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BEVEZETES

Az emberiséget évszdzadok ota foglalkoz-
tatja a betegségellenall6sag kérdése, ugyanis a
névenytermesztési gyakorlatban jol ismernek
olyan fajtadkat, amelyek csak gyengén vagy
egyéltalan nem betegszenek meg. Ezek az un.
rezisztens fajtak ugyan jo alapanyagai a no-
venynemesitéknek, azonban a rezisztencia
okat valéban nem ismerik. Hasonléan nehe-
zen tudunk vélaszolni arra, hogy miben rejlik
egy mikroorganizmus kérokozoképessége, pa-
togenitadsa. Kiulondsen komplexszé valik a kér-
dés, ha figyelembe vessziik azt is, hogy ugyan-
azon rezisztensnek vélt gazdandvény egy ma-
sik korokozoval szemben nem ellenall6. To-
vabb komplikéalodik a kérdés azzal is, hogy
ugyanazon kérokoz6 kulénbdzé valtozatai
(rasszai, biotipusai) ugyanazon novényfajt
vagy nem, vagy kiillonb6z8 mértékben betegi-
tenek meg.

Intézetlinkben az 6tvenes és hatvanas évek-
ben egy jol 6dsszeszokott, barati kutatdgarda
alakult ki. Ennek a kis csoportnak minden
egyes tagjat szinte ugyanazon kérdés foglal-
koztatta, nevezetesen: miért betegségellenallo
a rezisztens névény, mas széval milyen bioké-
miai és fiziol6giai mechanizmusok jatszanak
kozre a rezisztencia kialakuldsaban?

Bar az alapkérdés mindnyajunk szamara
azonos volt, a feleletet azonban mas-mas gaz-
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da—parazita kapcsolatban kerestiik. Eppen ez
volt a rendkivili ebben a korélettani iskola-
ban, hogy egyazon kutat6helyen, a budapesti
Novényvédelmi Kutatointézetben, péarhuza-
mosan végezhettik kisérleteinket virus-, bak-
térium- és gombabetegségek vonatkozasaban.
Mivel ilyen kutatocsoport mas kutatéhelyen
nem alakult ki, igy abban az elényben voltunk,
hogy eredményeinket kdlcsondsen megvitatva
szintetizalhattuk az &ltaldnos érvény( megal-
lapitasokat, vagy éppen a kulonbségeket tar-
hattuk fel. Ezért e helyen is kdszdnetét mon-
dok Kirély Zoltan, Farkas Gabor, Solymossy
Ferenc, Lovrekovich Laszld és VoOros Jozsef
kollégdknak és baratoknak azért a tudoma-
nyos atmoszféraért, amelyben dolgozni mindig
élvezet volt, és aminek hianyaban taldn most
nem allnék ezen a helyen.

Nagy tisztelettel és szeretettel kell sz6lnom
Huasz Béla professzoromrdl és Ubrizsy Gabor
akadémikusrdl, volt intézeti igazgatomrol is,
akik, még mint fiatal kutatoban megbiztak, és
egy addig hazankban nem mdvelt tudomany-
tertletet, a ndvények baktériumos betegségei-
nek kutatisat biztak ram.

El6adasom osszeallitdsakor Ggy dontottem,
hogy munkassagombdl csak egy szegmentet
mutatok be, és csak olyan kérdéseket targya-
lok, amelyek most is vilagszerte az érdekl§dés
homlokterében vannak. Harom kilonallo, de
mégis O0sszefliggé témaban mutatom be a no-
veny és kérokozo baktériumok bonyolult kol-
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csOnhatasat az ellenallé és fogékony gazda—
parazita kapcsolatban.

Kozismert, hogy a foltosodast és elhalast
okozd baktériumok a levél nyitott 1égzényila-
sain vagy sebzéseken at jutnak a sejtkdzotti
jaratokba, ahol a sejtkozotti folyadékban fel-
szaporodva 5-6 nap mulva szdvetelhalasokat
okoznak. A haszndlatos fert6zési mddszerek-
kel a rezisztens vagy gazdaidegen novény leg-
tébbszor tinetmentes marad, azonban mik-
roszkop alatt a fert6zés helyénél mégis néhany
elhalt novénysejtet 1atunk. Mivel az egészséges
szovetben a néhany elhalt névénysejt vizsgéala-
ta lehetetlen volt, ezért olyan modszert kellett
kidolgoznunk, aminek segitségével meghata-
rozott mennyiségl baktériumot juttathattunk
a sejtkozotti jaratokba, annyit, hogy minden
novénysejt egy idében fert6z6dhessen legalabb
egy baktériumsejttel és igy a patologiai folya-
matok is egy id6ben jatszédhassanak le. Erre
az injekcios infiltralasi modszert talaltuk ki,
amit ma mar a novénykortani és novenyéletta-
ni laboratériumokban rutinszer(en vilagszerte
hasznalnak (Klement, 1963). Ha ezzel a ma6d-
szerrel fertézzik pl. a dohany leveleit, azt ta-
pasztaljuk, hogy mig a fogékony (kompatibi-
lis) kapcsolatban a baktérium jelent6s mérték-
ben felszaporodik és a tlinetek csak lassan, 5-6
nap mulva fejlédnek ki, addig a rezisztens (in-
kompatibilis) kapcsolatban egy nagyon gyors,
7-10 Ora alatt lejatsz6do szovetelhalds (nekro-
zis) jelentkezik. Ezzel egy id6ben a kezdeti
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baktériumszaporodas is megall, és igy a beteg-
ség lokalizalodik. Ha az injekci6zast nem kar-
okoz6 (szaprofiton) baktériumokkal végez-
tik, akkor a ndvény tiinetmentes maradt és
baktériumszaporodas sem volt kimutathato
(Klement, Farkas és Lovrekovich, 1964).

Az injekcids infiltralasi modszer segitségével
el6szor bizonyitottuk, hogy valamennyi fito-
patogén Pseudomonas és Xanthomonas faj egy
k6z6s patoldgiai tulajdonsaggal rendelkezik,
nevezetesen azzal, hogy az inkompatibilis no-
vényben gyors szovetelhalast, un. hiperszenzi-
tiv reakcidt (HR) indukal. Ezzel vilagossa valt,
hogy a hiperszenzitivitds egy altalanos tor-
vényszer(iség a novényviladgban, amely a viru-
sos és a gombas betegségek esetében is megta-
lalhatd, de mindig csak akkor jelentkezik, ha
inkompatibilis gazda—parazita kapcsolatrol
van sz6. llyen inkompatibilis kapcsolat all
fenn példaul a rezisztens, betegségellenallé no-
vényben is. Mivel a rezisztencia kérdése alap-
vetéen foglalkoztatta a fitopatologusokat és
névénynemesitéket, és mivel a baktériumok-
kal modszertanilag kénnyebb volt dolgozni,
megfigyeléseink kdvetkeztében vilagszerte U
bakteriol6giai laboratériumok alakultak a hi-
perszenzitivitds kérdésének megismerésére.



A BETEGSEG LEFOLYASA
A REZISZTENS NOVENYBEN

Mar kisérleteink korai fazisdban bebizonyo-
sodott, hogy a rezisztens novények fert6zott
sejtjeinek gyors elhaldsa (HR) nem a baktéri-
umtoxinok vagy toxikus baktériummetaboli-
tok kdvetkezménye, hanem egy olyan autoliti-
kus folyamat a névényi sejtben, amely folya-
matot a kdrokoz6 csak indukalja, és az a no-
venyben irreverzibilis modon lezajlik. Ezt ugy
lehetett bizonyitani, hogy a fert6zést kdvetd
1,5-2 6rdban a baktériumok szaporodasat an-
tibiotikumokkal meggatoltuk, a HR ennek el-
lenére kialakult (Klement, 1971).

A rezisztens névény hiperszenzitiv véalasza a
fert6zéssel szemben tulajdonképpen jol mérhe-
t6 négy fazisra oszthatd (1. tablazat). Ezek: az
indukcits id6, a tlnetmentes latenciafazis, a
sejt vagy szovet kollapszusa, végul az elhalt
szovet kiszaradésa és a kérokozo lokalizélasa
(Klement, 1982).

A patogenezis korai id6szakaban, vagyis az
indukciods id6ben torténik a baktériumsejt és a
novenysejt kolcsonds felismerése, vagyis an-
nak eldontése, hogy a ndvény szenzitiv vagy
rezisztens reakcidval valaszoljon-e. Amennyi-
ben inkompatibilis kapcsolat all fenn, akkor
rezisztens reakcid, vagyis hiperszenzitiv nekré-
zis indukéléasa torténik. Annak ellenére, hogy
ennek a legfontosabb fazisnak a tanulmanyo-
zaséra szamos laboratorium vallalkozott, még
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1 tablazat. Baktériumos foltbetegségek kialakulasa

Ellenélléd névényben (HR) Fogékony novényben
Inokul&ci6 0. éra No6vény- és baktériumsejt Inokul&ci6 0. éra A bakt. szaporodasnak indul. A
Indukci6s id6 2-4. kontaktusa, kolcsénos névényi cukrokbdl termelt bakte-
ora felismerés ridlis EPS-burok meggétolja a ng-

vény és baktériumsejt kdzotti kon-
taktust, vagyis a kdlcsonds felis-

merést.
Léatencia id6 3-6. A membranok permeabili- Zsirfoltok megjele A szaporod6 baktériumok termel-
ora tasanak emelkedése nése 3-6. nap te EPS a vizet a sejtkozotti jara-

tokban adszorbeélja, ami biztosit-
ja a baktériumok tomeges szapo-
’ rodasat.



Novényi sejt kollap- Vakuolum anyagai a ci-
szusa 6-12. 6ra toplazmaba dmlenek

Citolitikus anyagok fel-
gyllemlése

Bakteriosztazis 24. Novényi sejt elhalasa

ora

A kérokozé és a betegség lokalizaladik.

Zsirfoltok nekrotiza-
l6dasa 5-10. nap

Foltok korili sargu-
las 6-12. nap
Foltok kozotti szo-
vetek pusztulasa
10-20. nap

A zsirfoltokban szaporodé bakté-
riumok az oldott cukrokat nagy-
részben felhasznaljak és ezért az
(j baktériumsejteken az EPS-
burok mér nem alakulhat ki.

A burok nélkili baktériumsejtek
indukaljak a novényi sejtelhalast
(l&sd a folyamatot a rezisztens no-
vényben).

A pusztulé baktériumsejtekbél to-
xinok szabadulnak fel.

A lokélisan nekrotizaldd6 szove-
tekben ammonia és etilén szaba-
dul fel, ami a kdrnyez6 szovetek
elhalasat eredményezi.

A betegségszindréma kialakul.



ma sem ismerjik pontosan sem a felismerés,
sem az indukcid6 minden részletét. Mindkét
aktushoz a baktériumsejtfal és a ndvényi sejt-
fal kozvetlen érintkezése, kontaktusa alapve-
téen sziikséges, ami azzal is bizonyithat6, hogy
ha a baktériumsejteket hig agar-agarba bur-
koljak és igy injekci6zzak a szovetbe, akkor a
HR nem alakul ki (Stall és Cook, 1979). Egyes
kutatocsoportok er6sen feltételezik, hogy a
felismerésben a novényi sejtfal lektinszer
anyagai (mint receptorhelyek) koézvetlen kon-
taktusba lépnek a baktérium kiils6 membran-
janak lipopoliszacharidjaval (LPS), azonban
ezt egyértelmd Kkisérletekkel még nem sikerlt
bizonyitani (Ersek et al., 1985). Laboratériu-
munkban azonban Kisérletileg bizonyitottuk,
hogy csak az él6 és metabolitikusan aktiv bak-
tériumsejtek képesek az indukciéra (Durbin és
Klement, 1977). Baktérium-proteinszintézis
gatlésa is a HR elmaradésat eredmeényezte
(Sasser, 1982). Az indukci6 rendkivil finom
mechanizmuséra jellemz8, hogy mar egy bak-
tériumsejt is elegendd egy 50 000-szer nagyobb
novénysejtben a nekrotikus folyamat megindi-
tdsahoz, azonban sem az indukcié mibenlétét,
sem az indukci6 utani biokemiai torténéseket a
novénysejtben részletesen nem ismerjik.

Az indukci6 utani latenciaid6ben a fert-
z0tt névény kilséleg tiinetmentes marad. Eb-
ben a 4-6 6rat igényld periodusban baktérium-
sejtre mar tovabb nincs sziikség, mert az egy-
szer mar indukalt folyamat a ndvénysejtben
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visszafordithatatlan (Klement és Goodman,
1967). Nevezetesen, ha a baktériumsejteket a
névényi szévetben az indukci6 utan antibioti-
kumokkal géatoljuk vagy megéljik, a HR ak-
kor is kifejlédik. Kovetkezésképpen, ha a
»kontrollal6 faktorok” egyszer méar aktivalod-
tak a novénysejtben, akkor a HR kifejlédik é16
baktériumsejt jelenléte nélkul is. Ennek az au-
tolitikus folyamatnak biokémiai és fiziologiai
természetérdl csak keveset tudunk, de néhany
folyamat mar ismert. igy a légzésintenzitas
jellemz8 emelkedése figyelhetd meg (Németh
és Klement, 1967). Hasonldan, néhany enzim
aktivitasat tapasztalhatjuk a latens periédus
alatt (ribonukledz, G-6P-dehidrogendz, 6-P-
G-dehidrogenaz és sikimat-dehidrogenaz).
Ugyanakkor mas enzimek szintje (peptidaz,
polifenoloxidéz, peroxidaz, fenilalanin-ammo-
nia-lidz és citokromoxidaz) véltozatlan ma-
radt (Németh, Klement és Farkas, 1969). A
legjellemz6bb és legfontosabb valtozas a nové-
nyi sejtmembranok fokozott permeabilitasa,
ami elkezdddik ennek a periédusnak a végén,
és a sejtkollapszus alatt éri el a csucsot. Ez
egyben a HR kifejl6désének legdramaibb id6-
szaka, amikor a gyors biokémiai és fiziolOgiai
véaltozasok eredménye lathatéva valik és a sz6-
vet 1-2 ora alatt elpusztul. A fert6zott szovet
elveszti turgorat és kollabal. Ha az inokulum-
koncentracio kevesebb volt annal, hogy min-
den novenysejt taldlkozzék legalabb egy bakté-
riummal (107 sejt ml1” 1), akkor a sejtelhalast
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csak mikroszkopikusan lehet latni (Turner és
Novacky, 1974).

A novénysejtek, ill. a hiperszenzitiv szdvet
gyors kollapszusat azzal magyardzzuk, hogy a
membranok permeabilitdsanak ndvekedése,
majd pusztuladsa miatt a vakuolum tartalma a
citoplazmaba 6mlik. Ismert, hogy a vakuolum
a fenolok raktarozasi helye, amelyek rendsze-
rint glikozid derivatumok forméjaban vannak
jelen. Lehetséges, hogy az autolizis sordn az
aktivalédo hidrolitikus enzimek kapcsolatba
Iépnek fenolszer( glikozidokkal, valamint sza-
bad fenolokkal és igy sejtmérgeket, citolitikus
anyagokat formdlnak. Ezek a fenolszer( ve-
gyuletek és oxidacioés produktumaik (fitoalexi-
nek) mérgezd hatastak mind a ndvénysejtre,
mind a baktériumsejtre. Tal&n ezzel magyaraz-
hatd, hogy a sejtkollapszus utan a baktérium-
sejtszam is csokken a hiperszenzitiv reakcion
atesett szovetben.

Intézetiinkben Adam és munkatarsai a gaz-
dasejt membranjainak lipidosszetétel-val-
tozasait vizsgaljak a bakterialis hiperszenzitiv
nekrdzis lefolyasa alatt. Erésen feltételezik a
szabad gyokok, pl. a szuperoxid anion felsza-
baduldsanak fontos szerepét a nekrdzis kiala-
kulasaban.

A novényi sejtpusztulas alatt a fehérjebon-
tds eredményeképpen ammonia akkumulalo-
dik, ami szintén sejtméreg. Legutobb a Darm-
stadti Egyetem Botanikai Intézetében Ullrich
professzorral és munkatérsaival mértik és fi-
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gyeltik meg az ammonia erételjes emelkedését
a hiperszenzitiv nekrozis alatt, amely mint sejt-
méreg szintén szerepet jatszhat mind a sz6vet-
nekrdzisban, mind a bakteriosztazisban.

Osszefoglalva a hiperszenzitiv reakcio jelen-
t6segét a ndvényi rezisztenciaban, ugy tlinik,
hogy a rezisztens novény néhany sejtjének
»feladldozasaval” lokalizalja a szdméra idegen
inkompatibilis kérokozo6t. Ebben az értelem-
ben a hiperszenzitiv reakcié nemcsak a nekro-
zis kialakulasat, hanem az idegen kérokozé
felismerését és a nekrozis indukalasat is maga-
ban foglalja.

Mivel a fitopatogén baktériumoknak HR
indukald képessége rendkivil gyors, mddsze-
rinkkel lehetéve valt a kordbban tobb héna-
pot igénybe vev6 patoldgiai teszt lerdviditése
8-10 oréara (Klement, 1963). Ez a patologiai
teszt szintén bevonult a nemzetkdzi gyakorlat-
ba.
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A BETEGSEG LEFOLYASA
A FOGEKONY NOVENYBEN

Ahhoz, hogy megértsiik a novény baktériu-
mokkal szembeni védekezési lehetdségeit, fel-
tétlendl ismerniink kell a fogékony névényben,
az Uun. kompatibilis kapcsolatban véghemend
folyamatokat is. Nézziuk meg ezért a bab bak-
tériumos levélfoltossag-modelljén keresztil a
baktériumfert6zés lefolyasat fogékony gazda-
ban (1. tablazat).

A televizidban vagy a filmvasznon nap mint
nap tapasztalhatjuk, hogy sokszor egy k6zém-
bds, semmitmonddé tjnak Kinagyitott részletei
milyen csodalatos vilagot tarnak fel. Probal-
junk mi is egy altalanos levélfoltosodas-tiinete-
ket mutaté névénybdl kiindulva annak részle-
teit feltarni, egyre kdzelebb menve a betegség
kialakulasanak alapjaihoz és okaihoz. Ha ko-
zelebbrél megnéziink egy fertézott levelet,
csakhamar feltlinik, hogy a levélelhalas képe
nem egységes, hanem megkilonboztethetiink
lokalis foltokat, foltok korili klorotikus elszi-
nezddeéseket és a lokalis foltok kdzotti szovet-
részek elhalasat. Ha ugyanezt a képet a beteg-
ség kialakulasanak folyamatédban vizsgaljuk,
azt tapasztaljuk, hogy a fert6zés utani 5-6.
napon el6szor an. zsirfoltok alakulnak ki, ami
a fert6zott szovet sejtkozotti jaratainak vizzel
valé telit6désének kiils6 megjelenési formaja.
Ezek a zsirfoltok Ujabb 5-6 nap mulva megbar-
nulnak, elhalnak, és gyakran a foltokat kloro-
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tikus udvar szegélyezi (udvaros foltossag). A
betegség kés6bbi stadiumaban a foltok kozotti
egészséges szOvetek is fokozatosan elhalnak,
nekrotizalodnak, és igy a végs6 betegségszind-
roma kialakul. Prébaljuk ennek a betegség-
szindromanak egyes fazisait nyomon kdévetni.

A fert6zést kovetd elsd tlinet, mint emlitet-
tem, a zsirfoltok megjelenése. Mivel a zsirfolt-
képzés a patogenezis elsé &llomasa, érdemes
ezt a kérdést alaposabban szemugyre venni.
Az jol ismert, hogy a baktériumok a levél nyi-
tott légzdnyildsain keresztil passziv uton jut-
nak a sejtkozotti jaratokba. A sejtkozotti jara-
tok biztositjdk a légcserét, azonban a sejtek
feluletét a kiszaradastdl egy folyadékhartya
védi. Egy egyszer( technikai fogassal sikeriilt
kinyernunk ezt az intercellularis folyadékot,
amir6l bebizonyosodott, hogy béven tartal-
maz olyan tadpanyagokat, amelyben a névény-
kérokozé baktériumok kezdeti szaporodasa
biztositott. Ez a ndvényi sejt feluletén lévd
folyadékhartya talan elég a kdrokozo kezdeti
szaporodaséhoz, de a tdmeges felszaporodasa-
hoz mér nem elegendd. lgen érdekes az a tény.
hogy a névénykorokozé baktériumok és csak-
is a korokozok (szaprofitonok nem) maguk
gondoskodnak arr6l, hogy megfelel6 miliét
biztositsanak sajat maguk tdmeges szaporoda-
sdhoz. Ennek a miliének a kialakulasat a bak-
térium-nyalkaburok biztositja. Ugyanis a bak-
tériumsejtet korulvevd nyalkaanyag extracel-
luléris poliszacharidokat (EPS) tartalmaz, ami
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fizikai hatasanal fogva a kérnyezetbdl a vizet
megkati, adszorbeélja. Ennek kdvetkeztében a
sejtkozotti jaratok vizzel telitédnek (zsirfolto-
sodas), alkalmassa téve azokat a tdbmeges bak-
tériumszaporodasra. A fert6zott szévet a vizet
részben a levél feluletén lév6 harmatcseppbél,
vagy a kornyez6 sejtekbdl vonja el. Ezzel ma-
gyarazhat6 az, hogy csapadékos, paras idében
a baktériumos levélfoltok szdma hirtelen meg-
né.

A Gottingeni Egyetem munkatarsaival
egyuttmikodve célunk volt a patogenezis elsé
Iépésének alaposabb tanulméanyozasa, a kér-
dést részben a baktérium, részben a novény
oldalardl vizsgalva. Modellkisérletiinkben a
babkdérokozé Pseudomonas syringae pv. pha~
seolicola (kés6bb P. phaseolicola) baktériumot
hasznéltuk. A baktérium-nyalkaanyag képz6-
dés mar negativ festéssel fénymikroszkép alatt
is j6l lathatd, azonban az elektronmikroszkd-
pos felvételek tobb részletet is feltarnak. Eze-
ken a felvételeken mar jol lathaté a burok-
anyag elkilonilése az amorf nyélkaanyagtol.
A nyélkaanyag kémiai analizise azt bizonyitot-
ta, hogy a zsirfoltosodasért egy poliszacharid, az
alginat felel6s. Ezt a baktérium elsésorban
glikozbol termeli. A legutobbi vizsgalatok
szerint a P. phaseolicola sejtjét két f6 kompo-
nensbdl allé burokanyag veszi koril; egy belsd
kapszula, aminek a f6 komponense, a kilsé
sejtfalat alkot6 lipopoliszacharidon Kiviil, a
levan és a kiils6 amorf nyalkaréteg, ami els6-
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sorban a zsirfoltképzésért felel6s alginatot tar-
talmazza.

A gottingeni kisérleteink alapjan csakhamar
kitlint, hogy a nyalkaanyag képzésének a pato-
genezisben egy mésik fontos szerep isjut. Meg-
figyelhet6 ugyanis, hogy a zsirfoltosodast ko-
vetéen a zsirfoltok kdzepébdl nekrotizalodas
indul meg, ami lassan az egész zsirfoltra Kkiter-

jed. Ez a szdvetelhalds a mésodik allomésa a
betegségszindroma kialakuldsanak. A kérdés
az volt, hogyan jon létre a nekrozis, vagyis a
novénysejtek elhalasa, hiszen a zsirfoltosodas
alatt a névénysejtek még élnek és funkcidképe-
sek. A kérdés megoldaséra az otletet tulajdon-
képpen az a megfigyelés adta, hogy a nekrdzis
mindig a zsirfoltosodas kodzepébdl indul Ki,
ahol a baktériumszam a legmagasabb. Mivel
elézd kisérletek bizonyitottdk, hogy az alginat-
termelés csak cukor jelenlétében lehetséges,
feltételeztik azt, hogy a foltok kdzepén a
nagyszamua baktériumsejt mar felhasznélta a
cukor nagy részét, és igy az ezeken a helyeken
szaporodd baktériumok Uj egyedei nem jutvan
elég glikozhoz, alginatburkot nem termelnek.
Az ilyen ,,csupasz” sejtek sejt—sejt kontaktus-
ba keriilnek a névénysejttel és igy, a hiperszen-
zitiv nekrozishoz hasonl6an, a fogékony no-
vényben is nekrézist indukalnak. Feltevésiink
tisztazdsa érdekében a novényeket néhany
napra sotétbe helyeztiik azért, hogy a sotétben
a cukorszint csokkenjen. Két napra sotétbe
helyezett babnovény triféliumaiban a cukor-
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szint, pl. glikoz és szachardz, a természetes
fényciklusban tartott levelekhez viszonyitva 4-
6%-ara csokkent. A fert6zést kovetben a so-
tétbe visszahelyezett névényeken a zsirfoltoso-
das teljesen elmaradt és helyette csak szovet-
nekrozis alakult ki, viszont a kontroll (vilagos-
ban maradt) névényeken a zsirfoltok a 3. nap-
ra megjelentek. Ezt a kisérletet tébb levélfolto-
sodéas betegségnél is megismelteltik (gyapot
— Xanthomonas campestris pv. malvacearum;
uborka — Pseudomonas syringae pv. lachry-
mans) és minden esetben azt tapasztaltuk,
hogy csak zsirfoltosodas nélkili nekrozis je-
lentkezett. Ha ilyen ndvényeket Gjra vilagosba
vittlink, akkor a nekrdzis korll gyenge zsirfol-
tosodas alakult Kki.

Megvizsgaltuk a baktériumok szaporodas-
menetét a sotétben és vilagosban tartott bab-
novények triféliumaiban. Azt tapasztaltuk,
hogy a baktériumok mindkét névényben egy-
forma gyorsan szaporodtak a fertézést kovetd
két napig. Azonban, a sététben lévé ndvények-
nél, amikor a nekrdzis kezdeti tiinete megje-
lent, a baktériumszaporodas megtorpant, és
amikor mar a teljes nekrézis kialakult, az €él6
baktériumszam is drasztikusan lecsdkkent. A
vilagosban maradt kontroll névényekben vi-
szont a zsirfoltosodéas miatt a baktériumszapo-
rodas nem allt meg, hanem még 10-100-szoro-
sara tovabb emelkedett és er6teljes baktérium-
sejt-k&rosodéas a kisérlet 7. napjaig nem kovet-
kezett be.
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Ezek a kisérletek nagymértékben alatdmasz-
tottdk feltételezésiink helyességét. Vagyis azt,
hogy a zsirfoltban jelentésen felszaporodé bak-
tériumsejtek szaporodéasuk kozben felhasznél-
jak az intercellularisokban Iévé cukrot, igy a
kés6bb létrejové 0j baktériumsejtek alginatot
méar nem tudnak termelni. Ezt sotétben és vila-
goshban tartott, fert6zott novényekbdl vett
minték alginattartalmanak 6sszehasonlitasa is
bizonyitotta. llyen, baktérium-nyalkaburok
nélkili baktériumsejtek sejtfala kozvetlen
érintkezésbe kerul a névénysejtfallal, és igy a
nekrozis indukalasa akadalytalan (Klement,
Gross és Rudolph, 1985).

Mas kisérletekben méar bizonyitottuk, hogy
a zsirfoltosodést koveté nekrdzis kialakulasa-
nak négy fazisa: az indukcids id6; a latencia-
periodus és a sejtkollapszus; tovabba a bakté-
rium pusztulasa fogékony névényben is ugyan-
Ugy megallapithatd, mint a rezisztens no-
venyben lejatszddé hiperszenzitiv nekrozis ese-
tében. Mindkét nekrdzis lefolydsanak sebessé-
ge kozel azonos, és az indukcio6s id6 hossza is
mindkét esetben azonos. Kildénbség az induk-
ciéhoz sziikséges baktérium sejtszamaban mu-
tatkozik. Ugyanis rezisztens kapcsolatban a
nekrézist mar egy baktériumsejt is képes indu-
kalni, és igy a betegség mar a fert6zés kezdeti
szakaszaban lokalizalédik. Fogékony névény-
ben viszont a nekrézis indukalasahoz névény-
sejtenként legaldbb szdz baktériumsejtre van
szilkség. llyen nagymérték( szaporodast a kez-
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deti szakaszban létrejott zsirfoltosodés, vagyis
a sejtkozotti jaratok vizzel telit6dése biztositja.
Az elmondottakb6l vildgosan kitlinik, hogy a
baktérium nyalkaképz6désének két fontos pa-
toldgiai szerepe van: egyréeszt lehet6vé teszi a
baktérium nagymérték(i szaporodéasat, mas-
részt meggatolja a fert6zés kezdeti szakasza-
ban a nekrézis indukalasat, igy a kérokoz6
lokalizalasat.

Néhany novénykdérokozd baktérium még
tovabbi patogenitasért felel6s faktorral is ren-
delkezik. Itt els6sorban kell megemlitenem né-
hany baktériumtoxint (tabtoxin, phaseoloto-
xin, coronatin és a syringomycin). Ezek a kis-
molekulasulyl vegyuletek a fert6zés koruli
szovetekbe diffundélnak, és a kloroplasztiszo-
kat degeneraljak. igy jon létre a kovetkez6
szimptdma, az udvaros foltossag. Ezeknek a
toxinoknak a betegségszindroma kialakitasa-
ban csak masodlagos szereplik van, de a kor-
okozd virulenciajat befolyasoljak.

Nem ismerjik pontosan a kérfolyamat utol-
s6 fazisaban szerepet jatsz6 masodlagos nek-
rozisok kialakuldsanak biokémiai mechaniz-
musat. Ezek a mésodlagos nekrozisok a zsir-
foltok helyén létrejott elsédleges nekrotikus
foltok kozotti terlleteken alakulnak ki. Ezért
feltételezhetd, hogy az elsédlegesen nekrotiza-
16d6 szovetekben felhalmozddott ammonia to-
xikus hatdsanak kdvetkezményei.

Osszefoglalva lathatjuk, hogy a fogékony
novényben a levélfoltosodas szindrémajanak
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kialakitdsaban a kérokozo kilénbéz6 patolo-
giai faktorai jatszanak szerepet. Azonban,
hogy milyen molekularis folyamatok jatszéd-
nak le a fertzés kezdeti szakaszaban, amelyek
eldontik, hogy a névény a korokozoval szem-
ben szenzitiv vagy rezisztens vélaszt adjon,
még nem ismerjuk.

Ezt a kérdést megkdzelitendd, az utébbi
években az SZBK Genetikai Intézetének mun-
katarsaival egyuttm(kddve olyan baktérium-
muténsokat igyekeztink eléallitani, amelyek a
patoldgiai folyamatokra nézve defektivek, hi-
basak. Ehhez a genetikai munkahoz a transz-
pozon mutagenezist hasznaltuk.

Ennek sordn az Escherichia coli SM 10 tor-
zsét alkalmaztuk, melyet pSUPIOII plazmid-
dal transzforméltak. Ennek a plazmidnak ré-
sze a Tn5 transzpozon. Mikor egyiitt ndvesz-
tettiik az Escherichia colit az altalunk mutage-
nizalni kivant Pseudomonas phaseolicolaval, az
igen gyakori konjugécié sorén a plazmid képes
volt atjutni a P. phaseolicolaba, ahol azonban
nem tudott fennmaradni. Ekkor a Tn5 ,,kiug-
rott” a plazmidbol és a baktérium kromoszoé-
méjéba integralodott, ahol ezéltal indukalt egy
mutéaciét. Miutan bizonyitottuk, hogy a Tn5
azonos valoszin(iséggel integralddott a kromo-
szébma kulonb6zd pontjaira, 3700 fliggetlen
mutanst teszteltiink le inkompatibilis nové-
nyen, keresve azokat a mutéansokat, amelyek
nem képesek HR-t indukéalni. Hasonlé médon
teszteltlk a mutdnsok kortiinet indukalé ké-

23



pességét is a kompatibilis gazdandvényen. A
kisérletek sordn 6 olyan mutanst siker(lt izo-
lalnunk, melyek teljesen vagy részben defektiv-
nek bizonyultak a fenti korfolyamatokban.
Ezek a HR-indukcidra vagy zsirfoltosodas el6-
idézésére képtelen mutansok remélhetdleg al-
kalmasak lesznek arra, hogy a patogenitds mo-
lekularis alapjainak vizsgéalatdit megkezdjik
(Somlyai et ah, 1986).

Kedves hallgatéim, engedjék meg, hogy a
baktérium—gazdandvény kapcsolat bonyo-
lultsagat egy masik példan keresztll is bemu-
tassam. A jelenlev6k kozil sokan ismerik a
kajszi-gutaités betegseget, amit masfél évtized-
del ezel6tt még élettani betegségnek véltek. A
kdznyelv nagyon taldléan gutaltésnek (apo-
plexidnak) nevezi a korképet, mert hiszen az
el6z6leg viruld kajszifak hirtelen, szinte napok
alatt elpusztulnak. Ez a betegség is hozzajarult
a nagyuzemi kajszitermesztésunk kudarcéa-
hoz.

Nagyrészt intézetiink kutatdinak sikerilt bi-
zonyitani, hogy a gutalités nem élettani, ha-
nem fert6zéses betegség, amiért egyrészt egy
baktérium, a Pseudomonas syringae pv. syrin-
gae (lasd kés6bb Pseudomonas syringae), mas-
részt a Cytospora cincta gomba felel6s. Itt kell
megemlitenem Rozsnyay Zsuzsa es VAajna
Laszl6 munkéssagat, akik elsésorban a gom-
bak altal okozott rdkosodasnak tanulmanyo-
zadsaban 0ttér6 munkat végeztek.
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El6adasomban csak a baktériumos kajszi-
gutaitéssel kapcsolatos érdekesebb eredmé-
nyekrél szdmolok be.

Ezek a vizsgélatok egyben érdekesen szem-
Iéltetik, hogyan jut el egy ndvénykortani alap-
kutatas olyan tavol all6 gyakorlati eredmé-
nyekhez, mint pl. a mesterséges hdgyartas
olyan terlileteken, ahol kevés a sielésre alkal-
mas ho, vagy akar egy Uj fagylaltgyartasi tech-
nolégidhoz.

Kétségtelen, hogy az eredményes kutatas-
hoz szerencse is kell. Mi is szerencsések vol-
tunk, amikor a korokozé elsé izolalasat vélet-
leniil a tavaszi honapokban kezdtiik. Ugyanis
— amint az a kés6bbi vizsgalatainkbol kitlint
— a korokoz6 Pseudomonas syringae baktéri-
umot csak a tavaszi hdnapokban lehet izolalni.
Ez is egyik oka lehetett annak, hogy a betegség
etiol6giadjanak kideritése oly soka varatott ma-
gara. A masik ok az lehetett, hogy a beteg
szovetben a nagyszamu kisér6 baktériumflora
kozul a patogént kivalasztani nagy nehézséget
jelent. Ahhoz, hogy a mesterséges fert6zéseket
elvégezhessiik, egyrészt uveghazban kajsziolt-
vanyoknak kellett volna rendelkezésre allni,
masrészt mar elére ismerniink kellett volna azt
az idészakot, amikor a fak fert6zhet6k. Ezt a
szinte kilatastalannak t(ind munkét egyszer(-
sitettiik le a korabban elmondott hiperszenzi-
tiv reakcido modszerének alkalmazasaval (Kle-
ment, 1963). A szdmos ismeretlen baktérium-
izolatumot el@szor dohanylevélbe injekcidztuk.
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szint, pl. glukéz és szachar6z, a természetes
fényciklusban tartott levelekhez viszonyitva 4-
6%-ara csokkent. A fert§zést kovetden a so-
tétbe visszahelyezett ndvényeken a zsirfoltoso-
das teljesen elmaradt és helyette csak szovet-
nekrdzis alakult ki, viszont a kontroll (vilagos-
ban maradt) novényeken a zsirfoltok a 3. nap-
ra megjelentek. Ezt a kisérletet tébb levélfolto-
sodas betegségnél is megismélteltik (gyapot
— Xanthomonas campestris pv. malvacearum;
uborka — Pseudomonas syringae pv. lachry-
mans) és minden esetben azt tapasztaltuk,
hogy csak zsirfoltosodéas nélkili nekrézis je-
lentkezett. Ha ilyen névényeket Ujra vildgosba
vittiink, akkor a nekrozis koril gyenge zsirfol-
tosodas alakult Ki.

Megvizsgaltuk a baktériumok szaporodas-
menetét a sotétben és vildgosban tartott bab-
novények triféliumaiban. Azt tapasztaltuk,
hogy a baktériumok mindkét névényben egy-
forma gyorsan szaporodtak a fert6zést kovet6
két napig. Azonban, a sotétben 1év6 ndvények-
nél, amikor a nekrdzis kezdeti tlinete megje-
lent, a baktériumszaporodas megtorpant, és
amikor mar a teljes nekrozis kialakult, az él6
baktériumszam is drasztikusan lecsdokkent. A
vilagosban maradt kontroll névényekben vi-
szont a zsirfoltosodéas miatt a baktériumszapo-
rodas nem allt meg, hanem még 10-100-szoro-
sara tovabb emelkedett és erételjes baktérium-
sejt-karosodas a kisérlet 7. napjaig nem kovet-
kezett be.

20



Ezek a kisérletek nagymértékben alatdmasz-
tottak feltételezéslink helyességét. Vagyis azt,
hogy a zsirfoltban jelent6sen felszaporod6 bak-
tériumsejtek szaporodasuk kodzben felhasznal-
jak az intercellularisokban 1évé cukrot, igy a
kés6bb létrejové Uj baktériumsejtek alginatot
mar nem tudnak termelni. Ezt sététben és vila-
gosban tartott, fert§z6étt novényekbdl vett
mintak alginattartalmanak 6sszehasonlitasa is
bizonyitotta. llyen, baktérium-nyalkaburok
nélkili baktériumsejtek sejtfala kdzvetlen
érintkezésbe keril a noévénysejtfallal, és igy a
nekrézis indukalasa akadalytalan (Klement,
Gross és Rudolph, 1985).

Mas kisérletekben mar bizonyitottuk, hogy
a zsirfoltosodast koveté nekrézis kialakulasa-
nak négy fazisa: az indukcids id6; a latencia-
periddus és a sejtkollapszus; tovabba a bakté-
rium pusztuldsa fogékony névényben is ugyan-
Ggy megallapithatd, mint a rezisztens no-
vényben lejatsz6do hiperszenzitiv nekrozis ese-
tében. Mindkét nekrozis lefolyasanak sebesse-
ge kozel azonos, és az indukcids idé hossza is
mindkét esetben azonos. Kiilénbség az induk-
ciohoz sziikséges baktérium sejtszamaban mu-
tatkozik. Ugyanis rezisztens kapcsolatban a
nekrozist mar egy baktériumsejt is képes indu-
kalni, és igy a betegség mar a fertézés kezdeti
szakaszaban lokalizalodik. Fogékony névény-
ben viszont a nekrézis indukalasahoz névény-
sejtenként legaldbb szaz baktériumsejtre van
sziikség. llyen nagymérték( szaporodast a kez-
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1. dbra. A Pseudomonas syringae pv. syringae baktérium
sejtszam emelkedése a fert§zott kajszifa kéregszovetében. Fagy-
hatéastél mentes kéregszdvetben (0-0); fertzés utan 10 nappal

fagyhatasnak kitett kéregszovetben (A—A)

fert6zott 4gat csak - 5 °C-nak tesziink ki, ak-
kor a kéreg elpusztul, nekrotizalodik. Fertdzés
nélkul a kontroll agak még —25 °C-t is elvisel-
nek.

Tamassy Istvan akadémikus és egyiptomi as-
pirdnsa, M. Zayan szoros 0sszefuiggést talalt a
kajszifdk 6sszcukortartalma és a fagyerzé-
kenysége kozott. A fagyrezisztens fajtak cu-
kortartalma jellemz8en magasabb volt. Ké-
zenfekvé volt tehat az a feltételezésiink, hogy a
baktériumok szaporodasuk kozben a cukro-
kat felhasznaljék és igy a kéreg cukortartalma
lecsokken. A kéreg alacsony cukortartalma
fagyérzékennyé teszi a kajszifat. A Balaton-
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1d6 (nap)

2. dbra. Cukorszint csékkenése a nem fert6zott (0--------- 0) és
fert6zott (o--—----- 0) kajszifa kérgében

bogiari Allami Gazdasag Laboratériuméaval
kozbsen végzett, négy évig tartdé vizsgalatunk
ezt a feltételezésiinket nagymértékben tamo-
gatta, mert a baktériumfert6zott kajszidgak-
ban a cukorszint a nem fert6z6tt 4gakhoz vi-
szonyitva 19-48%-kal csokkent (2. &bra)
(Klement et al., 1984).

Hazai vizsgalatainkkal egy id6ben Madison-
ban amerikai kutatok egy csoportja azt vizs-
galta, hogyan lehetséges az, hogy egy kés6i
tavaszi fagy alkalméaval egyes kukoricatdvek
megfagynak, masok nem. Céljuk az volt, hogy
fagyrezisztens egyedeket szelektaljanak neme-
sitési célokra. Ez a prdbalkozasuk azonban
eredménytelen maradt. Minden olyan kisérle-

29



tlk, amely a fagyérzékeny és ellenall6 egyedek
kozott barmiféle morfoldgiai vagy fiziologiai
kilénbséget mutatott volna ki, szintén ered-
ménytelen maradt. Végil, mikor a levelek feli-
letén 1évé mikroflorat vizsgaltak, meglepetve
tapasztaltak, hogy ha egy bizonyos baktérium-
faj jelen van, akkor a kukoricatévek mar —1,
—2 °C-nal megfagynak, viszont amelyeken ez
a baktérium nincsen, azok minusz 4-5 °C-ot
is kdrosodas nélkul elviselnek. A baktérium
azonositasakor kideriilt, hogy ez a rejtélyes
baktérium azonos a Pseudomonas syringaevel,
ami a kajszifak gutalitéses pusztulaséért is fele-
16s. Ezért a kajszifarol izolalt hazai torzseinket
probaképpen dohéany- és babndvényekre per-
meteztik és valéban azt tapasztaltuk, hogy
ezek a noévények minusz 1-2 foknal megfagy-
nak, mig a kontroll, csak vizzel permetezettek
ilyen hémérsékleten nem karosodtak. Kés6bbi
amerikai vizsgélatok megallapitottdk, hogy ez
a baktérium egy érdekes, Un. jégmagképz6 tu-
lajdonsaggal rendelkezik. Ez a tulajdonsag
kdnnyen demonstralhatdé azzal, hogy ha egy
—b fokos tulh(tott tiszta vizbe egy-két csepp-
nyi Pseudomonas syringae szuszpenziot csep-
pentink, a viz hirtelen, szinte robbanéasszer(en
megfagy. Ma mar tudjuk, hogy a Pseudomonas
syringae egyik génje olyan fehérjét kédol,
amely a jéegmagképz6désért felelbs.

E felfedezés széles kor( kutatomunkét indi-
tott meg vilagszerte, és ma mar ott tartanak,
hogy ezt a baktériumot tartjak felel6snek az
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atmoszferikus jégristalyképz6désért. Ezek-
nek a kutatadsoknak gyakorlati eredménye az
is, hogy hdmentes helyeken a sielésre alkalmas
havat ilyen jégmagképz6 baktériumok segitsé-
gével allitjak elé. Ennek a baktériumnak bizo-
nyos mutansait a h(itgipar, sét a fagylaltgyar-
tas is hasznositja.

Széles korli nemzetkozi kutatdsok azt bizo-
nyitottdk, hogy a Pseudomonas syringae erg-
sen polifag és elterjedt baktérium, ami nové-
nyeinken és gyumdlcséseinkben szinte allan-
déan, epifiton modon jelen van. Ennek a széles
kor( elterjedtségnek kdszonhet6 részben a ta-
vaszi fagy Kartétele gylimadlcsdseinkben.
Ugyanis a virdgokon mindig jelenlevé jegmag-
képzd baktériumok tavasszal méar gyenge fa-
gyok (—1, —2 °C) alkalmaval is sulyos kéaro-
kat okoznak.

Visszatérve a kajszi-gutalités problémakoré-
re, kétségtelen, hogy a fagyhatas elGidézésében
a kdrokoz6 jégmagképz6 tulajdonsaga is sze-
repet jatszik, de, amint azt a legutobbi vizsga-
lataink bizonyitottdk, ez a szerepik masodla-
gos.

Ugyanis az SZBK Biokémiai Intézet igazga-
téhelyettesének, Farkas Tibornak jelentds
kozrem(kodésével igazoltuk, hogy ez a kor-
okoz0 a kajszi-gutautés szindromajanak el6idé-
zésében még egy eddig ismeretlen patogenitasi
faktorral is rendelkezik. Megallapitottuk,
hogy a baktérium a kéregszdvetben szaporod-
va, jelenleg ismeretlen modon, a sejtmembra-
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nék fagyérzékenységét jelentésen megnoveli.
A Kisérletek szerint a mar hideg ellen edzett
kajszifa kéregszovetében a fert§zés hatdsara a
membranok foszfolipid-dsszetétele megval-
tozik. A foszfatidil-etanolamin-tartalom meg-
né és a foszfatidilkolin-tartalom jelent6sen
csokken. Ez a foszfolipid-valtozds a hideg
edzéssel ellentétes folyamatra utal. Mas szoval
a fert6zott kéreg ugy viselkedik, mint egy
edzetlen kéreg, vagyis rendkivil fagyérzékeny-
nyé valik.

Azért, hogy jobban megértsik a korokozo-
nak ezt az j, érdekes patoldgiai szerepét, talan
nem felesleges a sejt fagyhaldlanak lefolyéasat
roviden szemléltetni. Az egészséges plazma-
membrénban a foszfolipidek két sorban lamel-
larisan helyezkednek el. Hideghatas kovetkez-
tében ez a szerkezet némely helyen megbomlik
és itt foszfolipidek fejcsoportjai hexagonélisan
helyezkednek el, vagyis amembranon pérusok
keletkeznek. Edzett szdvet a lamelléris allapo-
tot hideghatasra is megtartja, igy a sejtkdzotti
folyadékban keletkezett jégkristalyok a sejtbe
nem tudnak ,,benéni” és roncsold hatasukat
elvégezni. Nem edzett sz6vetben a hexagonali-
san elhelyezked6 foszfolipidek rést nyitnak a
membranon, és igy a jégristalyok”a sejtkézot-
ti térbél a sejtbe nbnek és a citoplazmat szét-
roncsoljak. Mivel a Pseudomonas syringae
vizsgélataink alapjan képes az edzési folya-
matot megforditani, a fert6zott szdvet erdsen
fagyérzékeny lesz.
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Mindezek ismeretében most mar érthet6bbe
valik a kajszi-gutalités teljes korfolyamata:

1 A Pseudomonas syringae képes a csonthé-
jas gyumolcsfak kéregszovetében (beleértve a
kambiumot is) felszaporodni.

2. Szaporodasuk kozben a cukrokat haszno-
sitjak, igy az intercellularis folyadék fagyas-
pontcsokkenése miatt a jégkristalyok keletke-
zése mar gyengébb téli fagyok alkalmaval
megindulhat.

3. A fert6zott szovetben felszaporod6 nagy-
szamu baktérium a jégkristalyképzést el@seqiti
és meggyorsitja.

4. Az eddig ismeretlen baktériummetabolit
hatdsdra a ndvénysejtek membrénjainak ar-
chitektaraja ugy véaltozik, hogy ajégkristalyok
a sejtkozotti térbdl a sejtbe nének és ott ron-
csolé hatasukat kifejteni.

Ezek az eredmények egyben azt bizonyitjék,
hogy nem a téli hideg prediszponalja a szdvete-
ket a baktériumtamadasra, hanem forditva: a
baktérium teszi érzékennyé a kéregszdvetet a
fagykarositasra.

Mint azt a bevezetémben emlitettem, a be-
tegség-szenzitivitds és -rezisztencia harom ese-
tét targyaltam kutatdsaink tikrében. Ez a tu-
domanyég valdban nagy Iéptekkel haladt elére
az elmult két évtizedben, azonban mégis sza-
mos olyan fehér folt maradt, aminek eltlinteté-
se még varat magara. igy még mindig nem
ismerjik pontosan a patogenezis alatti els6
Iépéseket, pl. a kdrokozo6 és névény kdlcsonos
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felismerését. Valdszindi, hogy ilyen kérdésekre
feleletet mar csak genetikai és molekularis bio-
I6giai modszerekkel kaphatunk. Ezért az Uj
kutatdgeneracié feladata lesz ezeket az izgal-
mas kérdéseket molekularis szinten jobban
megkozeliteni.
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