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Torténelmiink folyaman gyakran eléfordult, hogy népek sorsét befolyasold

névényi jarvinyos betegségek pusztitottak, amelyek ¢éhinséget, éhhalalt
okoztak, és egész népeket késztettek vandorldsra. Az emberiség torténetén
stlyos, torténelemformalé névényi jérvanyok vonulnak végig. Az Skori jér-
vanyokrdl mér Jéel préféta konyvében (i. e. 400) olvashatunk: , Elpusztitta-
tott a mezd, gydszol a f6ld; mert elpusztittatott a gabona; kiszdradt a must;
kiapadt az olaj. Elsenyvedtek a magvak bardzddik alatt, elpusztultak a gabo-
nds hazak, osszeddltek a cstirok; mert kiaszott a gabona” (Jdel 1,10; 1,17).

Az 1800-as évek kozepén torténelmet formalt az Eurépédn végigsoprd
burgonyavészjdrvany, amelyet a Phyrophthora infestans nevii gomba oko-
zott. A jérvény kovetkeztében csak Irorszdgban tobb mint hdromszézezer
ember halt éhen, és az ¢hinség miatt masfél millié ir vindorolt ki Amerika-
ba. De gondoljunk csak a kozelmdltban hazédnkba is berobbant, alma- és
kortefakat pusztité tiizelhalas betegségre, amely a legszigoribb karantén-
intézkedések ellenére is hdrom év alatt az egész orszdgban elterjedt. A varosi
ember az iizletekben leginkdbb csak az egészséges, szép gyiimolcsokkel és
zoldségekkel taldlkozik, és nem is gondol arra, hogy a termés egyharmada —
vagy gyakran még nagyobb hdnyada — a szdnt6f6ldén marad, mert a kiilon-
b6z8 betegségek miatt elértéktelenedik.

1926-ban sziletett. Festému-
vésznek készilt, ezért elészor a
Képzémlvészeti Foiskolara irat-
kozott be, majd a Jézsef Nador
Mszaki és Gazdasagtudomanyi
Egyetemre; 1953-ban diploma-
zott a Godollsi Agrartudomanyi
Egyetem Mezégazdasagi Kara-
nak mezégazdasagi tudomanyi
szakan. 1961-ben a mezdgazda-
sé&gi tudomany kandidatusa,
1979-ben akadémiai doktora
lett; 1985-t6l az MTA levelezd,
1993-tél rendes tagja.

Palyajat az MTA Novényvédel-
mi Kutatéintézetében kezdte;
1949-1987 kozébtt itt lett tudo-
manyos munkatarsbdél kutato-
professzor. Kdzben Ford-6sztén-
dijjal amerikai, majd nyugat-eu-
répai egyetemeken volt vendég-
professzor. 1986-t6l a Kertészeti
és Elelmiszertudomanyi Egye-
tem professzora. 1985-1989 ko-
z6tt a Nemzetkozi Novénykorta-
ni Tarsaség Fitobakterioldgiai Bi-
zottsaganak, 2003-t6l az MTA Al-
taldnos Mikrobioldgiai Bizottsa-
génak elndke. Tobb nemzetkozi
és hazai tudomanyos folydirat
szerkesztbébizottsaganak tagja.

Fébb kutatési terilete: a bak-
tériumok okozta névénybeteg-
ségek kutatésa, elsésorban a
noévény védekezési mechaniz-
musainak felderitése; a noveé-
nyek éltalénos, nem specifikus
védekezési mechanizmusénak
feltarasa.
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Alma-kortefélék tiizelhalasos
betegsége:

ez a stilyos betegség a virdgok,
hajtésok elfeketedésérdl, stlyo-
sabb esetben rikos sebekrdl, fa-
pusztuldsokrdl ismerhetd fel.
Kérokozéja az Erwinia
amylovora baktérium. Almén,
kortén és birsen okoz gazdasé-
gilag jelentds kdrokat. Hazdnk-
ban el8sz6r 1996-ban jelent
meg. Az érvényben levé karan-
ténrendelkezések alapjdn tobb
tiltetvényt is kivdgtak.

Immunrendszer:

a szervezet velesziiletett és szer-
zett védekezd mechanizmusa-
nak §sszefoglalé neve.

Idegen felismerése:

az egészséges szervezet sejtjei-
nek receptorai segitségével fel-
ismeri a bekeriilt ,nem sajat”
makromolekuldkat (pl. bakeé-
riumokat, gombdkat, viruso-

kat).

Az alapvetd védekezési rend-
szerek hasonldsaga az allatoknal
és a névényeknél

— 114

Ma mir kéztudott, hogy a névények is — akdresak az 4llatok — a kérokozd
gombdk, baktériumok és virusok tdmaddsa miatt betegszenek meg. Azt
azonban mdr kevesebben tudjdk, hogy a névények sem passziv médon tiirik
el a betegséget, hanem aktiv médon védekeznek a kérokozdk tdmadésa el-
len. Ennek bemutatdsira a novény—kérokozd baktérium kapesolatokat
haszndlom, mert (1) errdl a kapcsolatrdl tudunk a legtébbet, (2) médszerta-
nilag a baktériumok a legkénnyebben kezelhet8k és (3) ezek ellen névényvé-
dd szerekkel nem tudunk védekezni. De legf6képpen azért foglalkozom ez-
zel a témdval, mert ez a hivatdsom: a baktériumos novénybetegségek kutatd-
sa, és mert ezeket a védekezési mechanizmusokat — nevezetesen azt, hogy a
betegség-ellendll$ rezisztens fajtdk az dn. hiperszenzitiv reakci6 segitségével
védekeznek a kérokozé baktériumokkal szemben — laboratériumunk vildg-
szerte az els6k kozott irta le még 1964-ben, illetve napjainkban.

A novényi és dllati szervezet
védekezési rendszerének alapvetd
azonossiga és kiilonbozbsége

Nem keriilhetem el, hogy egy rovid dsszehasonlitdst tegyek az emberi és az
dllati, valamint a névényi immunrendszer kozott. Bir a novények és az
eml8sdk védekezési rendszere (immunreakciéi) sok vonatkozdsban kiilon-
boznek, mégis tobb kozos vonds fedezhetd fel kozottiik. Mind a novényi,
mind az 4llati immunrendszer 1ényeges jellemz8je, hogy képes megkiilon-
boztetni a sajét és nem-sajdt (virus, baktérium, gomba stb.) anyagokat, il-
letve sejteket, és az idegen felismerése utdn képes azt hatdstalanitani. Min-
den olyan esetben, amikor ez a felismerés elmarad vagy késén alakul ki, a
betegség stilyos formaban jelentkezik.

Hasonlé kozos jegy, hogy a névények esetében is — az dllati immunrend-
szerhez hasonléan — kétféle védekezési rendszert kiilonithetiink el.

ALLATI
Természetes (velesziletett)

antigénre nem-specifikus
idegenfelismerd

NOVENY.I

Altalanos (eredendd)

nem-specifikus
idegenfelismerd
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Bekebelezési

\ lizenet kiildés

Fertézés helye Véd_e:felzlé,s(;ett
az allati specializalodo

" ; . ) sejtek termelése
szbvetben Vérkeringés

Fert6zétt
novényseijt

Védekez6 sejtek
szallitasa

A védekezési
mechanizmusok
ugyanazon sejten

Nincs keringési
belii jatszodnak le 9

rendszer ) ) )
Az allati és névényi védekezési

mechanizmusok alapvetd
kiilonbozésége

(1) Altaldnos (eredends) rezisztencia, ami az éllatviligban rermészetes (ve-
lesziiletert) immunitdsnak felel meg; (2) A kérokozékra fajlagos tn. specifi-
kus (hiperszenzitiv) rezisztencia, amely az dllatvildgban az adaptiv (szerzert)
immunrendszerrel analég. Még miel6tt ezeket a védekezési mechanizmuso-
kat részletesen tdrgyalndnk és sszehasonlitandnk, fel kell hivnunk a figyel-
met a novényi és az dllati szervezet funkciondlis jellegébdl adédé alapvetd
kiilonboz8ségre is.

Jelent8s kiilonbség az, hogy a védekezésben részt vevd sejtek az emberi és
az 4llati szervezetben nem a fertdzés helyén, hanem tdvolabb es8 szervekben
(csontveld, nyirokszervek, csecsem8mirigy stb.) képzddnek. Vagyis nem a
megtdmadott sejt védekezik, hanem a védekezésre specidlisan kiképzett,
gyakran memoridval is rendelkezd ,,rend8rok”, dn. limfocitdk, makrofigok
stb., melyeket a véraram széllit a fert6zés helyére. A novényvildgban ilyen
keringési rendszer nincs, a védekezés j6éval egyszertibb, mint az 4llati.
Ugyanis minden névénysejt kozvetleniil 6nmaga védekezik, mivel ugyan-
abban a sejtben mindkét védekezési rendszer pdrhuzamosan, kozel egy idg-
ben miikodik. Ha ezeket a védelmi gdtakat a kérokozé 4ttori, vagy ezek
késén alakulnak ki, akkor a kérokozé bekeriilhet a szévetekbe, és nagy
mennyiségben termelheti a kiilonb6z8 mérgez8 vagy kdrosit anyagokat —
mindez a tipikus betegségtiinetek (nekrézisok, ligyrothaddsok, hervadd-
sok, elhaldsok, tumorok stb.) kialakuldsdhoz vezet.

Az dltaldnos, nem-specifikus
ellendllé képesség

Baktériumok behatolasa

a névénybe a légzbényilasokon
Ha nem is litjuk, a mikroorganizmusok tengerében éliink. A levelek feliile-  keresztiil

tén szimos mikroorganizmus, kérokozok és nem-kérokozdk egyarant lan-
dolnak és tanydznak. Ez a hely még nem alkalmas a baktériumok felismeré-

sére: ahhoz a mikroorganizmusoknak a névényi szovetbe, illetve a sejtks- 115 —
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Intercellularis tér:

sejtek kozotti tér. Ez a tér ad
olykor otthont a kérokozé
baktériumoknak, melyek kép-
telenek a novények sejtfaldn
4thatolni.

Paraszemaolcs, lenticella:

a paraszemolesok vagy
lenticelldk szivacsos, szemolcs-
szer(i képletek a novények szer-
veinek (szdr, gyokér stb.) feliile-
tén. A bels8 szovetek és a kiilsé
levegd kozott gdzeserét hiva-
tottak biztosftani.

Szaprofiton:

gorog eredetti kifejezés, ahol

a szapro jelentése rohadt, a phy-
ton pedig novényt jelent, igy te-
hat ,elhalt anyagon ¢16”-nek
fordithatjuk. Olyan ¢él8 szerve-
zet (baktérium, gomba), amely
elsddleges tdpanyagforrdsként
az elhalt szerves anyagokat
hasznositja. A szaprofiton
ennck megfeleléen nem kér-
okozé, a névényt nem betegfti
meg.

A baktériumok a sejtkozotti
jaratokban szaporodnak
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zotti jaratokba kell jutniuk. Az intercellularis térbe a baktériumok a nyi-
tott 1égzdnyildsokon, paraszemolcsokon (lenticellikon) vagy sebzéseken
(sériiléseken) keresztiil jutnak be. Ebben a sejtkozotti labirintusban a nové-
nyi sejtek feliiletét egy vékony, tdpanyagokban gazdag folyadékhértya bo-
ritja. Minden mikroorganizmusnak elsédleges feladata a tdplalékszerzés és
a szaporodds. Ez a novényi szévetben a legtébb mikroorganizmus szimdra
biztositott lenne, ha ebben a névényi védekezési mechanizmusok nem gi-
tolndk meg. Erre bizonyiték: ha a sejtkdzotti folyadékot kinyerjiik a ns-
vénybdl, akkor abban a mikroorganizmusok élénken szaporodnak. Ho-
gyan lehetséges tehdt, hogy az €18 noévény sejtkdzotti jaratdban ugyanezek a
mikroorganizmusok szaporoddsra képtelenek? Ugy, hogy a novények élta-
linos, eredendd védekezési rendszere ezt meggdtolja. A védekezési mecha-
nizmusok hidnydban még a nem-kdrokozé (szaprofiton) mikroorganiz-
musok és az alkalomra vdré6 Gn. opportunista kérokozék is képesek lenné-
nek a novényszovetet tdpanyagként felélni, és igy a novényi életet lehetet-
lenné tenni.

Feltételezhet8en ezért alakult ki mdr a novényi élet foldi megjelenésekor
az dltaldnos, eredendd rezisztencia. Ez nemcsak névénykértani, hanem 4lta-
lanos bioldgiai szempontbdl is érdekes, mert ha elgondolkozunk, csakhamar
radobbeniink arra, hogy védekezési mechanizmus hidnydban az emberiség
nem létezne. Ugyanis ha az dltaldnos védekezési rendszer nem biztositotta
volna a novények életét a mikroorganizmusokkal szemben, akkor névények
hidnyéban az 4llati és az emberi élet sem fejlédhetett volna ki. Azért hivjuk
ezt a védekezési mechanizmust altaldnosnak és eredenddnek, mert minden
ndvényben mér eredend8en megvan ez a képesség. Azért nevezziik nem-spe-
cifikusnak, mert nemcsak a kérokozék, hanem a nem-kérokozdk is elgidé-
zik. Az indukalt rezisztencia kifejezés pedig arra utal, hogy ez a védekezés
csak a mikroorganizmusok jelenlétében és érzékelése utdn alakul ki.

Kisérletileg bizonyitottuk, hogy az dltalinos ellendllé képesség a novény
fehérjeszintézisétdl fiigg. Ebbdl adédik, hogy a fiatal, életerds levelekben
nagyon gyorsan, egy-két éra alatt kialakul, mig idésebb levelekben a folya-
mat lelassul, kialakuldsa négy-hat 6rdt igényel, a sirgulé levélben pedig mar
egyaltalin nem miikddik. Feltételezhet8en az dltalinos rezisztencia hidnya
is hozzdjarul a sdrguld, 8szi levelek gyors lebontisahoz.

Olyan széls6séges koriilmények kozott, amikor az édltaldnos védekezési
mechanizmusok mdr nem miikodnek, még az eredetileg ellendllé novények
is dldozatul esnek a mikroorganizmusoknak. Szemléletes példa volt erre egy
kubai tapasztalatom: egyik délutdn hoztak egy teherautdnyi kdposztdt, le-
dobték a nagy bérhdz udvardra, hogy a lak6kozosség majd ossza szét. Mivel
Kubdban semmit nem sietnek el, a szétosztdst manana (holnapra) hagytak.
Misnap reggel azonban mdr nem volt mit szétosztani, mert a szubtrépusi,
szélsBséges klimdban a kdposzta biizt drasztva egy éjszaka alatt szétfolyt. Ez
az eset szamomra €8 példa volt arra, hogy a baktériumos ldgyrothadds kér-
okozé az ilyen széls8séges koriilmények kozott — ha mér a névény nem tud
védekezni — milyen gyorsan és tomegesen felszaporodik.

De a mi klimatikus viszonyaink kozott is a tavaszi vagy 8szi lehtilések ide-
jén —amikor a névények 4ltaldnos védekezési mechanizmusa er8sen korldto-



Fiatal levél
Kozépkor levél 1-2 6ra
4 ¢6ra
Oreg levél
— 6 ora
Sarguld levél

nincs altalanos
védekezés

z6dik vagy hidnyzik — az opportunista patogén Pseudomonas syringae pv.
syringae baktérium szdmos novényen (paprikdn, saldtdn, gyiimélestdk rii-
gyein és virdgzatdn stb.) elhatalmasodik, és gyors lefolydst betegséget, elha-
last okoz.

Az 3ltaldnos, nem-specifikus védekezési mechanizmus létezésének elsd
leirdsa két magyar kutatd, Lovrekovich L. és Farkas G. L. (1965) nevéhez
fiizédik. Ok a dohdnylevél egyik felét hével elolt baktérium vizes keveréké-
vel kezelték, mig a mésik, kontroll levélfelet csak vizzel. Majd 24-48 6ra
miulva mindkée levélfeliiletet feliilfert6zték a dohdnyvész kérokozdjaval.
A kisérlet tantisdga szerint a betegségtiinetek csak a kontroll, nem el8kezelt
levélfélen jelentkeztek. Ez a kisérlet azt bizonyitja, hogy a ,vakcindlt” levél-
félbe juttatott eldlt baktériumsejtek indukaltak, meginditottak egy olyan
védelmet, amely egyben a késSbbi fert6zéstdl is megévta a novényt. Ezt az
alapkisérletet laboratériumunk tovabb vizsgélta, és a vildgon el8szor bizo-
nyitotta az 4ltaldnos, nem-specifikus védekezési rendszer miikodését kérta-
ni, élettani és részben molekuldris szinten.

Az dltaldnos védekezési mechanizmust a baktériumsejt felszini moleku-
lai (lipopoliszacharidok [LPS], LPS-fehérje komplexek, flagellin stb.) indit-
jék el. Ezeket a molekuldkat, az elicitorokat a névény sejthdrtya feliileti jel-
fogdi, a receptorok érzékelik. Ezek a receptor gének bonyolult biokémiai

Vizes El6kezelés elolt
kontroll baktériummal
Utéfert6zés

16 korokozoval
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Altalanos ellenéllé képesség
kifejlédése a kiilénb6z6 koru
levelekben

Rezisztens névény szévetében
lokalisan elhalt sejtek

Opportunista patogén:

az opportunités latinul alka-
lomszer(iséget jelent. Az op-
portunista patogén olyan alka-
lomszer(i kérokozé, amely ki-
z4r6lag meghatdrozott, szélsé-
séges kornyezeti kériilmények
kozote valik kérokozévi, de
normélis kérillmények kozot
nem okoz betegséget. A leg-
tobb esetben 4rtalmatlan él§
szervezet, amely akkor fert6z8-
képes, ha bizonyos él8 vagy
élettelen tényez8k (hajlamosité
tényez8k) megnovelik a gazda-
noévény érzékenységét. Hajla-
mosité tényezd lehet a szélsdsé-
gesen alacsony vagy magas hg-
mérséklet, az aszdly vagy a tdl-
zott vizelldtottsdg is.

Az altalanos névényi ellenallosag
bizonyitasa
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Becsomagolt, immobilizalt
baktériumsejtek

Elicitor:

minden olyan mikrobidlis vagy
névényi eredetli anyag, mely a
névényben védekezési reakcié-
kat aktival. A n6vények recep-
torok segitségével érzékelik
8ket. Az elicitorok kiilonféle
dsszetétellick: ismeriink példdul
szénhidrdt-, fehérje- és zsirsze-
r(i elicitorokat is.

Receptor:

az él8lények a kornyezetiikben
tdrténd véltozdsok, informa-
cidk érzékelésére receptorokat
(érzékeldket, jelfogokat) hasz-
nalnak. Ha a receptor kézvetve
vagy kézvetleniil kapcsolatba
1ép az érzékelendd molekuld-
val, akkor az egy jeldtviteli
folyamatot indit el a sejtben,
mely végeredményeként vélasz-
reakcidk alakulnak ki. A nové-
nyek receptoraik segitségével
veszik észre a mikroorganiz-
musok, igy a kérokozdk jelen-
lécée is.

A baktériumsejtek bevezetése
(injektalasa) dohanylevél sejtkézi
allomanyaba
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Altalanos, feliileti

licitorok Immobilizalas
elicitorok

tton iizenetet juttatnak el ahhoz az 4ltaldnos védekezést beindité ,,gépezet-
hez”, més sz6val génekhez, amelyek aktivdlédva végiil is hidrogén-peroxid
(H,0,) molekulékat termelnek. Ezek a mérgez8 molekuldk a sejtkozotti
térbe jutva meggiroljak az ott tanydzé baktériumok tovabbszaporoddsit.
Tovébbd olyan névényi sejtfalvastagoddst hoznak létre, amely a baktérium-
sejtet koriilveszi, becsomagolja: ,,mozgisképtelenné” teszi. Ez a jelenség ha-
sonlit az éllati szervezetben képz8dott falésejtek munkajihoz.

Kisérletileg bizonyitottuk, hogy a gazdanévényre specifikus kérokozé az 4l-
taldnos védekezési mechanizmust eddig nem ismert médon dthidalja. Ebbél
adédik: a ngvényeknek kell hogy legyen a kérokozora specifikusan haté mds-
fajta védekezési rendszere is, amely az evoluci6 folyaman az egyes névényfajok-
ra, s6t -fajtdkra specializdlédott kérokozékkal vagy kérokozé biotipusokkal

felveszi a harcot. Ez az Gn. hiperszenzitiv védekezési mechanizmus.

A specifikus védekezési mechanizmus:
a hiperszenzitiv reakci6

Ha kimegyiink a gytimolcsdsbe, akkor gyakran tapasztaljuk, hogy egyes fék
betegek, ugyanakkor a mellettiik 4ll6 mésik fajta egészséges. Mi ennek az
oka? Nyilvdn az, hogy a szépen virulé fajta ellendll az adott betegséggel
szemben, azaz rendelkezik olyan fajtaspecifikus védekezési mechanizmus-
sal, amely a betolakodé kérokozét vagy nem hagyja szaporodni, vagy egy-
szer(ien elpusztitja. Az ilyen novényeket betegség-ellenallé vagy egyszertien
rezisztens fajtdknak hivunk.

Gyakran el8fordul azonban az is, hogy a kordbban rezisztens fajta
egyszer csak megbetegszik. Ilyenkor ) kdrokozdtipusok (mutdnsok) vagy
rasszok jelennek meg a gyiimolesdsben. Ma mar tudjuk, hogy mind a fajta-
rezisztencidt, mind a kérokozétipus véltozdsit gének hatdrozzdk meg. Eb-
bél alakult ki a gén a génnel szembeni rendszer elmélete, amely szerint
csak olyan kérokozé képes fertdzni egy adott novényfajedt, amelynek a
kérokozo képességért felel8s géntermékei — mint kulcs a zérnak — megfe-



lelnek a fajtdra jellemzd rezisztencia géntermékeknek. Ezért is hivjuk ezt a
genetikailag szabalyozott védekezési mechanizmust specifikusnak. Mivel
mind a patogenitdst (kérokozé képességet), mind a betegségrezisztencidt
tbb gén is szabdlyozhatja, a névények ellenallé képessége véltozatos képet
mutat. Minden olyan kérokozé—novény kapcsolatban, amelyben 6sszefér-
hetetlenség (inkompatibilitds) van, a névény Un. hiperszenzitiv (tilérzé-
keny) reakcidval (HR) valaszol. Ennek az a lényege, hogy a novénysejt a
kérokozé indukéldsdra néhdny 6ra alatt mind a kérokozét, mind a sajét
sejtet elpusztitja azért, hogy a betegség tovabbfejlédését megakaddlyozza,
lokaliz4lja.

A baktériumos névénybetegségek esetében ezt a védekezési mechaniz-
must el8szor laboratériumunk tdrta fel és irta le még 1963-1964-ben.
Ma mér mddszereink segitségével a vilig szimos laboratériumdban mole-
kuldris szinten vizsgéljék a névényvildgnak ezt a kifinomult védekezési
rendszerét. A betegség lokalizdcidjét jelent8 gyors névényi sejtelhalds csak
a baktériumsejttel érintkez8 novénysejtben jétszodik le. Ezért a termé-
szetben a folyamat szabad szemmel gyakran nem ldthatd. Lithat6vd te-
hetjiik azonban, ha a hiperszenzitiv reakciét tobb novénysejtben egyszer-
re inditjuk el: a levelet olyan toéménységii baktériumszuszpenziéval injek-
ciézzuk, amely novénysejtenként legaldbb 1-10 baktériumsejtet tartal-
maz. Ilyen esetben a hiperszenzitiv reakcié az injekcidzott levélszovet
minden egyes ndvénysejtjében egyidejiileg zajlik le; ennek eredménye-
képpen a szinkronizélt folyamat jél mérhet8, és a gyors sejtelhaldsok j6l
ldthaté, nagyobb széveti nekrézisként jelennek meg. Ezt a médszeriinket
a novénynemesitdk vildgszerte rutinszer(ien alkalmazzdk a betegség-el-
lenallé fajedk kivélogatdsdra.

A hiperszenzitiv nekrézis 8—12 érdn beliil mér jol ldthaté szovetelhalds
formdjiban jelenik meg. A kép j6l mutatja, hogy sem a nem-kérokozé
(szaprofiton) baktérium, sem a dohdny sajit kérokozéja nem indukdlta a
HR-t, de valamennyi mds novény kérokozdja igen. Ebbdl ldthatjuk, hogy

Dohanykérokozé y

Ps. tabaci hanyra nézve idegen kérokoz6

NR )
Ps. syringae (kajszi)
Ps. pisi (borso)
I Ps. phaseolicola (bab)
Yl Ps. viridiflava (paprika)

¥

Szaprofiton /

Ps. fluorescens

Baktérium-ndvénysejt arany:
11
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Hidrogén-peroxid:

aH,0, az tn. reaktiv oxigén-
formakhoz tartozik, akdrcsak
az oxigén szabadgyskok, de
azoknal stabilabb, kevésbé
reaktiv. Sajétossdga, hogy
kénnyen 4tjut a sejeek hértya-
rendszerein. Tobbfajta stressz
(szdrazsdg, hideg, sés talaj, seb-
2és, kérokozék) hatdsira a
H,0, jelentésen felhalmozs-
dik a sejtben és azon kiviil. Ha
a stresszt kérokozé okozta, ak-
kor a H,O, a baktériumok el-
len hatékony fegyver lehet, de
ekkor rendszerint mdr magdra
a termelGsejtre is veszélyessé
vélhat, mint példdul a hiper-
szenzitiv reakcié esetében.

Gén a génnel szembeni
rendszer:

Harold H. Flor az 1940-es
években lenrozsda gombéval
végzett kisérletei alapjén 4lli-
totta fel ezt az elméletet, ame-
lyet kés6bb széleskortien iga-
zoltak. Az elmélet szerint egy
kérokozd és egy névény kap-
csolata akkor lesz rezisztens,
ha a kérokozé rendelkezik do-
mindns (megnyilvinuld)
avirulencia génnel, amellyel
szemben a ndvényi partnerben
jelen van egy domindns rezisz-
tencia gén. Ilyenkor az esetek
tilnyomo részében a novény
a patogén fertSzésére sejtelha-
ldssal jaré hiperszenzitiv reak-
cidval felel, ami meggétolja a
kérokozét a felszaporoddsban.
Ha az avirulencia gén vagy

a neki megfeleld rezisztencia
gén hidnyzik, akkor a kapcsolat
fogékony lesz, tehdt betegség
alakul ki.

Szoveti hiperszenzitiv reakcio
indukélésa kiilénbézd bakté-
rium-névény kombinéaciokban
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Hiperszenzitiv reakcio indukéalasa

hrp gének:

a névénykdrokozé baktérium-
fajok nagy részében megtaldl-
hatd, Aiperszenzitiv reakcidére
és patogenitdsért (innen a hrp
rovidités) felel8s gének. Mint
a név is mutatja, ezek a gének
egyardnt részt vesznek a rezisz-
tens (ellendlld) névényben a
sejtelhaldssal jaré novényi hi-
perszenzitiv védekezési reakcié
kivéltdsdban, és fogékony no-
vényben a betegség létrehozd-
sdban, a baktériumszaporodds
el8segitésében. Szdmuk bakeé-
riumfajtdl fiiggben véltozhat.
Legnagyobb résziik egy, a bak-
térium kérokozé képességében
szerepet jatszé Avr fehérjék sej-
ten kiviilre jutdsdban részt vevd
rendszert (I1I. tipust kivélasz-
tési rendszer) kédolja.

A szévetelhalas a zsirfoltok
kézepébdl indul ki
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Mérgezé fenolvegyiiletek
00O Y °

a HR-t szinte valamennyi novénykérokozé baktérium indukélja minden
olyan névényfajban vagy -fajtdban, amelyik nem a sajit gazdanévénye.

A HR lefolydsit harom, jél elkiilonithetd fézisra oszthatjuk: indukcids
fézis, latencia fdzis és sejtkollapszus.

1. Indukcids fizis. A fert6zést kovetSen a virulens, aktiv anyagcserét
folytaté bakeériumsejtek a sejtkozotti jératokban a novénysejt faldhoz ta-
padnak. Itt a névényi kornyezetet felismerve a kérokozdsért felel8s génjei-
ket aktivaljik. Igy elszor a hiperszenzitivitdsért és patogenitdsérr felel8s
hrp gének aktivilédnak, segitségiikkel az tn. III. tipust gén-produktum-
szallitdsi rendszert épitik ki. Ez egy injekcids fecskend6héz hasonlithaté
baktériumképz8dmény, amelynek csévén keresztiil a tobbi, kérokozdsért
felel8s géntermék az Avr vagy Vir fehérjéket a novényi sejtfalon at a no-
vénysejtbe injekciézza. Erdekes megemliteni, hogy ez a IIL. tipust ki-
valaszté (szekrécids) rendszer tobb ember- és dllatkérokozd, példdul a
Salmonella, a Shigella, a Yersinia és a patogén coli baktériumra is jellemzd.
Itt is tetten érhetd az, hogy az evolicié folyaman tobb 4llatkérokozé bak-
térium a novénykdrokozé baktériumoktdl tanulta el a betegséget megin-
dité (elicitor) fehérjék sejtbe juttatdsinak technikdjat.

2. Latencia fdzis. Ebben a fézisban a baktérium jelenlétére nincsen to-
vébb sziikség, mert a HR meginditdsdért felelds géntermékek (Avr és Vir fe-
hérjék) mdr a névénysejtbe jutottak. Ebben a szakaszban nem lehet ldtni
tiineti elvéltozdsokat, de a sejten beliil jelentds fizioldgiai valtozdsok jt-
sz6dnak le. Ezeket a véltozdsokat mdr a novényi rezisztencia (R) gének ird-
nyitjak. Ezeket az R géneket az Avr fehérjék (elicitorok) mozgositjék. En-
nek médja még szdmos részletében nem ismert.

Az egyik legfontosabb fiziolégiai viltozds a beteg névénysejtre jellemz8
,toxikus szabadgyokok” — vagy mds néven ,reaktiv oxigénfajtdk” (ROS) —
felhalmozdddsa. Az egészséges novénysejt a miikodéséhez sziikséges ener-
gidt biztosit6 alapanyagot, a gliikdzt a szintestecskékben (kloroplasztiszok-
ban) allitja el8 napenergia, viz- és szén-dioxid-molekuldk segitségével. Az
igy képzddote gliikéz a mitokondriumokban oxigén jelenlétében energidvd
alakul 4t; az energia az életfolyamatok fenntartdsihoz sziikséges. Ekozben
karos reaktiv oxigénfajtak (O, és H,0,) keletkeznek, amelyek rendkiviil
reakcidképesek, vagyis gyorsan kotddnek a bioldgiailag fontos anyagokhoz:
a fehérjékhez, a nukleinsavakhoz és alipidekhez — megvéltoztatva azok ere-



deti funkcidit. Az egészséges sejtekben ezeknek a szabadgyskoknek a toxi-
kus hatdsdt az antioxiddnsok semlegesitik.

3. Sejtkollapszus. A reaktiv oxigéngyokok és az antioxiddnsok kozote
fenndllé egyenstlyi helyzet a beteg névénysejtben felbomlik, és a kdros
oxigén szabadgyokok tilsilyba keriilve meginditjdk a ,programozott
sejthaldlt”. A sejthaldl kialakuldsiaban rendkiviil fontos az a tény, hogy a
szabadgyokok jelenlétében a sejtmembrénok kdrosodnak (lipid-peroxidé-
cid), és ez visszafordithatatlan membrandtereszt8képesség-novekedéssel
jar. Kiilonosen fontos szerepet jitszik a vakuolum sejtmembrénjinak
(tonoplaszt) ,lyukacsosoddsa”. A vakuolum mint a névényi sejt ,,szemetes-
laddja” szdmos mérgezd fenolvegyiiletet tartalmaz. Ezek a sejtmérgek az
életet hordozé citoplazméba 6mlenek, ahol tovdbbi mérgezd anyagok ke-
letkeznek, és ennek kovetkeztében a citoplazma gyorsan elpusztul. Mivel a
szabadgyokok a plazmamembrant is kdrositjék, ezen keresztiil a képz8dote
sejtmérgek a sejtkozotti jaratokba 6mlenek, ahol az ott 1évd baktériumo-
kat is elpusztitjék. Ezzel a hiperszenzitiv reakcié befejezddik, a kérokozé,
és igy a betegség is lokalizdlédik. Ezt dgy is mondhatjuk, hogy a névény
fertézott sejtjei dSnmagukat elpusztitva és feldldozva a kérokozék tovébb-
terjedését is lehetetlenné teszik. Ezért lett az el6addsom cime: 6nvédelem a
névényvildgban.

Még egyszer felhivom a figyelmet arra, hogy az egész folyamat genetikai-
lag szabélyozott. Ez azt jelenti, hogy a kiilonbsz8 avr gének jelenléte vagy
éppen hidnya szabdlyozza az egyes kérokoz6k gazdandvénykorét. A gén a
génnel szembeni rendszer elmélete szerint a névény a hiperszenzitiv reakeié
segitségével csak akkor tudja megvédeni magit, ha olyan R gént vagy gé-
neket hordoz, amely megfelel a kérokozé avr génjének vagy génjeinek.
Amennyiben ez a megfeleldség hidnyzik, a hiperszenzitiv védekezés elma-
rad, ami lehet8séget ad a kérokozénak, hogy kidolgozza a tomeges felsza-
poroddsdnak stratégidjdt és kialakitsa a betegséget.

o )

A kérokoz6 invéziéja a fogékony
novényben

Az evolucié sordn kivélogatédott kérokozé baktériumok — miutdn tdléleék
a novény kordbbiakban ismertetett védekezési mechanizmusait — képessé
valtak egyes novényfajok vagy -fajtdk megtdmaddsara. Ezeknek a baktériu-
moknak mdr megvan az a képessége, hogy ,kozombositeni” tudjék vagy
»atlépjék” a novény altaldnos védekezési mechanizmusit, tovdbbid elkeriil-
jék hiperszenzitiv védekezési mechanizmusit. Miutdn ezek a védekezési
mechanizmusok a tovdbbiakban mér nem alljak dtjukat, a baktériumok t6-
meges, un. logaritmikus szaporoddsba kezdenek azért, hogy a szoveteket el-
drasztva kiilonb6z8 betegségeket okozzanak.

Ahhoz, hogy a kérokozok a tomeges szaporoddsukat biztositsék, a ko-
vetkezd feltételeknek kell eleget tenniiik: (1) meg kell gétolniuk a HR in-
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Avr, Vir:

avirulencia (Avr), illetve viru-
lencia (Vir) — olyan fehérjék
(kis kezd8bettivel magit a gént
[vir, avr], nagy kezd8bettivel

a gén alapjan késziilt fehérjét
[Vir, Avr] szoktuk jelslni), me-
lyeket a baktérium a névénybe
juttat a III. tipusu kivalaszt6
rendszer segitségével, azzal

a céllal, hogy a névényben el-
szaporodhasson, és megbete-
gitse azt.

III. tipust kivalaszto
(szekréciés) rendszer:

a novénykérokozé baktériu-
mok esetében a I1I. tipusd
szekrécids rendszert kédold gé-
nek a hrp gének kozote talédlha-
t6k meg. E rendszer segitségé-
vel a névénykdrokozé bakeé-
riumok betegségokozd képessé-
giikben szerepet jatsz6 fehérjé-
ket juttathatnak be a névényi
sejt belsejébe. A folyamat az in-
jekcids fecskendd miikodésé-
hez hasonlithatd. Az ,injekcids
td” egy csészer(i képz8dmény
(pilus), mely a baktérium kiils§
feliiletén képzddik, dthatol

a novényi sejtfalon és szdlliga

a novényi sejtbe juttatandé fe-
hérjéket. Ezt a rendszert hasz-
ndlja szdmos 4llati és emberi
kérokozé baktérium is; az 4llati
és ndvénykdrokozé bakeériu-
mok 4ltal hasznale IT1. tipusd
szekrécids rendszernek valdszi-
nfileg kozs eredete van.
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Oxigén szabadgyokok,
reaktiv oxigénformak:

az oxigénbdl szdrmaztathaté
vegyiiletek, melyek konnyen
lépnek reakciéba mds moleku-
ldkkal. E molekuldkat rendsze-
rint oxidaljak, vagyis elektront
vesznek fel t8liik. Ennek a re-
akcidnak a sejt nagy molekuldi
— fehérjék, DNS, RNS, lipi-
dek — kénnyen édldozatul eshet-
nek, ezért a reaktiv oxigénfor-
mdk mérgezdek. A reaktiv oxi-
génformdk egy része n. sza-
badgyok, ami azt jelenti, hogy
parositatlan elektront tartal-
maz; ez is magyardzza reakcié-
készségét, agresszivitdsit.

Vakuolum:

a novénysejtek belsejében taldl-
haté egyréteg(i hértydval
(tonoplaszt) hatdrolt zsak, illet-
ve szervecske. A sejtek 4ltal
kivélasztott anyagok egy része
— mint anyagcsere-nyersanyag,
raktdrozandé anyag — ide ke-
riil. Ezek az anyagok késébb
innen visszavehetdk, de itt ta-
lalhaték a tartds taroldsra {téle
salak- és méreganyagok is.

A vakuolum mérete ezért a sejt
kordval egyre nagyobb, 6reg
sejtekben a sejttérfogat na-
gyobb részét teheti ki.

Patogén:
gorog eredetli kifejezés, jelenté-
se: kérokozd.

Burokképzddés (EPS) gliikéz
jelenlétében
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dukcidjit; (2) biztositaniuk kell a névényen beliili szaporodéshoz sziikséges
kornyezeti feltételeket, mint példdul a sziikséges tépanyagokat és a sejtks-
zotti jératok telit6dését vizzel.

A HR gétldsdnak molekuldris szintli megértése a jelenlegi kutatdsok iz-
galmas fejezete. Bir ennek mechanizmusdt pontosan még nem ismerjiik,
néhdny kisérlet arrél tanuskodik, hogy a baktériumsejtben nem csak avr,
hanem vir (virulencia) gének is mtikddnek, amelyek termékei a hrp gének
dltal kiépitett ,,széllitécsatorndkon” (transzportmechanizmuson) keresztiil
a megtdmadott novénysejtbe jutnak, ahol eddig nem ismert médon, az
Avr fehérjék és R gének vagy termékeik kapcsoldddsie, és ezdltal a HR in-
dukciéjit akaddlyozzak. Erdekes, hogy egyes avr gének a fogékony kap-
csolatban mint vir gének is funkciondlhatnak, vagy forditva: egyes vir gé-
nek a HR indukciéban is részt vehetnek. Annyi mindenesetre megéllapit-
haté, hogy a fogékonysdg is csak genetikailag szabdlyozott névény—kér-
okozé kapcsolatban johet létre.

A novény sejtkozott jérataiban treénd tomeges baktériumszaporodds-
hoz sziikséges kiilonleges kornyezeti feltételeket a patogén sajit maga ala-
kitja ki. Az egészséges novény sejtkozotti folyadékdnak pH-ja savas, ami
nem kedvez a baktériumok szaporoddsdnak. Ezért egyes, eddig kevéssé
ismert baktériumfehérjék képesek a névény-sejtmembrdn ioncsatorndit
gy szabdlyozni, hogy a névénysejtbél az intercelluldris térbe K* ionok és
onnan a sejtbe H* ionok dramoljanak. Ez az ionkicserél8dés biztositja a
sejtkozotti tér semleges 77,5 pH-jdt, ami mdr optimalis a baktériumosz-
téddshoz.

Ez az ionkicserél8dés mds membranvéltozést is okoz, ennek kovetkezté-
ben a névénysejtbdl bizonyos baktérium-tidpanyagok, de elsdsorban glii-
kéz dramlik az intercelluldris térbe. Ez a folyamat jelent8sen el8segiti a
baktériumok tovabbi szaporoddsit. Ugyanis gliik6z jelenlétében a bakeé-
riumsejtek extracellularis poliszacharid (EPS) burkot képeznek. Ez az
EPS baktériumképeny rendkiviil fontos szerepet tolt be a baktériumsejtek
tdmeges felszaporoddsdban, a szovetek invazidjdban, ugyanis tobb felada-
tot ldt el. Megvédi a baktériumot a kiilonb6z8 kérnyezeti kdrosoddsoktedl
(példdul kiszdradds, aktiv oxigénformdk semlegesitése, UV-sugdrzés stb.),
de taldn legfontosabb feladata a vizzel telt kdrnyezet biztositdsa, illetve a
baktérium- és a novénysejtfal kdzvetlen érintkezésének meggitldsa. Ez a
tdvoltartds teszi lehet8vé azt, hogy a novénysejt ne vegye észre a kérokozée,
és ne inditson ellene tdimadést.

A szovetelhalds folyamata

Az egészséges novényben a sejtkozotti jaratok biztositjdk a légeserét. Itt a
névénysejeek feliiletét egy vékony folyadékhdrtya boritja, amely ugyan le-
het8vé teszi a baktériumok kezdeti szaporoddsit, de a témeges invézidhoz
sziikséges folyadékmennyiséget nem biztositja. Ehhez arra van sziikség,
hogy a sejtkozotti jaratok vizzel telitédjenek. Ezt a baktérium EPS-burka



Viz megkétése

Gliikdzkiaram!

PS burok képz6dés

segfti el8. Ugyanis az EPS-burok egyik fontos alkotérésze az aktiv vizmeg-
kotd képességli algindt. Az algindt megkoti a vizet a kornyezetbdl (a har-
matcseppbdl, a kdrnyezd sejtekbdl, a pards levegdbdl), ezdltal a sejtkozotti
jératok vizzel telit6dnek. A fertzott szovetek vizzel telitédése okozza az el-
s8, baktériumfert8zésre jellemz§ tiinetet, a zsirfoltosoddst. Azért hivjuk
zsirfoltosoddsnak, mert ha az ilyen szovetet a fény felé tartjuk, az a papiron
1év§ zsirfolthoz hasonldan 4ttetszdvé valik. (Csak mellékesen jegyzem meg,
hogy az ipari algindtot — amit a tengeri algdkbdl nyernek ki — vizmegkotd
képessége miatt szdmos teriileten haszndljak: igy példdul a kozmetikaban, a
cukrdsziparban, a gydgydszati kendcsokben.)

Erdekes, hogy a zsirfoltosodds stidiumédban a névénysejtek még funkcio-
nilisan egészségesnek mondhaték. Mi okozza akkor a szovetpusztuldst?
Tudjuk, hogy a hiperszenzitiv nekrézis meginditisahoz a baktérium- és a
névénysejtfal kozvetlen érintkezése sziikséges. Ezt a kozvetlen érintkezést az
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Zsirfoltosodas és betegség
kialakulasa fogékony névényekben

Extracellularis poliszacharid
(EPS):

a legtobb novénykdrokozd
baktérium cukor jelenlétében
extracelluldris poliszacharid
(EPS) burkot képez. A burok
osszetétele: algindt, levan és
fehérje. Novénykértani szem-
pontbdl az algindrt a legjelents-
sebb, mert képes a kornyezet-
bél a vizet megkdtni. Ennek
készonhetd, hogy a fert6zote
szovet sejtkozott jratai vizzel
telitddnek — ez biztositja a bak-
tériumok tdmeges szaporodd-
sat a szovetekben, ami tiineti-
leg az tn. zsirfoltosoddsban je-
lenik meg. Az EPS més vonat-
kozésban is részt vesz a beteg-
ség kialakitdsiban. Eltom{ti
példdul a n6vényi szallitdszove-
tek pérusait, igy akadélyozza a
viz- és tdpanyagszdllitdst. Ilyen
esetekben torpendvés és herva-
dés tiinetei jelentkeznek.

Zsirfoltos bablevél

Foltosodas kialakulasa
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EPS-burok fizikailag lehetetlenné tette. Eppen az érintkezés — és ezdltal a
felismerés — elmaraddsa biztositotta eddig a zavartalan baktériumszaporo-
dést. Folyamatban 1év§ kisérleteink azt bizonyitjik, hogy a zsirfoltokban a
sejtelhalds csak akkor kezd8dik meg, amikor a baktériumsejtek mér feléleék
a glitkézt, ami az EPS-baktériumburok képzddését biztositotta. fgy az uj
baktériumsejtek mér ,mezteleniil”, burok nélkiil sziiletnek. Ezek mdr ké-
pesek arra, hogy a fert8zott szovet sejtjeivel érintkezve meginditsdk a késlel-
tetett hiperszenzitiv mechanizmust, ami ekkor mér tdmeges sejtpusztuldst
okoz. Ennek kévetkezménye az oly gyakori levélfoltossdg betegség kialaku-
ldsa. A burokvesztés miatt létrejote szovetelhalds fontos bizonyitéka az is,
hogy ha a gliikéztermelést gétoljuk — péld4ul azzal, hogy s6tétbe helyezziik
a ndvényeket —, akkor a névényekben nem alakul ki zsirfoltosodds, csak
gyorsan megjelend nekrozist tapasztalunk. Sététben ugyanis a fotoszintézis
gatlédik, és ezért nem termel8dik gliikéz, igy lehetetlenné vélik a burok-
képz8dés — és ezzel a zsirfoltok kialakuldsa is.

A szoveti nekrdzis tehdt nem mds, mint a névényi szovetben elterjedt
kérokozé sejteknek az elkésett felismerése. Ezért a fert8zott, fogékony szo-
vetben a kérokozé mindig el8rébb jar, mint a hiperszenzitiv nekrézis. Ez
teszi lehet6vé a foltok folyamatos névekedését, amely egész szervekre is ki-
terjedhet.

A szovetekben mdr nagy szémban jelen 1év8 kérokozé enzimeket, toxi-
nokat, hormonokat és més kdros anyagokat termel, amelyek a kiilonbsz8
betegségtiinetekért felelsek. Attdl fiiggden, hogy a kérokozé baktériumfaj
milyen mdasodlagos kdros anyagokat termel, a tiinetek nagyon viltozatosak
lehetnek. Igy bizonyos baktériumtoxinok sdrguldsokat, elhaldsokat; a pek-
tinbonté enzimek ldgyrothaddsokat, hervaddsokat; a baktérium termelte
vagy indukalta névényi hormonok pedig névényi tumorokat, torz noveke-
dést okozhatnak.



A kajszi-gutaiités

A betegségek sokféleségére példaképpen a kajszi-gutaiités kéroktandt mu-
tatom be, anndl is inkdbb, mert ennek megismerésében laboratériumunk-
nak jelentés szerep jutott.

Sokan ismerik a kajszi-gutaiités betegséget, amit harminc évvel ezel8tt
még élettani okokra vezettek vissza. A kdznyelv nagyon taldléan gutaiitésnek
(apoplexidnak) nevezi a kérképet, mert hiszen az el6z6leg virulé kajszifék hir-
telen, szinte napok alatt elpusztulnak. Munkatdrsaimmal sikeriilt bizonyita-
ni, hogy a gutaiités nem élettani, hanem fert8zéses betegség, amiért egyrészt
az opportunista baktérium, a Pseudomonas syringae pv. syringae, mésrészt a
Cytospora cincta gomba a felelds. Ezek a vizsgélatok egyben érdekesen szem-
léltetik, hogyan jut el egy alapkutatis olyan tdvoli gyakorlati eredményekhez,
mint példdul a mesterséges hogydrtds azokon a teriileteken, ahol kevés a sie-
lésre alkalmas ho, vagy akdr egy 4j fagylaltgyartdsi technolégidhoz.

A mesterséges fert8zések bizonyitottdk, hogy a kérokozé a csonthéjas
gyiimélcsfikon a kéreg, de f8leg a kambium pusztuldsit okozza. A betegség
hazdnkban kétféle formdban jelentkezik: (1) rdkos sebek keletkeznek; (2)
ha a rdkos seb a fertdzote dgat vagy torzset dtéri, akkor a felette levs egészsé-
ges részek, az dgak, sokszor az egész fa elhal. Az utébbi esetben jelentkezik
az ismertebb gutaiités-szindréma.

A betegség évi lefolydsdnak tanulmédnyozdsa sordn kitlint, hogy a rdkos
sebek csak akkor fejlédnek ki, ha a fert8zéseket a téli hénapokban végez-
tilk. Egy tanulmdnyutunk alkalméval felttint, hogy az adriai tengerpart
kozelében 1év8 kajszifikon a gutaiités nem jelentkezett, viszont ettdl észa-
kabbra haladva a tiinetek egyre erSteljesebbek voltak. Ezért mesterséges
fert8zéseket végeztiink hdrom kiilonbsz8 klimatikus zéndban. Az Adria
kozelében, ahol a téli hdmérséklet csak —1, -2 °C volt, kéregelhaldsok nem

Rakos seb mérete (cm)

i | : - ST . i el :
IX X XI Xl | ] m v v vi vivi
Fert6zés idépontja (hdnap)

KLEMENT ZOLTAN ) Onvédelem a névényvilagban

Kajszi-gutalités

A réakos sebek mérete a téli
fertézéseknél a legnagyobb
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Jégmagképzd baktériummal (bal
oldal) és vizzel (jobb oldal) beper-
metezett dohdanynévények
elhalasa -2 °C-on
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alakultak ki. Mostarnal =5 °C-ndl mdr 10—15 centiméteres rdkos sebek je-
lentkeztek, Szabadkandl pedig, ahol télen —15 °C ald siillyedt a h6mérsék-
let, kozel egyméteres kéregelhaldsok alakultak ki. Ezek a fert8zési kisérletek
jol bizonyitottdk a téli fagy er8ssége és a tiinetek kozotti kapesolatot.

Felmeriilt tehdt a kérdés, milyen médon befolydsolja a hideg a gutaiités
kifejlédését. Megdllapitottuk, hogy a hideg nem kozvetleniil, hanem csak
kozvetve befolydsolja a tiinetek alakuldsit. Ugyanis a kéregelhalds csak ak-
kor fejlédote ki, amikor a baktérium a fert6zést kovetden 5-10 napig 0 °C
feletti hémérsékleten még fel tudott szaporodni, majd ezutdn a h6mérsék-
let—5,-10 °C ald siillyedt. Ezek a kisérletek azt bizonyitottak, hogy a hideg
hajlamossd teszi a kajszifat a fertdzésre, és egyidejlileg a baktérium hajla-
mossd teszi a szoveteket az elfagydsra. Hogyan lehetséges ez?

A baktériumok szaporodds kozben a cukrokat felhasznaljék, és igy a ké-
regszovet — beleértve a kambiumot is — cukortartalma lecsskken. A kéreg-
szdvet alacsony cukortartalma fagyérzékennyé teszi a kajszifit. A bakeé-
riumfert8zte kajszidgak kérgében a cukorszint a nem fert8zote dgakhoz vi-
szonyitva 19—48 szdzalékkal csokkent, ami elegend§ volt a fert8zott széve-
tek fagykdrosoddsihoz.

Mindezek ismeretében most mér érthetdbbé valik a kajszi-gutaiités tel-
jes kérfolyamata:

1. a Pseudomonas syringae pv. syringae baktérium képes a csonthéjas gyii-
molesfék kéregszovetében télen felszaporodni;

2. a baktérium szaporoddsa kézben a cukrokat hasznositja. Igy a csok-
kent cukorszint miatt a szovetek fagyérzékennyé vélnak;

3. a baktérium jégkristalyképz8dést katalizdlé tulajdonsiga miatt a sz6-
vetek elfagydsa mar gyenge fagyok alatt is megindul;

4. a betegség korképe azonban csak tavasszal vagy nyédron realizélédik,
amikor a tdrzsben és a vastagabb dgakban a viz- és tdpanyagszallit6 szovetek
a téli kdrosodds miatt mar nem tudjak feladatukat betélteni.

A mi vizsgilatainkkal egy id6ben az Egyesiilt Allamokban megéllapitot-
tdk, hogy ennek a baktériumnak egy érdekes, tn. jégmagképzd tulajdonsa-




ga is van. Ma mdr tudjuk, hogy a Pseudomonas syringae pv. syringae bakeé-
rium sejtfalfehérjéjének kristdlyszerkezete a jégkristalyhoz hasonld. Az ilyen
fehérjekristaly ezért katalizdlni tudja a jégmagképz8dést, illetve a gyors fa-
gyast mdr gyengébb fagyok alkalmaval is.

Kiterjedt nemzetkozi kutatdsok azt bizonyitottik, hogy ez az opportu-
nista patogén erésen elterjedt baktérium: névényeinken és gyiimélcsose-
inkben szinte dllanddan jelen van a névények feliiletén. Részben ennek a
széles kori elterjedtségnek a kovetkezménye gytiimélcsoseinkben a tavaszi
fagy kartétele is. Ugyanis a virdgokon, a nektdriumban mindig jelen levd
jégmagképzd baktériumok tavasszal mar gyenge fagyok (-1, -2 °C) alkal-
méval is silyos fagykdrokat okozhatnak.

E felfedezés dtfogd kutatémunkdt inditott meg vildgszerte, és ma mar
ott tartunk, hogy részben ezt a baktériumor tartjék felel§snek az atmoszfe-
rikus jégkristalyképz8désért, vagyis a csapadékképzddésért. Ezeknek a ku-
tatdsoknak a gyakorlati eredménye az is, hogy hémentes lejtékon a sielésre
alkalmas havat ilyen jégmagképzd baktérium-szuszpenzi6 kipermetezésével
dllitjék el8. Ennek a baktériumnak bizonyos mutdnsait a htit8iparban, séta
fagylaltgydrtdsban is hasznositjék.

Kornyezetkimélg 1j utak keresése
a nvényvédelemben

A gombds novénybetegségek ellen szémos névényvédd szer van forgalom-
ban, a baktériumos és viruseredetli fert6zések ellen azonban nincsen. Ep—
pen ezért a névényvédelem tj célja a betegség-ellenallé névények nemesité-
se. A tudatos névénynemesités viszont csak akkor lehet eredményes, ha mar
ismerjiik a névény kiilonboz8 védekezési mechanizmusait. A rezisztencia-
nemesités tobb Uj stratégidjit lehet megemliteni: (1) szovettenyészetek sze-
lekcidja; (2) virus-kopenyfehérje beépitése a ndvénybe; (3) nagy antioxi-
dans-kapacitdst névények szelektdldsa; (4) rezisztenciagének bevitele vagy
megsokszorozdsa transzgénikus névényekben. A molekuldris novénykér-
tan gyors fejlédése nap mint nap 6j utakat taldl a kérokozdk lekiizdésére és
a novényvédd szerek haszndlatdnak fokozatos csokkentésére.

Az el8addsban emlitett vizsgilatokat csoportmunkédban végeztiik. Sze-
retném kifejezni hdlds koszonetemet munkatdrsaimnak a lelkesedésiikért és
eredményes egytittm(ikodésiinkért.

KLEMENT ZOLTAN ) Onvédelem a névényvilagban

Transzgénikus névény:

olyan névény, melybe nem ter-
mészetes médon, tehdt nem
orokités utjdn juttatnak be Gj
géneket. A hagyomdnyos n6-
vénynemes{tés sordn kereszte-
zéssel szintén 4j gének keriil-
nek a névényekbe, de tomegé-
vel, hiszen az utéd géndlloma-
nyénak fele az egyik, fele a md-
sik sziilt8l szarmazik, és ezek
closzldsét az utédokba nem le-
het szabélyozni. Géntechnold-
giai eljdrdsokkal egyszerre csak
egy vagy néhdny olyan gént
épitenck be, amelyek szerkeze-
tét, miikodését ismerik, és ezért
a transzgénikus névényektdl
meghatdrozott tulajdonsdgokat
véarhatnak el. Ezekkel az eljrd-
sokkal gyakorlatilag barmely
szervezetbdl barmely mésik
szervezetbe megvaldsithaté

a géndtvitel.
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