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Mikroorganizmusok népesitik be kdmyeze-
tinket, ha nem is latjuk Sket. Csak akkor
kezdiink odafigyelni, amikor kiillonbozé be-
tegségek, jarvanyok pusztitanak viligszerte.
Megbetegsziink mi magunk is, elhullanak
allataink, és elpusztul az igéretes termés. A
mikrobak nagy része az emberi, allati és no-
vényi szervezetre ,artalmatlan” szaprofiton,
masik résziik az él6lényekre specializalodott
korokozok. Mindezekkel szemben az €l
szervezetek aktivan védekeznek egész életiik
soran. A szaprofitonokkal szemben kialakult
természetes vagy altalanos védekezési rend-
szer mikodése sordn a novényeknél nem
jelentkeznek tiinetek, igy legtobbszor nem
is vesziink roluk tudomast. Patogénekkel
szemben az altalanos rezisztencia gyakran
mar nem elegends, ezért a védekezésnek
egy fejlettebb formaja alakult ki, amely mar
kilstleg is mutatkoz6 gyenge tiinetekkel
jelentkezik. Ha ebben a harcban a kéroko-
70 feliilkerekedik, akkor a betegség stlyos
formai alakulnak ki (Klement, m. a.).

A mikroorganizmusok tdmadasatol a
magasabbrendd €ldlényeket elsé vonalban
bérszovetiik védi meg. Az ép barrert (ham-
szovet, novényeknél viaszos epidermisz)
csak egyes gomba korokozok tudjak koz-
vetlentl attormi. A mikroorganizmusok leg-
tObbszor csak sebzéseken vagy természetes

nyilasokon 4t 1épnek be a szervezetbe. No-
vényeknél elsGsorban a nyitott légzényiliso-
kon vagy a hidatoddakon keresztiil, de
gyakran a rovarok altal keltett sebzéseken,
szarasokon 4t is.

Hajlamosak vagyunk arra, hogy csak a
korokozok indukalta folyamatokkal foglal-
kozzunk, pedig a védekezési rendszereknek
nemcsak a patogéneket kell legyGznitk,
hanem a nem korokozokat (szaprofitonokat)
is, hiszen a killonbozé mikroorganizmusok
tengerében éliink, amelyek mindig és min-
denhol jelen vannak. Elgondolkoztatd, hogy
mitorténne akkor, ha ezek az artalmatlannak
tinG szaprofiton mikroorganizmusok tapla-
lékot keresve elarasztanak szoveteinket, és
az immunrendszer nem semmisitené meg
ket méga megtelepedés helyén. Valoban ez
torténik akkor, amikor az élet ,elszall”, ésigy
amikroorganizmusok gatlastalanul felszapo-
rodva, 6rak vagy napok alatt dezorganizaljak
az elpusztult szervezetet. Hasonlo, de nem
ilyen gyors folyamat jatszodik le, amikor az
€l6 szervezet immunrendszere — legyen az
allat vagy novény — valamilyen karos hatis
miatt (példaul lehtlés, hidnyos taplilkozas,
stresszhelyzetek stb.) legyengiil. Erre vonat-
kozoan jo példakat talalunk Bertok Lorand
irasaban is. A novényviligban is ismertink
an. opportunista patogéneket, amelyek csak
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ilyen kortilményekre vamak, hogy elarasszak
a szoveteket, és stlyos betegségeket okoz-
zanak. Ide tartozik példaul a Pseudomonas
syringaepv. syringaebaktérium, amely csak
lehtilések alkalmaval —amikor az dltaldnos
rezisztenciakorlatozodik —okoz betegséget
(Besenyei et al., 2003).

A novenyi és dllati szervezet védekezeési rend-
szerének alapuetd azonossaga

Mind a novényi, mind az allati immunrend-
szer 1ényege abban all, hogy képes megkii-
lonboztetni egymastol a sajat és a nem
sajat (virus, baktérium, gomba stb.) anya-
gokat illetve sejteket, és a felismerés utan
az idegent hatdstalanitani. Minden olyan
esetben, amikor ez a felismerés késlekedik
vagy elmarad, a betegség sulyos formaja
jelentkezik. A ndvények esetében is, az di-
lati immunrendszerhez hasonloan, kétféle
védekezeési rendszert kiilonithettink el: (1)
Altalanos (eredendd) rezisztencia, ami az
allatvilagban természetes (velesziiletett) im-
mumnitasnak felel meg; (2) a koérokozokra
Jajlagosan. specifikus (hiperszenzitiv) rezisz-
tencia (HR), amely az allatvilagban az adap-

tv (szerzett) immunrendszerel analognak
tekinthetS (7. abra). Még miel6tt ezeket a
védekezési mechanizmusokat dsszehasonli-
tanank, fel kell hivni a figyelmet a névényi
és allati szervezet funkcionilis jellegébdl
adodo alapvetd kilonbozéségére is (Szat-
mari — Klement, 2003).

A ndvényi és dllati szervezet védekezési rend-
szerenek alapuel6 kiilonbozosége

A névényi és az dllati védekezési rendszer
Jelentésen eltér abban, hogy mig minden
egyes megtamadott névénysejt sajat maga
védekezik, addig az dllati szervezetben
védekezésre specializalodott sejtek (makrofa-
gok, granulocitik, 6lésejtek, limfocitak)
végzik az orjaratot, szervezik meg és veszik
Jfel a harcot (Erdei, 2003). Ezeknek a sejtek-
nek a kialakulasa (csontvels, csecsem&mi-
rigy, nyirokcsomd) sokszor tavol esik a
fert6zés helyétdl, és a helyszinre a vér- és
nyirokfolyadék dramldsa Gtjdn jutnak el.
Mivel a ndvények esetében ilyen cirkulacios
rendszer nincsen, minden egyes szoveti sejt
onmaga végzi el mind az dltalanos, mind a
specifikus (hiperszenzitiv) védekezést. Ezért

Nem-specifikus védekezési rendszerek

allatok

természetes (velesziiletett) immunrendszer
« specializalt sejtek
« humordlis (keringési) tényez6k

koézés tulajdonsagok

névények
altalanos (eredendd) védekezési rendszer
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1. abra » Védekezés az él6vilagban
Az allati és novényi védekezés kozos és eltérd tulajdonsagai
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amikor 6sszehasonlitjuk példaul a novényi
altalanos védekezeést az allati természetes,
velesztiletett immunitdssal, a megtamadott
novénysejtet a fehérvérsejtekhez tartozd
falosejtekkel (makrofagok, granulocitik) kell
osszemérniink, nem pedig egy allati sz6veti
sejttel (Klement, 2004) (1. dbra).

A novényekben a vérairamhoz hasonlé
cirkulacios rendszer hianya tette lehetetlenné a
gerincesekre jellemzé humorlis védekezési
rendszerek (ellenanyagok, citokinek altal
medialt folymatok) kialakulasat.

A novényi dltaldnos (eredendo) rezisztencia
6és az dllati természetes (velesziiletett) immu-
nitds hasonlosaga
Az ember és mas gerincesek esetében csak
tiz év ota ismett, hogy a betolakod6 mikrobat
elGszor a természetes, velesziiletett immun-
rendszer ismeri fel, és azonnal tamadast indit
ellene. Szintén csak az elmult évek kutatasai
bizonyitottik, hogy a névényekben is ha-
sonld folyamat jatszodik le (Klement et al.,
2003). Még meglepSbb — mint ahogyan azt
késobb latjuk —, hogy a ndveények dltaldnos,
nem specifikus rendszere leginkabb az dlla-

Immobilizacié

Novénysejt

papilla

sejtfal

A

vezikulumok

oxidaz Baktériumsejt

tok természetes, velesziiletelt immunitdsdara
hasonlit.

A velesziiletett vagy altalinos immunitas,
bar kiils6leg gyakorlatilag tiinetmentesen
jatszodik le, mikroszkoposan azonban mind
a baktériumokra vadiszo fehérvérsejtekben
(neutrofil granulocitak), mind a novények
védekezd sejtjeiben a fertézés hatasara kilo-
nos hasonlosagot lehet felfedezni.

A novénysejt baktériummal érintkezé
részén, lokalisan, a citoplazmabdl vezikulu-
mok, kis gdbmboeskék, granulumok alakul-
nak ki. Az ezekbdl kiszabadul6é anyagbol
fenolokban és kallozban gazdag papillak
alakulnak ki, melyek a a sejtmembran és
a szilard sejtfal kozotti térben helyezked-
nek el. Egyidejlleg sejtfalvastagodas és a
baktériumot fokozatosan kortilolelé hartya
alakul ki, amely a baktériumsejt immobiliza-
lasahoz és pusztulasahoz vezet (Ott €s mts.
1997) (2. abra).

Hasonlo jelenséget lathatunk a fagoci-
tozis esetében is. Pl. a fagoszoma kialakula-
sakor membrin vezikulumok, granulumok
koncentraloédnak a baktériummal érintkezé
sejtmembrin részeknél, és ugyanakkor a

Fagocitézis

granulocitak, makrofagok

fagoszéma
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2. dbra Az immunizacio és a fagocitozis hasonldé mechanizmusa a névényi sejtben,
és a granulocitakban illetve makrofagokban
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baktériumsejtet (sejteket) kortilolels hartya
képz&dik (2. abra B).

Mindkét esetben jellegzetes, hogy a bezart
mikroorganizmus a kiilviligtol levalasztott tér-
ben koncentriltan taldlkozik a sziméara toxikus
anyagokkal. A granulumok fontos eleme a
NADPH-oxid4z enzim, amely oxigén felhasz-
ndlasaval szuperoxid-anionokat (O,-) allit
el6. Ezek mas enzimek segitségével erGsen
toxikus, reaktiv gyokokké (ROS) alakulnak,
amelynek egyik fontos tagja a hidrogénper-
oxid (H,0,). Ezen mérgezs anyagok jelenlé-
te a granulumokban, a sejtfalban és késébb
az elpusztult baktériumsejtekben festéssel
kimutathato. Ezek a jelenségek kodzos mole-
kularis folyamatokra utalnak.

Mind a novények, mind az allatok elGszor
a mikroorganizmus nem specifikus, tn. kon-
zervativ, (az evolicio sordn is megSrzédott)
feltleti elemeit ismerik fel. Szimos ilyen
feltileti molekulat irtak le, de talan legis-
mertebbek a baktériumsejtfalat alkoto lipo-
poliszacharid (LPS), az LPS-fehérje komplex
vagy a baktériumcsillo fehérje monomere,
a flagellin.

A flagellin és az LPS ideilis elicitorok
mind a novényi, mind az allati dltaldanos
vagy fermészetes immunrendszer beindita-
sara, mert eukariota sejtben nem fordulnak
el6. Igy ezeket mind a novényi, mind a
védekezésre specializalodott allati sejtek
(makrofagok, granulocitak), mint idegen
anyagot, felszini receptoraik segitségével
érzékelik és ismerik fel. A mikroba-felszini
elicitorokat osszefoglald6 néven PAMP-nak
(pathogen associated molecular patterns)
nevezik. Megjegyezzik, hogy a ,pathogen
associated” megjelolés nem helyes, mert
ilyen feltileti, konzervativ molekuldkat mind
a patogének, mind a szaprofitak egyarant
hordoznak. Eppen ezért dltalidnos elicitorok-
nak is hivjuk Sket.

A novényi sejtek, a makrofagok és a gra-
nulocitak feltiletén levd jelfogo receptorok is
sok hasonlosdgot mutatnak. llyen felismerG

rendszert elGszor az ecetmuslicikban (Dro-
sophila) vizsgaltak. A receptort kodolo gént
Toll-nak nevezték el, majd kidertlt, hogy a
Toll tipust receptorok 7LR (Toll-like recep-
tor)evoltciosan megdrzadtek, homologjaik
megtalalhatok novényekben és emlGsokben
egyarant (3. abra) (Aderem and Ulevitch,
2000). Ezek a TLR tipust receptorok egy
sejtfelszini és egy intracellularis domainbdl
allnak. A sejtfelszini LRR (feucin 7ich repeat)
rész ndvényekben, rovarokban, allatokban
egyarant felismerheté. Az intracellularis rész
eltéré kinazokbol all (Shiu and Bleecker,
200D).

A sejtfelszini receptorok azonnal tizenetet
kildenek a sejtmag felé az idegen mikro-
organizmus jelenlétérdl. Ez a sejten beltili
tizenetkiildés a mitogén aktivalt protein
kindzok (MAPK) kaszkddjain keresziiil 16r-
ténik (4. abra). A kaszkad egymast fosz-
forilalo kinazokbol all (MAPKKK, MAPKK és
MAPK), amelyek akkor lépnek mikodésbe,
ha a receptor feldl jelzés érkezik (Chang és
Karin, 2001). A MAPK kaszkadok szintén
evoltcidsan megorzott modulok, amelyek
novényben, rovarban, emlGsokben alapvets
szabdlyozo6 szerepet toltenek be, és a jelatvi-
tel soran hidat képeznek receptortol a célgé-

Arabidopsis Eml6s Drosophila
elicitor LRR receptor LRR receptor LRR receptor
FLS2 TLR2, 5, stb Toll

Jelatvitel |a sejt belseje felé
(MAPK kaszkad)

3.dbra » Erzékelés ésjelitvitel modellje Ara-
bidopsis, emlGs és Drosophila velesziletett
immunrendszerében (Asai 2002 nyoman)
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nekig (Tena et al., 2001). Eddig két novényi
MAPK kaszkadot deritettek fel részletesen,
egyet a dohanyban és egyet az Arabidop-
sisban. E teljes Gtvonal feltérképezésével
lehet6ség nyilt a Drosophildban és az emls-
sokben zajlo folyamatokkal valo 6sszeha-
sonlitisara, amelyekkel megleps parhuzam
mutatkozik (Asai et. al. 2002) (3. dbra).
Figyelemremélt6, hogy a patogének
(kompatibilis kapcsolatban) olyan timado
mechanizmust fejlesztettek ki, amely képes
meggatolni az altaldnos, vagy velesziiletett
védekezési rendszert. Igy pl. lehetetlenné
teszik a novényekben az dltalanos reziszten-
cidra jellemz6 papillaképzédést, a H,O,
termelést, a sejtfalvastagodast és baktérium-
becsomagolast. Mindezzel viszont lehetGve
vilik a virulens patogén szaporodasa (Bozso,
200D). Ezt pl. a baktériumsejtben termelt
szuppresszor fehérjéknek tulajdonitjak, amelyek
képesek elnyomnia MAPK kaszkad alatti folya-
matot (Comelis, 2002). Tlyen szuppresszor fe-
hérjéket csak a kompatibilis kapcsolatban 1évé
patogén baktériumok allitanak els, amelyek
az Gn. 1L tipusa szekrécios rendszer segit-
ségével jutnak a megtdmadott novénysejtbe.
Feltételezik, hogy ezeka szuppresszorfehérjék
bizonyos virgének kifejezédésének a termékei.
Allat-patogének pl. Yersinia enterocolitica
szupresszor fehérjéi (YopE, YopH, YopT

| Elicitor (P1.Flagellin, LPS) l

L

| Szenzor/receptor ‘

MAPKKK

L
MAPKK

{5

%

’ Cél gének (aktivaci6 vagy represszi6) ‘

4.abrae AMAPK kaszkadok mikodésének
sematikus diagramja (Tena, 2001 nyoman)

és a YopO) hasonl6 mechanizmus szerint
gatoljak a makrofagokban a fagocitozist, az
oxidativ robbandst azaltal, hogy megakada-
lyozzik a MAP kinaz aktivalasat a szignil
folyamatban. Ugy tiinik tehat, hogy a novény
patogén baktériumok hatdsira termel6dé
effektorok hasonlé médon szuppresszaljak
anovényben az altalanos rezisztenciat, mint
ahogyan az a fagocitozisra képes allati sej-
tekben torténik.

A novényi specifikus (hiperszenzitiv) rezisz-
tencia és az dllati adaptiv (szerzett) immuni-
las dsszehasonlitdsa
A torzsfejlédés soran a kiilonbozo fejlédési
vonalra 1épett ndvényekre és gerincesekre
specifikus korokozok fejlédtek ki, melyekkel
szembenazevollcio késdbbi szakasziban mar
specifikus védekezG rendszert kellett kiépiteni.
Ezt a specificitast a torzsfejlédés magasabb
fokan kialakult novény- és allatfajokon beltili
Uj fajtak megjelenése tovabb fokozta. Ennek
koszonhetS, hogy az dltalanos rezisztencia
egymagaban mar nem nyujtott megfelels
védelmet, és igy a ndvényvildgra és az
dllatvilagra jellemz6 kiilonbozo specifikuts
védekezési mechanizmiusok fejlodtek ki. Bar
ezek az ij védekezési mechanizmusok mar
kiilon utakra léptek, és nehezen dsszehason-
lithatok, mégis egy-egy kézos vonds ezekben
is fellelheto.

A baktériumok elleni specifikus védeke-
zési mechanizmus a novényvilagban az
an. hiperszenzitiv rezisztencia (Klement et
al., 1964), a gerinceseknél pedig az adaptiv
IMmunitas.

A specificitast a novényeknél a fajra és
fajtara jellemz6 specifikus R (rezisztencia)
intracellularis receptor gének, a gerincesek-
nél pediga specifikus, antigént felismerd T-és
B-limfocitak biztositjak. A limfocitaktelszini
receptorainak variabilitisat szamos gén-
szegmentum kodolja, amelyek véletlensze-
rden atrendezddnek (rekombindlodnak) a
limfocitak egyedfejlédése soran. Novények

1123



Magyar Tudomany + 2004/10

esetében az R-gének a ndvénykorokozok
Avr géntermékeivel, mig a gerinceseknél
a limfocitareceptorok a makrofagok és
dendritikus sejtek segitségével szallitott
és bemutatott, mikroorganizmus-eredetd
finomstruktarakkal, az Gn. antigénekkel
lépnek kapcsolatba. Ezeknek a specifikus
receptoroknak az aktivilodasa vezet el a
nagymeértékd, fajlagossagot biztositd hi-
perszenzitiv, illetve adaptiv immunvalasz
kialakulasdhoz. A névények specifikus, hi-
perszenzitiv védekezési rendszere jelentosen
eltér az dallati immunrendszertol. Azonban
az R-gének specificitasanak kialakuldsa
emlékeztet a limfocitak nagyfokii sokfélesége-
nek letrejottére. A novényi R gének gyakran
génegytittesekben, Gn. klaszterekben egy-
mishoz kozel helyezkednek el. Ez felveti a
hasonl6 gének kozotti gyakori rekombinacio
lehetGségét és ezaltal Gj 6rokléds varidciok (G
fajtarezisztencia) létrejottének esélyét (Boller és
Keen, 1999). Gerinceseknél hasonlo lehetGség
van az adaptiv immunrendszerben fontos sze-
repet jatszo limfocitak génjeinek szomatikus
atrendezbdésére egy adott egyeden beliil,
ami altal végtelen szama patogén felisme-
rése lehetséges, de ez nem oroklédik. A
limfocitakra jellemzd, hogy aktivalodasukat
kovetGen nem csak effektorsejtek, hanem
hossza életl memoriasejtek is kifejlédnek.
Ez a mechanizmus biztositja azt, hogy a
koérokozo ismételt tamadasa esetén rovid
id6 alatt nagyon hatékony immunvilasz
alakul ki. Az immunologiai memoria tehat
az egyed é€lete alatt, a limfocitak aktivalasat
kovetSen fejlodik ki, és ezért nem 6roklodik
a kovetkezé nemzedékre. — Bar a nové-
nyeknél ilyen értelmd memoria nincsen,
egy bizonyos fajta memoriat az Gj kbrokozo
biotipusok megjelenésére valaszként ki-
alakulo 1j, specifikus R gének biztositanak,
amelyek viszont nemzedékrdl nemzedékre
oroklédnek.

Tovabbi kozos vonast talalunk az allat-
és novénykorokozo baktériumok fertGzési

technikajaban is: nevezetesen a korokozok
génterméekeinek bejuttatasat a gazdasejtbe.
Erre a célra a ndvényi és egyes dllati koroko-
20 baktériumok vn. Ill. tipusii szekrécios
rendszert fejlesztettek ki, mely a korokozok
koz6s 6sbol szarmazo kialakuldasara enged
kovetkeztetni. A novényeknél a hiperszen-
zitiv nekrozis kialakuldsa emlékeztet a fehér-
vérsejtekhez tartozo neutrofil granulocitdrk-
ban lejatsz0do folyamathoz, ahol tobbek
kozott a felhalmozodd ROS hatdsira nem-
csak a korokozo, de a fehérvérsejt maga is
elpusztul. Amikor ez a folyamat nagy meny-
nyiségu fehérvérsejt felaldozasaval jar, akkor
az gennyképzGdés formajaban jelentkezik.
Ezért az indukalt névényi szovetelhaldst a
gennyképzodes folyamataval analognak
tekinthetjiik.

Az diltalanos és hiperszenzitiv

védekezeés lehetséges kapcsoloddsa

A gerinceseknél a természetes és szerzett
immunitis egymasra éptilése bizonyitott. A
természetes immunitdsban részt vevs kii-
16nboz6 sejttipusok ketts feladatot latnak el.
Egyrészt felismerik az idegen mikrobat, és azt
kozvetlentl is karositjdk, masrészt kozvetitik
az idegenrdl sz0l6 informaciot az adaptiv
immunrendszerszamara.

A novényeknél ilyen szoros kapcsolatot
az altalanos és hiperszenzitiv védekezési
rendszerben annak ellenére sem talalunk,
hogy egyazon novénysejten beliil mindkét
mechanizmus szinte parhuzamosan fejlédik
ki. El6fordul, hogy az altalanos védelem
megel6zi a hiperszenzitivet, amikor is az
elébbi meggitolja a masodik kifejlédését.
Ilyen eset akkor all el6, amikor az altala-
nos rezisztencidhoz tartozé korai indukalt
rezisztencia (EIR) olyan gyorsan fejlédik ki,
hogy az leblokkolja a HR indukcitjat. Mas-
részt viszont a hiperszenzitiv védekezéssel
kapcsolatos TII. tipusa szekrécios rendszer
kompatibilitas esetén a szuppresszor fehérjék
novénysejtbe juttatisaval az altalanos rezisz-
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tencia gatlasat eredményezi. Itt is érzékel-
hetjiik a két rendszer kapcsolodasat.

A két védekezési rendszer szoros egylitt-
mukodeését bizonyitja laboratoriumunkban
Bozs6 Zoltan és munkatarsainak legutobbi
genomikai vizsgalata is. A Medicago trunca-
tulafertézésekor figyelték az altalanos (EIR)
és a hiperszenzitiv védekezési reakciok alatt
aktivalodott és represszalodott gének szamat.
A fertGzést kovets 6. 6riban a HR és az FIR
alatt 16000 génbdl 2771 (16 %) gén aktivitasa
valtozott meg szignifikdnsan. A 2774 génbdl
698 (25 %) gén kozos volt, vagyis mindkét
védekezési mechanizmusban részt vettek.
A kozos gének nagy szama szintén a két
mechanizmus egytttmikodésére utal.
Evoliicio: a tilélés stratégidja
Minden él6lény kidolgozta a talélés straté-
gidjat. Ezt tapasztaljuk a fertGzésen atesett
novények és dllatok populacidja esetében
is, ahol a populacio egyes egyedei muticio
segitségével talélik a fertGzést, alapot adva
az Uj, rezisztens, betegségnek ellenalld po-
pulacio kialakuldsira. Azonban a korokozok
is kifejlesztették a sajt talélési stratégidjukat.
Ennek eredménye a gazda és a patogén ko-
evolucitja, vagyis a cél a faj eredményesebb
fennmaradasa, legyen az ndvény-, allat- vagy
patogénfaj. Ezt az evolicits folyamatot lat-
hatjuk a baktérium—novény kapcsolatiban
is az 5. dabrdban felvazolva.

Erdei Anna elGadisaban szép példakat
talalunk a természetes és adaptiv védekezési
rendszerek torzsfejlGdés alatti kialakulasara.
Hasonloan érdekes adatokat ismerhetiink
meg Ando Istvan dolgozatabdl, a Drosophyla
ktlonbozo fejlédési alakjaiban mikods
mechanizmusok kapcsin. A novényekben
a torzsfejlédés alatti folyamatokrol pontos
informacidink nincsenek, csak bizonyos
kovetkeztetésekre vagyunk utalva.

FeltételezhetS, hogy a mikroorganiz-
musok az €él6lényekben taplalékot keresve
igyekeztek megtelepedni. Ennek megaka-

dalyozasara fejlesztették ki az éllények az

dltalanos védekezési mechanizmust. Ennek a

harcnak egyensulyiallapotatielzik az Gn. szim-
biontabaktériumok (pl. Rhizobium), amelyek
mir kolesonos egylittélésre rendezkedtek
be. Bozs6 és munkatdrsainak vizsgalatai

azt mutattak, hogy pl. Rhizobium meliloti

nitrogénkots baktérium az dltalanos rezisz-
tenciat képvisels korai indukalt rezisztencidt
a Medicago novényben nem indukdlja vagy
kozOmbositi. Talan ennek kdszonhets, hogy
az egyttélés fennmaradhatott.

Az evolacio kovetkezd szakaszaban, ami-
kor a vizekben, talajpan vagy a novények
feltiletén nagy szamban €l6 Pseudomonas
Sfluorescens szaprofiton baktériumhoz rokon-
sagilag nagyon kozel allo patogén Pseudo-
monas patotipusok mir kialakultak, akkor
az altalanos, nem specifikus immunrendszer
onmagaban mir nem volt elegendd ezek
fékentartisara. Erre az atmeneti dllapotra
példa lehet az opportunista, szamos névényt
fertézG (polyvirulens) patogén Pseudomonas
syringae pv. syringae, amely a novény alta-
lanos immunrendszerének meggyengilése
esetén (példaul lehdlések alkalmaval) képes
tdmegesen felszaporodni és stlyos betegséget
okozni (Besenyei et al., 2003).

A baktériumpatogének sajat gazdanové-
nylkben az altalanos védekezési mecha-
nizmust — annak ellenére, hogy indukaljak,
mégis — atlépik” (vagy kozombositik), és
betegséget okoznak (Bozso et al., 2001).
FeltételezhetGen ezek ellen épitette ki a
novény a korokozora nézve specifikus
hiperszenzitiv védekezési rendszert, ahol
a noveény R receptor génje vagy terméke
a korokozo avr gén termékét felismeri
¢és a HR-t beinditja. Azonban egyes talélé
baktériumok kozott olyan Gj mutinsok,
korokoz6 rasszok vagy biotipusok alakul-
hatnak ki, amelyek mar Gj avr génkészlettel
rendelkeznek. Ezek a mutiansok a kordbban
rezisztens novényben mar nem indukaljak
és igy kikertlik a hiperszenzitiv valaszt, és
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ezért betegséget okoznak. Ugyanakkor a

novények is—a talélési stratégiat kovetve — G

fajtakat hoznak létre, amelyek R génjei mar
képesek felismerni az Gj korokozo biotipust,
és igy betegség-ellenallok lesznek. Ennek a

folyamatnak koszonhetd, hogy kordbban

rezisztens fajtak 8-10 év alatt fogékonyakka

valnak. Ebbdl a megfigyelésbdl kiindulva a

névénynemesitoknek olyan betegség-ellendl-
losagi strategiat kell kiépitenitik, amelynek

az alapja nem a rovid életii hiperszenzitiv

rezisziencia, hanem sokkal inkdbb az dlta-
lanos, nem specifikus védekezési rendszer

felercsitése, ami mar széles skaldjii rezisz-
tenciat biztosithat.

A patogének nem csak Gj avr géneket
hordozo biotipusokat vagy rasszokat hoztak
létre, hanem mas mechanizmusokat is alkal-
maztak 1étik fenntartisa érdekében. Tlyen
a névénykorokozo baktériumokra jellemzo
burok, amely tobb funkcidja mellett fontos
feladatot 14t el a novény-kérokozo kapeso-
latban. Példaul fizikailag meggatolja a nové-
nyi és a baktériumsejtfal kozotti kozvetlen

érintkezést, és ezzel elkertili a felismerést és
eziltal a novény védekezési mechanizmu-
sanak beinditasat (Iasd Klement el6z6
dolgozatat). Kirly Zoltan munkatarsaival
(1997) kimutatta, hogy ez az extracellularis
burok a novény védekezésekor keletkezett
szabad gyokok kdros hatasatol is megvédi
a baktériumsejteket, ami egyben lehetévé
teszi a korokozo tomeges szaporodasat is. A
burokképzddésre az allatpatogének kozott
is szamos példat talalhatunk.

Altalanos kévetkezitetések

Mint lathattuk, a novények és dllatok véde-
kezési rendszerében szamos kozos vonas
fedezhetd fel (1. dbra). Ez killondsen érvé-
nyes az ditalanos, illetve a természetes im-
munrendszerre, ami feltételezhetGen kdzos
eredetd, és amit mind a novények, mind az
allatok az evolicio folyaman megdriztek.
Ez a kozds vonas kiiléndsen tetten érhetd
molekuldris szinten, ahol a mikroba feliileti
molekulait, Gn. elicitorokat (PAMP) a hason-
16 felépitést, (LRR-tipustt) receptorkinazok

Az immunrendszerek evoliciéja

ZITIV REZISZ
eE specifikus <l

, TERMESZETES RE
0S - SZTEN c
nem-specifikus

ADAPTIV IMMUN; T4 s

5. dbra » Az immunrendszerek evoltcidja
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ismerik fel. A MAPK kaszkad szintén uni-
verzalis jelatviteli mechanizmus, amely 6sz-
szekoti a kiilonbodzs receptorokat a sejtbeli
és sejtmagbeli valaszmechanizmusokkal a
novényben, Drosophildban és emlGsokben.
Az oxidativ robbanis a novényeknél és alla-
toknal is fontos faktor a védekezésben.

A védekezési mechanizmusok a fejlédés
magasabb fokan kilon utakra 1éptek, létre-
hozva a novényeknél a specifikus, hiper-
szenzitiv, az llatoknal az adaptiv, fajlagos vé-
dekezési rendszereket. Ezek, barjellemz&en
kilonbozéek, mégis bizonyos elemeiben
kozos vonasokat hordoznak magukban.

JellemzG eltérés a humorilis védekezG-rend-
szer hidnya a novényi védekezési rendszerben.
Ennek feltehetGen elsGdleges oka a gerince-
sekben meglévé cirkulicios rendszerek (vér,
nyirok) hidnya a novényeknél.

Ugy érzem, hogy elcsodilkozhatunk azon,
hogy a ndvényi és dllati immunrendszernek

milyen sok kozos vondsa van. Azonban

az evolucidt ismerve inkabb azon kellene

elcsodilkoznunk, ha ez nem igy volna.
Valoban érdemes elgondolkoznunk viszont

azon, hogy eddig nem foglalkoztunk eléggé

ezen rendszerek kozos eredetével, €s hogy a

novényi, ill. allati szervezetekkel foglalkozo

immunologusok kolcsonos érdeklGdése

csupan az utdbbi években fejlédott ki. Ez a

koz0s érdeklsdés mindkét oldalnak Gj otle-
teket adhat. Mi, novény-patologusok nem

vagyunk abban a szerencsés helyzetben,
hogy tobb Nobel-dijassal is dicsekedhesstink,
de talan szerény hozzijarulasunk lehetGvé

teszi kiilondsen az dltalanos vagy természetes

immunitas gyokereinek jobb megértését.

Kulcsszavak: dltaldnos rezisztencia, vele-
sziiletett immunitds, hiperszenzitiv rezisz-
tencia, adaptiv immunitds, molekuldris
patologia

SZOSZEDET

Antigén: Mindazon sejtek, molekulik, melyeket
az eml6sok érett immunrendszere felismer.
Antitest(ellenanyag, immunglobulin): Antigének-
re specifikus receptorok, melyek a B limfocitak
membranjan fordulnak el6, onnan levilva, a

keringésbe kertilve felismerik a korokozot.

Apoptozis: A sejt programozott halala, melynek
sordn a sejt € a DNS feldarabolodik, végl
maradvanyait (emlésoknél) fagocita sejtek
kebelezik be. Novényeknél fontos szerepe
van a hiperszenzitiv reakcioban.

Avr-gének: A korokozok specidlis avirulencia
génjei, melyek termékei a novényi sejtbe
jutnak, és itt az R gének termékeivel kolcson-
hatasba lépnek.

Elicitor: Olyan, mikrobdk altal termelt mole-
kulak, amelyek a novényben vilaszreakcio
elinditasara képesek.

EPS (extracellularis poliszacharid): A legtobb
noveényi kérokozo baktérium cukor jelenlé-
teben EPS burkot képez maga koriil, mely viz
megkotésével segiti a betegség kialakitasat.

Fagocitozis: Allatokban jellemz& folyamat,
melynek soran egy sejt szildrd részecskét (akar
misik sejtet) kebelez be.

Flagellin: A baktériumok ostorat felépits fehérje
épit6kove (monomerje).

Gén-génnel szembeni rendszer: Elmélet, mely
szerint egy korokozo és egy novény kapcso-
lata akkor lesz rezisztens, ha a kérokozd
rendelkezik olyan avirulencia génnel, mellyel
szemben a novényben jelen van egy specifi-
kus rezisztencia gén.

H,0, (hidrogénperoxid): A reaktiv oxigénfor-
makhoz tartozik, az €l szervezetek stressz
esetén termelik. A korokozokat hatékonyan
pusztitja, de magit a termelG sejtet is karosit-
hatja, pl. a HR esetében.

HR (hiperszenzitiv reakcid): A patogén mikro-
organizmus altal a nem-gazda névényen és
novenyfajtan kivaltott valaszreakcio. Gén-gén
(R és avr) kolcsonhatas eredményeképpen
kialakul6 sejtelhalas.

Hrp génegyiittes: A baktériumok III. tipust
szekrécios rendszerét kodold génegytittes,
melynek segitségével a korokozo a patogeni-
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tisban részt vevé molekuldkat juttathat a
megtimadott sejtbe.

Limfocitak: Az emlGsok adaptiv immunrend-
szerének kulcsfontossagu sejtjei, melyek biz-
tositjak a rendkivil specifikus immunvalaszt,
és az immunologiai memoriat.

LPS (lipopoliszacharid): A Gram-negativ bakté-
riumok jellegzetes sejtfal alkotorésze.

LRR (leucine rich repeat): Leucinban gazdag
ismétlédés. Egység a fehérjeken (altalaban
receptorokon) beliil, amely képes kolcsonha-
tasba lépni mis fehérjékkel.

MAPK (mitogén aktivalt protein kindzok):
Olyan, jelatvitelben résztvevé kinazok (mds
fehérjéket foszforildlo enzimek), melyek ak-
kor aktivalodnak, ha egy masik enzim &ket
is foszforilalja. Ezaltal foszforilacios sorozatot
(kaszkadot) alkothatnak.

NBS (Nucleotide binding domain): Nukleotid
kotd motivum.

Neutrofil granulocitik: a fehérvérsejtek (leu-
kocitak) egy csoportja, melyek f6 feladata a
baktériumsejtek elleni védekezésben az ide-
gen anyagok elpusztitisa fagocitozis 4ltal.

Oxidativ robbanas: Reaktiv oxigénformik
(ROS) és szarmazékaik hirtelen felszabadulasa.
Novényi sejtek, és emldsok fagocita sejtjei (ne-
utrofil granulocitik) is képesek elGidézésére.

PAMP (pathogen associated molecular patterns):
A mikroorganizmusokon altalinosan el&for-
dulé molekulamintazatok, melyek indukaljak
az dltaldnos, nem specifikus védekezési me-
chanizmusokat.

Receptor: Jelfogd molekula, mely ha kapcso-
latba 1ép az érzékelendé molekulaval, jelet

kiild a sejt belseje felé. Igy informalja a sejtet
akdlvilag valtozasairol, amire a sejt belsejébdl
valaszreakcio érkezik.

R-gének: A gazdanovények specifikus rezisz-
tenciagénjei.

RIK (Receptor-like kinase): receptorszerd kindz.
Olyan molekula, amely rendelkezik felismerd
(receptorn), és foszforilalo (kindz) résszel.

ROS (Reaktiv oxigén formik): Az oxigénbdl
szarmaztathato vegytletek, melyek konnyen
lépnek reakcidba mas molekuldkkal, igy az
¢él6 szervezetben karosithatjak példaul a DNS-t,
RNS-t, fehérjéket.

TIR domén (70ll/Interleukin-1 Receptor): A Toll-
,a Toll-szerd-, é€s a humdan Interleukin-1 recep-
toron megtalalhato jellegzetes motivum.

TLR (Toll like receptors): Toll tipust receptorok.
A Drosophila Toll nevi receptoraval azonos
tipusa fehérjék.

Toll receptor: Drosophila membrant ativelG
receptora, mely a sejten kiviil egy leucingaz-
dag ismétlédést (LRR), a sejten beliil egy TIR
motivumot tartalmaz. Az embridban az egyed-
fejlédésben van szerepe, a kifejlett allatban a
velesziiletett immunrendszer fontos eleme.

Transzgenikus novény: Olyan novény, mely-
be géntechnologiai eljarasokkal egy megha-
tarozott szerepd gént Ultettek be, akir egy
hasonl6 névénybdl, akar barmely mas szer-
vezetbdl.

Vakuolum: A ndvénysejtek belsejében talalhato
zsakszerd szervecske. A sejt itt raktaroz késSbb
hasznositand6 anyagokat, valamint mérgezd
salakanyagokat is.
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