségre is.
Eza kiilonbozdség elsGsorban abbol adodik,
hogy mig az llatvilagban védekezésre spe-
cializalodott sejtek (makrofagok, limfocitak
stb.) végzik el az aktiv védekezést, addig a
novényvilagban ilyen specializalodott sejtek
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nincsenek, hanem minden egyes novénysejt
onmaga védekezik. A novényvilagban szin-
tén ismeretlen a humorilis (antigén-antitest)
és egyéb, példaul citokinek termelésével
kapcsolatos védekezési mechanizmus. En-
nek elsédleges oka, hogy a novényekben
nincsen olyan keringési rendszer, amely
ezeknek a védekezG sejteknek ésanyagoknak
a fertdzés helyére torténd szillitasat végezné
(Klement, m. a.).

A baktériumok a novényi bdrszovetet
kozvetentl nem tudjak attomi (ez csak egyes
korokozo gombik tulajdonsaga), igy a levél
feliiletén landolo és tanydzo nagyszamu
mikroorganizmus leginkdbb természetes
Gton, a harmat- és esGeseppek segitségével
mosodik be a novény természetes nyila-
sain, elsGsorban a nyitott légzGnyilasokon
keresztiil a levelek és hajtisok sejtkozotti
jarataiba, vagy kozvetlentl sértiléseken,
sebzéseken at fert6zi a szoveteket. Itt a
noveényi sejtbe torténd behatolast a szilard
sejtfal meggatolja, ezért a ndvénykorokozo
baktériumok mindig csak a sejtkozotti
Jaratokban szaporodnak, ahol a sejteket
kortilveva intercellularis folyadékban béven
megtaldljadk a novekedésiikhoz és kezdeti
szaporodasukhoz sziikséges tapanyagokat.

Modszert dolgoztunk ki a levelek sejtko-
zotti folyadékanak kinyerésére, és azt tapasz-
taltuk, hogy ebben a fluidban patogének és
nem patogének egyarant jol szaporodnak.
Az €l6 novényben azonban csak az adott
novényre kompatibilis kapcsolatban levé kor-
okozo képes szaporodni. Ez arra enged ko-
vetkeztetni, hogy az él6 névénysejta szamara
idegen mikroorganizmust feltileti molekulai
alapjan képes felismerni, és terjedését meg-
gitolni. Ez a gatlas alapvetGen az ditaldanos,
nem specifikus rezisztencidanakkoszonhets,
amely minden novényben a fajtol fligget-
lentil, eredendSen mikodik: felismeri az
idegent, és néhany 6ran belil kifejleszti azt a
mechanizmust, amivel elpusztitja az idegent
anélkiil, hogy sajat maga fenotipusosan karo-

sodna. Ezért ez a védekezési mechanizmus
még sejtszinten is tiinetmentesen jatszodik le.
Ennek koszonhetS, hogy észre sem vessziik
ezeknek a mikrobdknak a timadasit, és
valoszintleg az is ennek koszonhets, hogy
az altalanos rezisztencia felismerése ezidaig
késlekedett.

A fertGzést kovets védekezés kezdetben
még csak egy-egy novénysejtre korlatozodik,
ezért szamunkra sokszor lathatatlan, érzé-
kelhetetlen. Ezért a kutatisban nagy fellen-
dulést hozott a baktériumoknak a sejtkzotti
jaratokba valo injektalasi modszere, amely-
nek segitségével elértiik, hogy az injektalt
levélszovet minden egyes sejtje egy idében
érintkezzen legalabb egy-egy korokozoval,
és ezaltal a folyamatokat kiterjedtebb, szoveti
szinten szinkronizaltan kovethettiik (Klement
etal., 1963). Emodszer alkalmazasanak masik
fontos eredménye volt a baktériumos /Aiper-
szenzitiv reakcio (HR) felismerése és szoveti
szinten torténd megjelenitése (Klement et
al., 1964), tovabba annak a lehetGsége, hogy
olyan baktérium transzpozon mutinsokat is
bevezethettiink a nbvénybe, amelyek elveszi-
tették hiperszenzitiv reakciot kivalto tulajdon-
sagukat és egyben korokozo képességtiket.
Ezzel valt lehet6vé mas, HR-tG figgetlen
védekezési mechanizmusok, példaul az dlta-
lanos rezisztenciafeltarasa is (Klement et. al.,
2003). E két fontos védekezési mechanizmus
jellemzGit az 1. tabldzat mutatja be.

Altalanos (eredendo) rezisztencia

Az dltalanos rezisztencia patologiai
Jelentosége

A ndvényi immunitis megismerésének elsG
fazisaban a kutatok elsGsorban a hiperszenzi-
tiv reakcio és az azzal kapcsolatos sziszte-
mikus szerzett rezisztencia feltarasival
foglalkoztak, és csak az utdbbi évtizedben
fordultak egyre nagyobb érdeklGdéssel az
dltalanos, nem specifikus (innate) reziszten-
cia megismerése felé. Ezen a terlleten is
attoré munkat végeztek a magyar kutatok.
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1. Kapcsolat
2. Baktérium

. Tunet
. Indukcio
. hrp gének szerepe

W

N

6. Receptor
7. ROS
8. Ion transzport

Altalanos (EIR, LIR)

Nem specifikus
Szaprofitonok, patogének,
hrp mutansok, elolt baktériumok
Nincsen

PAMP elicitorok

III. tipusu szekrécios rendszer
nem muikodik

Extracellularis LRR

H,0, sejtfalban lokalisan
Nincsen ionkicserélédés

és glukozkiaramlds a sejtbdl

Hiperszenzitiv (HR)

Specifikus
Patogének

Sejtnekrozis

Avr effektor fehérjek

II. tipusu szekrécios rendszer
mukodik

Intracellularis LRR

O, + H,0, a sejtben
TonkicserélGdés és gliikkoz-
kidramlas

2-6 6ra
Nem indukalja a SAR-t

9. Kifejlodés

10. SAR indukcio
11. Kialakuldsa
megjelenésekor

Az evoluci6 korai szakaszaban

8-24 Ora
Indukdlja a SAR-t
Az Gj fajok és fajtak

1. tablazat » A védekezési mechanizmusok jellemz6i

Itt elsGsorban kell megemliteni Lovrekovich

Laszl6 és Farkas Gabor (1965) munkdssagit,
akik elGszor igazoltak kisérletileg az dltalda-
nos rezisztencia létét. Késtbb, a 70-es évek
végén Burgyan és Klement (1979) bizonyitot-
tak, hogy az dltaldanos rezisztencidanak(amit

Sk lokdlis indukalt rezisztencidnak hivtak)

egy korai (early induced resistance: EIR) és

egy késoi formaja (late induced resistance:

LIR) kiilonithetS el. Az EIR a fertGzést kovets

néhany ora alatt kifejlédik, de aranylag rovid

ideig tartd védelmet ad. Ennek a szerepét

veszi at a LIR, amely viszont tobb, 6-7 napig

is tart. Mivel az dltaldnos rezisztencia tinet-
mentes, jelenlétét csak kozvetve tudjuk ér-
z€kelni, nevezetesen egy masodik fertGzés

gatlasaval, vagy a HR nekrozis elmaradasaval.
Ezek a jelenségek is a baktériumszaporodas

gatlasira utalnak.

JelentGsége nemcsak patologiai, hanem
altalanos biologiai szempontbdl is érdekes,
mert az eddigi vizsgalatok szerint elsGsorban
ennek a mechanizmusnak kdszonhetd,
hogy a szaprofita mikroorganizmusok az élG
novényt nem tudjak elarasztani és taplalékul
felhasznilni. Haazonbana névény kedvezdtlen
komyezetben vagy rossz fiziologiai allapotban
van (hideg vagy meleg hatas, 6regedés,

sth.), elveszti ezt a képességet, és akkor a
szaprofitak és opportunista patogének is
fokozatosan felszaporodnak, és a névény
halalat okozhatjak.

Ez a védekezési mechanizmus lokilis,
mert csak a baktériumsejttel érintkezé no-
vénysejtben alakul ki. Nem specifikus, mert
az eddig vizsgalt valamennyi névényben
mukodik, és szamos mikroorganizmus, pato-
gének és szaprofitak egyarant indukaljak.

Az adltalanos rezisztencidt nemcsak a
szaprofitonok, hanem a gazdanovényre
nézve idegen patogén (inkompatibilis)
baktériumok is indukaljak, sét, a patogeni-
tasat vagy virulencidjat vesztett mutansok is.
Erdekes, hogy a gazdanévénynek megfelels
(kompatibilis) korokozo elolt formaja az
altalanos védekezést meginditja, az €lo,
virulens formdja viszont semlegesiti. Ennek
is koszonhetS, hogy a valodi patogének a
kompatibilis gazdantvényben szaporodisra
képesek (lasd késdbb).

Az dltalanos rezisztencia gyors Kifejls-
dését és hatisossagit a fertGzott novény
fiziologiai allapota és a kornyezeti koriilmeé-
nyek jelentGsen befolyasoljak. Ez elsGsorban
a levél koratdl figg. IdGsebb levelekben az
dltalanos rezisztencia lelassul, a sargulo le-
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velekben mar nem is mikodik. Sz€lsGséges

iddjarasi kortilmények kozott hasonlo gatlas

érzékelhetS. Altaliban fiatal, 6l fejléd6 no-
vényekben, ahol az intenziv fehérjeszintézis

biztositott, az altalanos rezisztencia 1-2 6ra

alatt kifejlédik, idGsebb levelekben ez 4-6

orat igényel, sirgulo levelekben pedig mar
nem muikodik (Klement et al., 2003).

Az dltalanos rezisztencia fiziologiai

és molekularis kifejlodeése

Az dltaldanos rezisztenciatenotipusosan nem
jelenik meg, de elektronmikroszképosan
a baktériumsejttel érintkezs sejtfalrészek
megvastagodasa, papillaképz&dés és bak-
tériumsejt becsomagolasat el6idézs hartya-

képzGdeés lathatd, ami a baktériumsejt becso-
magolasihoz és pusztulasihoz vezet (Ott et
al.,1997). Ezeken a helyeken erGs peroxidaz
ésH,O, fest6dés figyelhet meg (Bozso etal.,
2004). Ez a folyamat erGsen hasonlit az dllati
szervezetben lezajlo fagocitdzishoz.

A novényi védekezés beinditasinak elsG
lépése az idegen felismerése, amelyet a nove-
nyek és azallatok egyarant Gigy oldanak meg,
hogy érzékel6 molekuldkat, Gn. jelfogokat,
mas szoval receptorokat fejlesztettek ki. Ezek
a receptorok az allatviligban ismert Toll
receptorokhoz hasonlé modon leucin-rich-
repeat(LRR) régiokat tartalmaznak. A jelfogd
receptorok vagy a novénysejt feliiletén, vagy
a sejten beltl helyezkednek el (7. abra).

Inkompatibilis kapcsolat

Altalanos (PAMP) feliileti elicitorok

PI. flagellin, -
LPS ir Baktérium
LRR
sejtfal
Multifunkcionalis fellileti receptorok I H
n .
Nob) kinaz >
N effektor Avr NH effektor = 0
g ﬂ Rassz-specifikus B IE Nem-gazda Kl Nob)
o) LRR tipusu specifikus receptor © N
o receptor 4 ()] g
NG MAPK MAPK N
> kaszkad kaszkad ? g %
8 g il i} Q g
c EIR + LIR tipust HR tipust j_:
(O védekezési rendszer védekezési rendszer
(_U beinditasa beinditasa
-
ROS «Antimikrobialis SAR

(pl. kitinaz)
*Sejtfalerdsitd

(ROS) indukcio

ﬂ H,0O.
H.O . N 272 ======> Membran karositas
2 zxchamzmﬁsok beinditas ﬂ.

Baktériumgatlas

Névényi sejthalal

1. abra » Modell az inkompatibilis baktérium/novény kapcsolatban kialakult védekezési
mechanizmusok megértéséhez. Az abra bal oldalan a baktérium feliileti elicitorai (PAMP) altal
indukalt altalanos rezisztencia (FIR-LIR), a jobb oldalon a patogén baktérium avirulencia (Avr)
effektor fehérjék dltal indukalt hiperszenzitiv rezisztencia (HR) molekularis kdlcsonhatdsa lat-
hato. Szaprofita/névény kapcsolatban csak az EIR és LIR altalanos rezisztencia mikodik. Pa-
togén esetében mind az altalanos, mind a hiperszenzitiv védekezési mechanizmus akcioba lép.
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Az extracellularis LRR receptorok a nové-
nyek dltalanos védekezési mechanizmusanak
jelfogdi. Ezzel szemben az intracellularis LRR
receptorok, amelyeket R (rezisztencia) gé-
neknek neveziink, a hiperszenzitiv védeke-
z&si mechanizmusra jellemzek.

A multifunkcionalis feltileti receptorok
képesek felismerni a mikroorganizmusok
feltletén altalinosan megléva, az evolicio
folyaman megdrzott és fennmaradt moleku-
laris mintazatokat (7. abra). Ezeket a min-
tizatokat Osszefoglald néven PAMP-nak
(pathogen associated molecular patterns)
nevezik. A pathogen associated megjelo-
lés nem teljesen helyes, mert nemcsak a
patogének, hanem a szaprofitonok is ha-
sonlo feltileti molekulakat hordoznak. Ide
tartozik példaul a baktérium falat alkoto
lipopoliszaharid (LPS) vagy LPS-fehérje
komplex, vagy a bakteriilis flagellin, amely
a csillokat felépits fehérje monomerje, és
feltételezhetGen mas molekulak is. Mind-
ezekre a felileti molekuldkra jellemzd,
hogy a baktériumsejt altalinosan elGforduld
konzervativ (eredend®) elemei, amelyek az
evolicio sordn is megGrzddtek. Ezeket a
novényi reakciot kivaltd anyagokat elicito-
roknak is nevezzik. Novényekben paradi-
csom, ladfd (Arabidopsis) csiranbvényben
és sejtkultiraval végzett kisérletek feltartak,
hogy a Pseudomonas syringae pv. tomato
flagellinje hatékony elicitorként miikodik.
A receptormolekulat is klonoztik (Gomez-
Gomez—Boller, 2002), amely szerkezetileg
nagyon hasonlit az eml&s és Drosophila-
receptorokhoz, amelyeknek sejten kiviili
domenjében leucingazdag ismétlédés (LRR)
van. A felileti receptorokhoz tartozo sejten
beliili kindzrészek szintén kozos kiindulasi
alakra, kozos Gsre vezethet6k vissza. Labora-
toriumunkban Szatméari Agnes is azonositott

Arabidopsisban ilyen receptor-kinaz (RLK)
gént, melynek megnovekedik a sejtmagbeli
atirddasa patogenitasat vesztett mutins bak-
tériummal valo fertézés hatasara.

A sejtfelszini receptorok azonnal tizenetet
kiildenek a sejt belsejébe a mikroorganizmus
jelenlétérdl. Ez a sejten beltili tizenetkrildes
amitogén aktivdlt protein kindzok (MAPK)
kaszkadjain keresztiil torténik. (1. abra).
A kaszkad egymaist foszforilalo kindzokbol
all (MAPKKK, MAPKK és MAPK), amelyek
akkor lépnek mikodésbe, ha a receptor
feldljelzés érkezik. Eddig két novényi MAPK
kaszkadot deritettek fel részletesen, egyet a
dohanyban és egyet az Arabidopsishan. E
teljes Gtvonal feltérképezésével lehetGség
nyilt a Drosophildban és az emlGsokben
zajlo folyamatokkal valo Osszehasonlitisara,
amelyekkel meglepd parhuzam mutatkozik
(Asai et al., 2002).

Az eddigiekben a betolakodo idegen
felismerésérdl és a sejt belsejében torténd
uzenetklldésrdl volt sz6. Most nézzik a
sejtek valaszat, védekezési reakciojat a kor-
okozo ellenében.

Kirily Zoltan dolgozataban mar emlitette,
hogy a reaktiv oxigénformak (ROS) terme-
16désének a ndvényi védekezésben is nagy
jelentGséglik van. Erre elGszor a hiperszen-
zitiv reakcioval kapcsolatban dertilt fény, de
laboratoriumunk eredményei azt mutattik,
hogy az diltalanos rezisztenciaban is alap-
vetGek, bar a mennyiség és a sebesség eltérs
lehet (Bozso et al., 1999). Vizsgalataink sze-
rintaz altalanos rezisztenciara jellemzé korai
indulkdlt rezisztencidban (EIR) elsGsorban a
hidrogén-peroxid (H,0,) molekuldnak van
jelentGsége. Mivel a baktérium a novénysejt-
be nemjutbe, az idegen lokalizalasat az érint-
kezés helyénél a sejten kiviil, a sejtkozotti
jaratokban kell megoldani. AH,0, korokozo-
ra val6 hatdsa még nem teljesen ismert, de a
kisérleteink azt bizonyitjak, hogy a baktériu-
mok szaporodasa korlatozodik, a baktérium-
szam csokken, és a patogenitasért felelGs
hrp gének aktivitasa is lecsokken (Bozso
et al., 1999). Ez a folyamat gyakran egytitt
jar novényi sejtvastagodassal és papillakép-
z6déssel, valamint a sejtfalbol kiindulo

1112



Klement Zoltan « Baktériummal fert6z6tt ndvény védekezési mechanizmusai

hartyaképzédéssel, amely a baktériumsejt
becsomagolasit, immobilizacidjat eredmé-
nyezi (Ott et al., 1997). Feltételezhets, hogy
abecsomagolt térben a H,0, koncentricija
megnd, és igy toxikus hatisa felerGsodik.

Nem ismert még pontosan, hogy mi-
lyen tovabbi tényezok jatszanak szerepet a
baktériumgatlasban az altalinos védekezési
rendszer eredményeként. Laboratoriumunk-
ban Ott Péter és Varga Gabriella legutobb
kimutatta, hogy egyes kitindzok a patoge-
nitasat vesztett €l6 vagy hével elolt patoge-
nek, valamint szaprofitonok fertGzésére is
megjelennek, egy elsé vonalbeli gyors valasz
(4-6 6ra) részeként. A novényi kitindzokat a
korokozo gombak elleni védekezés egyik
tényezGjének tartjdk. Ismert néhany kitinaz
megjelenése virusfertGzés és stresszérzé-
kenység esetében is. Hogy milyen szerepiik
lehet a baktérium kozvetlen gatlasiban, az
jelenleg még kérdéses.

A SPECIFIKUS HIPERSZENZITIV
VEDEKEZESI MECHANIZMUS

A hiperszenzitiv védekezés
patologiai jelentosége

A novényeknek a gyors sejtelhalassal kap-
csolatos védekezési mechanizmusat ziper-
szenzitiv védekezési reakcionak(HR) hivjuk.
A baktériumok elleni védekezés elsé leirdsa
otven évvel ezel6tt laboratoriumunkbol szar-
mazik (Klement, 1963; Klementetal., 1964). A
hiperszenzitiv reakciot csakis a patogén bak-
tériumok képesek indukalni, szaprofitonok
nem. A patogén baktériumok az altalanos
védekezési mechanizmust —annak ellenére,
hogy szintén indukaljak — gyakran ,atlépik”,
és igy sejtnekrozist okoznak (Bozso et al.,
1999). Az elhalas mértéke egy sejt nekrodzisa-
t6l a nagy szoveti elhalasokig tetjedhet, attol
fliggGen, hogy a novény-baktérium kapcso-
lat milyen mértékd inkompatibilitassal vagy
kompatibilitassal bir. Ameny-nyiben egy
adott kdrokozd nem a sajit gazdanovényét

fert&zi, hanem egy mis novényfajt (példaul

abab koérokozo a dohanyt), akkor a nekrozis

csak a baktériummal érintkezé egy-két nod-
vénysejtre terjed ki. Ilyenkor a fertGzés csak
mikroszkopikus szinten lithat6. Ha ez a kor-
okozo a sajat gazdanovényének a rezisztens

valtozatat fertézi, akkor a rezisztencia fokatol

fliggGen a korokozod kezdeti szaporodasa

miatt tobb sejtre is kiterjedd, gyakran még

szabad szemmel is liathato apro foltokat

okoz, de a tipikus betegség nem fejlédik
ki. Ezeket inkompatibilis kapcsolatoknak
hivjuk, szemben a kompatibilis kapcsolattal,
amikora korokozo a sajat gazdanovényének
fogékony fajtdjat fert6zi. Illyenkor a nekrozis

késtbb kialakulo, folyamatosan novekva,
nagy kiterjedésd szoveti elhaldsokat okoz,
és végl kifejlodik a betegség.

A koérokozo és novénysejt intim kapesola-
tara utal, hogy mar egy baktériumsejt is képes
meginditani a noveényi sejthalalt okozé HR-t.
Erdekes megfigyelés az, hogy minél tivolabbi
a kapesolat a patogén és novény kozott, anndl
kevesebb baktériumsejtre van sziikséga sejnek-
10zis indukalisahoz. Idegen faj esetében ehhez
egy-tizbaktériumsejt elegends. A gazdanovény
rezisztenciafokatol fliggGen ennél tobb bakté-
riumseit is sziikséges novénysejtenként a HR
indukalasahoz. Vagyis ez annyit jelent, hogy a
gazdaidegen fajban a felismeréshez mar egy
baktériumsejt is elég, a sajat gazdandvény re-
zisztens fajtdjdban azonban a felismerés késik,
igy a baktériumok még néhany osztddasra
képesek, miel6tt a novény észrevenné Sket.
Fogékony kapcsolatban ez az id6 elegendd
ahhoz, hogy az Gjonnan sziileté baktériumsej-
tek EPS burokkal (lasd késébb) dlcazzak ma-
gukat, és igy a felismerés hidnyaban tovabb
szaporodjanak és betegséget okozzanak.
Ennek kovetkezményeit késébb targyaljuk.

Azért beszélink inkompatibilis vagy
kompatibilis kapcsolatrol, mert a kdlesonha-
tas mindkét szereplGje, tehat a ndvény és
a korokozo is meghatarozza a kapcsolat
milyenségét. A korokozok is, ennek megfele-

1113



Magyar Tudomany + 2004/10

16en, Gj patotipusokat vagy rasszokat fejleszt-
hetnek ki a tdlélés érdekében. Mivel mind

a novény ellenallosagit, mind a korokozo

patogenitasat és fajtaspecificitdsat gének
hatarozzik meg, kovetkezésképpen a hiper-
szenzitiv védekezési rendszert is a kbrokozo

és a gazdanodvény génjeinek kolcsonos

kapcsolatrendszere hatirozza meg. Ezért
nevezziik a hiperszenzitiv védekezési reak-
ciot specifikus gene-for-generezisztencianak.
Ahogyan az evoltci6 folyaman fokozatosan

Uj fajtak alakultak ki, Gigy az ember is az Gjabb

és Ujabb betegség-ellenallo fajtak nemesi-
tésével ezt az evolicios folyamatot felgyor-
sitotta, mert az Gj rezisztens fajta mar nyolc—iz

év mulva elvesziti a korokozoval szembeni

rezisztenciajat. Ez azért kovetkezhet be, mert

a korokozo patogenitdsat biztosito gének is

olyan muticion esnek at, amely a gén a gén-
nel szembeni rezisztenciakapcsolatnak mar
nem felel meg, és igy a kordbban kialakitott

rezisztencia elvész.

A HR kevéssé fiigg a novény fiziologiai alla-
potatodl vagy a komyezeti koriményektdl. Kiala-
kuldsa harom fazisra oszthaté: 1/ indukcios ido,
2/ latenciafdzis, 3/ baktérium és névénysejt
kollapszusa(Klement, 1984). A legfontosabb
fazis az indukcio, amely altaliban egy—ha-
rom orat vesz igénybe. Ez alatt a kéroko-
zOnak van elsGdleges szerepe, mert a Arp
gének aktivalasa és a III. tipust szekrécios
rendszer kiépitése (lasd késdbb) ez id6 alatt
torténik. Csak €16, metabolikusan aktiv bakté-
riumsejt képes az indukciora. A latenciafdzis
az indukcio megtorténtétdl a sejtkollapszus
kezdetéig tart. Ez még tiinetmentes folyamat,
és mar fuiggetlen a korokozo jelenlététsl. Ez
bizonyithat6 azzal, hogy ha az idukcios idG
utin a baktériumokat a szovetben eloljuk,
példaul antibiotikummal, a sejtkollapszus
¢€l6 baktériumsejt nélkdil is létrejon. Ebben
a szakaszban torténik az R gének aktivalasa,
a kilonbozG szigndlrendszerek kiépitése, a
HR tipust védekezési rendszer beinditasa.
A harmadik szakaszban liatvinyos fenoti-

pusos viltozas, a novényi sejt vagy szévet
kollapszusa és elhalasa kovetkezik be. Ez

részben annak kdszonhetd, hogy a keletke-
zett nagymennyiségl toxikus szabadgyok
nemcsak a baktériumok kirositisdban vesz-
nek részt, hanem a ndvényi sejtmembranok
lipid peroxidacitjaban is. Ennek kdszonhetd,
hogy a membrinok permeabilitisa hirtelen,
irreverzibilisen megnd, aminek kovetkez-
tében a vakuolumban levé, sokszor toxikus

fenolvegytiletek a citoplazmiba 6mlenek.
Mindezek a folyamatok gyorsan, a fertGzéstSl

szamitott hat-huszonnégy ora alatt fejlédnek

ki, igy a sejt, illetve a levélszovet kollapszusa

latvanyosan jelenik meg.

Mivel a rezisztens ndvényben ezek a fo-
lyamatok csak egy-egy, a korokozéval koz-
vetlen érintkez6 novénysejtben jatszodnak le,
a sejtnekrdzis szamunkra legtobbszor rejtve
marad, a névény egészségesnek tlinik. Ha
azonban nagyobb mennyiségi korokozot
injekcidzunk a novény szovetébe, akkor a
HR szoveti nekrozis formajaban lathatova
valik (Klement, 1963), és igy a folyamat sz&-
veti szinten is vizsgalhato.

A hiperszenzitiv és egyéb nekrozisok a
kornyez6 novénysejtekben szalicilsav-kép-
z0déstinditanak el, amelya szisztemikus szerzett
rezisztencia beinditasaért felelGs. Ez egyfajta
nemspecifikus memoriajelzést kiild a tavoli
szovetekbe, amelyek sejtjeit ezaltal felkésziti az
esetleges késabbi fertGzések lektizdésére (fasd
Kirdly Zoltan dolgozata).

A HR kialakuldsa molekuldris szinten

Ezek utan nézziik meg, hogyan alakul ki
a hiperszenzitiv sejt vagy szovetnekrozis
molekularis szinten. Ennek megismerése
is csak az injekcios infiltralasi modszer
alkalmazasaval valt lehetévé, mert minden
egyes novénysejt azonos iddben, egyszerre
fertézhetd, és igy a folyamat szoveti szinten
szinkronizalhato.

A novények specifikus hiperszenzitiv
rezisztencidjat a rezisztencia- (R) gének
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vagy termékeik és a korokoz6 avirulen-
cia (avr) géntermékek (effektor fehérjek)
kolcsénhatdasa szabja meg. Ez mas szoval
azt jelenti, hogy a kilonb6zé gazdano-
vényfajtakra specifikus R génjei a korokozo
megfelelGen specifikus géntermékeit, az Avr
effektor fehérjéit felismerik-e. Amennyiben
a felismerés eredményes, akkor a névény
hiperszenzitiven reagal (gyors nekrozis),
ami egyidejlleg a korokozo elpusztitasat is
eredményezi. Amennyiben ez a gyors felis-
merés nem jon létre (példaul Gj patogén rassz
vagy Uj novényfajta talalkozasanal), akkor
a korokozo felszaporodhat, és a betegség
kialakul. A specificitast a ,gén a génnel
szemben” (gene-for-gene) (vagyis az avrgén
a R-génnel szemben) rendszer biztositja. Ez
szemléletesen kifejezve gy miikodik, mint
a kulcs a zirban.

Ahiperszenzitiv rezisztencianl, mint lattuk,
a sejtkozott jaratokban €16 baktériumsejtben
kifejez6d6 Avr-molekuliknak kolesonhatasba
kelllépnitik a ndvényi sejt belsejében lEvG LRR
tipust Rgén receptorokkal. Ezérta korokozo
baktérium a novénysejttel érintkezve, egy

,csatormna” kiépitésével injektalja be effektor
fehérjéit a gazdasejt belsejébe (1. abra). No-
vénykorokozo baktériumok esetében ezt a
feladatota /upgénegytittes szabalyozza. Erde-
kes, hogy egyes human patogén korokozok
(Yersinia, Salmonella, Shigella, E. colistb.) isa
hrp génekhez hasonlo (I11. tipust szekrécios)
rendszert alakitottak ki, és nagymeértékben
rokon Apfehérjéket kodolnak.

Az R gének aktivildsa a novény véde-
kezési rendszerét inditja be, amelynek egyik
eredményeként nagy mennyiségl toxikus
szabad gyok és reaktiv oxigénfajta (reactive
oxygen species — ROS) keletkezik (1. dbray).

Az igy létrejott H,O, a sejtmembrinok
lipid peroxidaciojat okozza. Ezért a membra-
nok permeabilitisa irreverzibilisen megnd,
ami aztan a megtamadott sejt halalahoz
vezet. Azis feltételezhetd, hogy ennek kovet-

keztében a vakuolumban 1évs toxikus fe-

nolvegytiletek a citoplazmaba dmlenek, ami
jelentGsen hozzijarulhat a novényi sejthalal-
hoz. Mivel a plazmamembran ateresztGké-
pessége is megnd, az ROS és egyéb toxikus
anyagok a sejtkozotti jaratokba is kijutva, az
ott 1évs patogéneket is karositjak.

Az dltalanos és a hiperszenzitiv védekezés
lehetséges dsszefiiggései

A novényeknél az ditaldnos és a hiperszen-
zitiv védekezés kozel egyidoben, pdarhuza-
mosan zajlik. Ma még kevés informacionk
van arrOl, hogy a két mechanizmus hogyan
épll egymisra, vagy netdn egymastol flig-
getlentil dolgoznak. Mindenesetre elgondol-
koztatd, hogy mind az altalinos, mind a spe-
cifikus hiperszenzitiv rezisztenciat biztosito
receptorok molekularis felépitése nagyon
hasonl6 (LRR tipust receptor). A receptorok
kozos molekuliris felépitése arra enged ko-
vetkeztetni, hogy a HR tipusa rezisztencia
az evolacio folyamin az altalanos reziszten-
ciabol szdarmazik. Ebbdl adodhat, hogy
néhiny szerz6 mindkét mechanizmust az
altalanos rezisztencia alatt targyalja. Minden-
esetre azjellemzé kiilonbség, hogy az elébbi
a szaprofitonok és patogének kdzos konzer-
vativ feliileti elicitorait ismeri fel, az utdbbi
csak a patogének Avreffektor fehérjéit.

Ugy ttinik, hogy a két védekezési tipus egy-
masttimogatva és hatasdban felerGsodve dolgo-
zik. Ezttimasztjak ald Bozso Zoltan és munkatir-
sainak folyamatban 1évS genomikai vizsgalatai
is, miszerinta Medicago truncatulatobb szaz
génjének kifejezddése kozos voltaz dltalainos
és hiperszenzitiv rezisztencia kifejldése alatt,
és aranyaiban hasonl6é mennyiségti gén akti-
valodott vagy represszalodott az EIR-re vagy
aHR-re jellemz&en. Ezeketaz eredményeket
az Arabidopsisszal végzett vizsgalatok is
megerGsitik. Hasonloképpen megfigyelhetd,
hogy az altalanos rezisztencidra jellemzé
kitindztermelés a hiperszenzitiv védekezés
hatasara is felersodik (Varga és munkatarsai
személyes kozlése).
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Azonban kisérletileg az is bizonyitott, hogy
hafert&zés hatisiraaz diltaldnos rezisztencidra
jellemz6 korai indukalt rezisztencia (EIR)
gyorsabban, mar a hiperszenzitiv reakcio in-
dukcits ideje alatt kialakul, akkora hiperszen-
zitiv nekrozis nem jon létre, és igy a ndvény
tiinetmentesenvészeliatafertézést(Klementetal,,
2003). Anovénypatologusok ezt immun tipusti
védekezésnekvagy extrém rezisztencidnakis
hivjak. Ezekben az esetekben azonban arrdl
van sz0, hogy az FIR gyors kifejlédése olyan
gyorsan gitoljaa patogént és ezaltal a srpvagy
az avr gének aktivitasat, hogy a HR indukcitja
nem johet létre. Lehetséges az is, hogy gatolja
az Avr effektor fehérjék kapcsolodasit az R
receptor génekhez, vagy valami mas modon
gatolja a nekrdzis kialakulds folyamatat.

Mindkét védekezési mechanizmusra,
a HR-re és az EIR-re egyarant jellemzs a
toxikus szabadgyokok, elsésorban a H,O,
felszaporodasa. Az dltalanos rezisztencid-
nala H,O, mennyisége még nem éri el azt
a szintet, hogy a novénysejtet is karositana,
viszont a hiperszenzitiv védekezésnél ez az
érték olyan magas, hogy a novénysejt is
elpusztul a baktériumsejttel egytitt (progra-
mozott sejthalal — PCD).

Avédekezési mechanizmusok egymasra
épulése jol megfigyelhetS a szisztemikus
szerzett rezisztencia esetében, amikor is
egy kordbban nekrozissal jaro fertGzéssel
szemben a novény tiineti védelmet nyer. Ez
a szoveti érzékenyités azonban nem koroko-
zO-specifikus, mint az allatoknal a memoria-
sejtek esetében.

A betegseég kialakuldsa,

a korokozo tilélésenek stratégidja

A kompatibilis korokozonak két, aktiv véde-
kezésivonalatkell attomie. Az elsGaz dltaldnos,
a masodik a hiperszenzitiv rezisztencia.
Ujabban megillapitottik, hogy a korokozo
a baktériumsejtbdl I tipust szekrécios
rendszer segitségével olyan effektor fehérjék
jutnak a névénybe, amelyek képesek meg-

gatolni az dltalanos rezisztencidatazzal, hogy
a jelatvitelben fontos szerepet jatszO MAPK
kaszkad gatlasat okozzak. Ezen szuppresszor
Jehérjékindukcidjaért bizonyos specifikus vir
géneket tesznek felelGssé, amelyeknek akti-
valasat a hrp gének iranyitjak (2. dbra).

Amisodik, hiperszenzitivvédekezési vonal
sem muikodik, mert a patogén olyan ij aviru-
lencia génekkel rendelkezik, amelyeknek

Avreffektor fehérjéi a hiperszenzitiv rendszer
mechanizmusat nem tudjak beinditani (2.
abra).

A patogének nemcsak Gj avr géneket hor-
dozo biotipusokat (rasszokat) és az altalanos
rezisztenciatelnyomo szuppresszor fehérjéket
hoztak létre, hanem Gj mechanizmusokat
is alkalmaztak létiik fenntartasa érdekében
(2. abra). llyen a novénykorokozo baktéri-
umokra jellemz6 burokképzédés, amely
tobb funkcitja mellett a baktérium tOmeges
szaporodasat is biztositjia. A burok egyrészt
fizikailag meggatolja a névényi és a baktérium
sejtfal kozott kozvetlen érintkezést, és ezzel
elkertili a novény védekezési mechanizmu-
sok beinditdsat. Misrészt ez az extracellularis
burok a névény védekezésekor keletkezett
szabad gyokok karos hatasatol is megvédi a
baktériumsejteket, ami egyben lehetévé teszi
a kérokozo tomeges szaporodasat is.

Az extracellularis poliszaharid (EPS) bu-
rok azonban csak glukoz jelenlétében tud
kialakulni. Sardi Evaval és Hevesi Maridval
végzett kozos kutatasok szerint, amikor mar
a korokozo tomeges szaporodasa miatt a
glukozkészlet a fertézott szovetben kimertlt,
gluk6z hianyaban az Gjonnan keletkezett
baktériumsejtek a burokanyagot nem tudjak
megtermelni. Az igy keletkezett kopasz”
baktériumsejtek a novénysejtekkel kozvet-
lentll érintkezve meginditjak a késleltetett
hiperszenzitiv nekrozist, ami mar nagyobb
fert6zott szovetrészek halalaval jar (szoveti
nekrozisok kialakulasa). Err6l a késleltetett
nekrozisrol nem sokat tudunk, de a leg-
utobbi vizsgalatok azt feltételezik, hogy ez
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a jol ismert altalanos betegségtiinet szintén
HR tipust nekrozist okozod NH (non-host
— nem gazda) specifikus bakteridlis effek-
tor fehériének koszonhets, amely a nem
gazdaspecifikus R génkhez kapcsolodik (2.
abra). Ezek a receptorok inditjadk meg a HR-
hez hasonlo lefolydst szovetnekrozisokat.
A szoveti nekrozis tehdt nem mds, mint a
névenyi szévetben szétterjedt . idegen” (pa-
togén) sejiek elkésett felismerése. Ezért a fer-
16701t fogékony szovetben a burokkal még
nem rendelkezd koérokozo mindig elébb jar,
mint a hiperszenzitiv nekrozis. Ez teszi lehe-
t6vé a foltok folyamatos novekedését. — E
folyamatnak sok esetben még nincsen vége,
mert a HR kovetkeztében pusztuld baktéri-
umsejtekbd] toxinok, karos enzimek szaba-
dulnak ki, amelyek a koryezG szovetekbe
diffundalva tovabbi karositist eredményez-
nek. Ezek természetétdl fliggden killonbdzo

kortiinetek alakulnak ki. Példaul legtobb
baktériumtoxin klordzist okoz, a pektoliti-
kus enzimek lagyrothadast, a cellulotikus
enzimek hervadisokat, a nbvényi hormont
termelG baktériumok tumorokat okoznak, és
igy tovabbi tiinetformak alakulnak ki.

Az eddigi eredmények arra engednek ko-
vetkeztetni, hogy a ndvények a baktériumok
és korokozok tamadasaval szemben, az
evolci6 folyaman, fokozatosan épitették ki
védekezési rendszereiket a nem specifikus,
altalanos — (eredendd) védekezéstdl a spe-
cifikus, hiperszenzitiv tipust védekezési me-
chanizmusig. Nyilvan ezzel pirhuzamosan a
baktériumok is fennmaradasuk érdekében
Gjabb és Gjabb timado fegyvert alkalmaz-
nak. Ez a fennmaradisért folyo kolesonos
harc az evoltci6 folyaman alakult ki, arra
inspiralva minket, hogy tovabbi részletek
ismeretében megtaldljuk azokat a pontokat,

Kompatibilis kapcsolat

+ Altalanos (PAMP) felilleti elicitorok

PI. flagellin, Baktérium
LPS XX
LRI
sejtfal
Multifunkciondlis || fellleti receptorok ‘
©
kinaz
HR
ﬂ EIR és LIR {7/ szuppresszor Avr effektor
szuppresszg effektor

effektor

MAPK
blokad

v U g
EIR és LIR
gatlasa

Il NH

Nem-gazda
specifikus receptor

l

Nem
megfelelé
receptor

Nincsen azonnali
HR indukcio

2.abra e Modell a kompatibilis patogén/névény kapcsolatban a védekezési mechanizmusok
gatlasanak modjarol. Az altalanos védekezésta patogén Vir szuppresszor fehérjéi gatoljak. AHR
tipusu védekezés az Avr effektor fehérjék és az R-gének nem-megegyezése miatt nem jon 1étre.
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ahol eredményesen irinyithatjuk ezeket a

molekularis folyamatokat. A novény és kor-
okozo genomikajanak teljes feltarisa erre G

tavlatokat nyit.

Kulcsszavak: névényi dltalanos reziszten-
cia, hiperszenzitiv reakcio, kompatibilis
bakterium-névény kapcsolat, molekularis
névenykortan.
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