
A növénykórtan egyik alapvetô kérdése: miben rej-
lik a növényi betegség-ellenállóság (rezisztencia)?
Hogyan lehetséges az, hogy egy kórokozó faj vagy
annak bizonyos rassza az esetek többségében csak
egy, esetleg néhány növényfajt vagy – a fajon belül
– néhány fajtát képes betegíteni? Megfordítva: mi
lehet az oka annak, hogy egyes növények (faj, fajta)
ellenállóak bizonyos – potenciálisan növénypato-
gén – mikroorganizmusokkal szemben, mások vi-
szont fogékonyak?

Az a tapasztalati tény, hogy a növények környeze-
tében lévô számtalan mikroorganizmus közül csu-
pán néhány képes fertôzni és még kevesebb meg-
betegíteni az illetô növényfajt vagy -fajtát, arra az
általános következtetésre vezetett, hogy a növé-
nyek valamilyen módon képesek meggátolni egyes
kórokozók elterjedését szöveteikben, végsô soron

ellenállni a betegségnek. Biotróf (obligát) paraziták
tanulmányozása alapján sokáig úgy vélték, hogy a
növényben a fertôzési pont körül gyorsan nekroti-
zálódott (elhalt) szövet lokalizálja a csak élô közeg-
ben fejlôdni képes kórokozót, vagyis hogy a fertô-
zés által kiváltott növényi sejthalál az (egyik, talán
legfôbb) oka a rezisztenciának mind nem gazdában
(általános rezisztencia), mind a gazdanövény egy
rezisztens fajtájában (vertikális vagy rasszspecifi-
kus rezisztencia). Amikor kiderült, hogy az elhalt
szövetben is fejlôdni képes nekrotróf (fakultatív)
paraziták éppúgy gyors nekrotizálódást indukál-
hatnak, és a rezisztens növény elhalt szöveteiben
éppúgy gátlódnak, mint a biotrófok, logikusnak
látszott az a feltételezés, hogy a nekrotizálódást kí-
sérô anyagcsere-változások – vagyis tágabb érte-
lemben az ún. hiperszenzitív reakció (HR) – során
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Phytoalexins as anti-microbial compounds associated with the
disease resistance response of plants

Érsek Tibor
Nyugat-magyarországi Egyetem, Mezôgazdasági és
Élelmiszer-tudományi Kar, Növényvédelmi Tanszék,
9200 Mosonmagyaróvár, Vár 2.

Összefoglalás

A fitoalexin-kutatás mintegy hat évtizedes története
a másodlagos anyagcsere és a génreguláció terüle-
tén produkált eredményeivel alapvetô és hasznos
ismeretekkel gazdagította a növényi biokémiát,
valamint a molekuláris biológiát növényi és mikro-
biális szinten egyaránt. Növénykórtani szempont-
ból azonban sokkal fontosabb az, hogy új és meg-
lepô összefüggéseket tárt fel a növények és kór-
okozóik kapcsolatában, egynémely esetben moleku-
láris biológiai bizonyítékát adva Flor „gén a génnel
szemben” elméletének. Azonban az eredeti kérdést,
nevezetesen azt, hogy a fitoalexinek valóban a nö-
vényi rezisztencia aktív részesei vagy annak velejá-
rói csupán, a széles körû vizsgálatok ellenére sem si-
került egyértelmûen tisztázni az elmúlt hatvan év
alatt.

Érsek, T.
University of West Hungary, Faculty of Agricultu-
ral and Food Sciences, Department of Plant Protec-
tion, H-9200 Mosonmagyaróvár, Vár 2, Hungary

Summary

Results achieved in secondary metabolism and
gene regulation during the nearly six century
long history of phytoalexin research have en-
riched plant biochemistry, as well as plant and
microbial molecular biology with fundamental
and advantageous information. An even more
important consideration from the aspect of plant
pathology is that they have unrevealed novel
and surprising processes within the plant-patho-
gen interactions, in given cases providing molec-
ular biological evidence for the Flor's gene-for-
gene theory. Nonetheless, the original question,
whether phytoalexins are indeed active partici-
pants or consequence of plant resistance has not
been answered, in spite of the wide range explo-
ration, during the last sixty years. 



olyan kémiai anyagok keletkeznek, amelyek anti-
mikrobiális hatásukkal leállítják a szövetbe hatoló
kórokozó további fejlôdését, esetleg elpusztítják
azt, mielôtt betegséget okozna [1,2]. Ez a feltétele-
zés vezetett az ún. fitoalexin-teória kifejtéséhez, és
nyitott teret a rezisztens növény gyors fertôzési vá-
lasza során végbemenô biokémia folyamatok inten-
zív kutatásának.

A fitoalexin-elmélet
Müller és Börger [3] ma már klasszikusnak számító
munkájuk során – lényegében a szerzett reziszten-
cia jelensége kapcsán – azt tapasztalták, hogy ha
egy burgonyafajta gumószeletét elôfertôzik a
Phytophthora infestans egy olyan rasszával, amelyre
az adott fajta (rasszspecifikusan) rezisztens, akkor
a HR-rel reagáló gumószövet feltételezhetôen anti-
mikrobiális vegyületek, az ún. fitoalexinek terme-
lése révén gátolja meg egy következô, olyan rasszal
való fertôzés kiteljesedését, amelyre a burgonyafaj-
ta eredetileg fogékony. Késôbb Müller az 1950-es
évek végén arra a megállapításra jutott, hogy az ál-
talános (a nem gazda) rezisztencia is a fitoalexinek-
nek tulajdonítható.

A mülleri fitoalexin-teória alapján kimondható,
hogy a fitoalexinek (FA-ek) olyan kis (százas nagy-
ságrendbeli) molekulatömegû vegyületek, amelyek
a növény és kórokozó kölcsönhatásának eredmé-
nyeként termelôdnek a rezisztens növényi sejtek
nekrobiózisa (HR-ja) során, és amelyek antimikrobi-
ális hatásukkal gátat szabnak egy második fertôzés
vagy a közvetlenül támadó gomba elterjedésének
[4–12]. Néhány korai munka alapján egyértelmûvé
vált, hogy a FA-ek egészséges növényben nem mu-
tathatók ki, felhalmozódásukat pedig nemcsak
gombás, hanem baktériumos és vírusos fertôzések
is kiváltják a kórokozóra rezisztens növényben (in-
kompatibilis kapcsolatban). Nemcsak gombagátló
(antifungális), hanem antibakteriális hatásuk is van,
vírusokkal szemben azonban az eddigi adatok alap-

ján hatástalanok. Így a FA-ek elvileg meghatározó
tényezôi lehetnek a növényi betegség-ellenállóság-
nak, legalábbis gombákkal és baktériumokkal
szemben. Az eredeti koncepciónak ellentmondó
eredmények okán azonban hamar felmerült a FA-
teória revíziójának szükségessége, vagyis annak
megállapítása, hogy valóban rezisztenciatényezô-e
a FA, vagy csupán a rezisztenciát kísérô jelenségek
egyike. 

Általános jelenség-e a FA-termelés?
Egy izoflavon típusú vegyület, a borsóból szár-
mazó pizatin volt az elsô FA, amelyet szerkezetileg
azonosítottak, 1960-ban. Ezt követôen került sor a
bab egyik fitoalexinjének, a szintén izoflavon típu-
sú fazeolinnak, majd rokon vegyületeinek, vala-
mint a burgonya (elôször a „Rishiri” fajta) gumó-
jában termelôdô szeszkviterpén, a risitin kémiai
meghatározására. A legkülönbözôbb növénycsalá-
dok – elsôsorban a zárvatermôk és fôleg a kétszikû-
ek – több száz fajából izolált vegyületek száma szá-
zas nagyságrendû. Rokon növények általában azo-
nos típusú vegyülete(ke)t termelnek. Így például a
Leguminosae-ben az izoflavon FA-ek, a Solanaceae-
ben a szeszkviterpének, a Malvaceae-ben a naftalde-
hidek, a Compositae-ben a poliacetilének, a Convol-
vulaceae-ben a furanoterpének, az Orchidaceae-ben a
fenantrének a jellemzôek. Ennek alapján a FA-ek
felhasználhatók kemotaxonómiai összefüggések
tanulmányozására.

Nemcsak fertôzés, hanem a mikroorganizmusok
bizonyos anyagcseretermékei és/vagy szerkezeti
anyagai (szénhidrátok, fehérjék, lipidek) mint ún.
biotikus elicitorok szintén indukálhatnak FA-t az
élô kórokozóra fogékony és rezisztens növényben
egyaránt. Hasonlóképpen aspecifikusak egyes me-
chanikai és kémiai stimulusok, az ún. abiotikus eli-
citorok. Mindez arra utal, hogy a FA-termelés töb-
bé-kevésbé általános növényi válasz, de az, hogy az
esetek többségében inkább a rezisztens növény fer-
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tôzési reakciója, mint a fogékonyé, felveti a specifi-
kusság kérdését: milyen specifikus mechanizmus
húzódik meg a háttérben?

Fitoalexinek és az általános rezisztencia
Az általános rezisztencia, vagyis egy növényfajnak
más növényfajokra specializálódott kórokozókkal
szembeni ellenállósága gyakran gyors FA-akkumu-
lációval járó HR-ban fejezôdik ki, miután a poten-
ciális kórokozó fertôzi (de nem betegíti meg) a szá-
mára idegen növényt. De vajon van-e ok-okozati
összefüggés a FA-termelés és a rezisztencia e típusa
között? Elôfordul ugyanis, hogy egy kórokozó a
saját gazdanövényében (tehát fogékonyság esetén)
legalább olyan gyors és nagymértékû FA-akkumu-
lációt indukál, mint az illetô növényfajra nem pato-
gén mikroorganizmus. Feltételezték, és késôbb bi-
zonyították is, hogy ilyenkor a patogén azért képes
betegséget kiváltani, mert kevésbé érzékeny (tole-
ránsabb) az általa indukált FA-nel szemben, mint
az adott fajon HR-t okozó, nem patogén mikroor-
ganizmus. A FA-tolerancia tehát a kórokozónak az
a képessége, amellyel az általa indukált FA feltéte-
lezett in planta gátló hatását leküzdi, megkönnyítve
ezáltal saját elterjedését a növényben. Ezzel szem-
ben a rezisztencia a kórokozó fokozott FA-érzé-
kenységének tulajdonított. Az Ascochyta pisi és a
szintén borsópatogén Fusarium solani f. sp. pisi (te-
leomorf: Nectria haematococca) toleranciáját az ame-
rikai VanEtten és kutatócsoportja [13] annak tulaj-
donította, hogy in vitro mindkettô képes a pizatint
demetilálással számára kevésbé toxikus vegyületté
alakítani. Amikor az utóbbi gomba pizatin deme-
tiláz enzimjének génjét (pda) sikerült klónozni, ki-
derült, hogy több ilyen gén is van a genomban. Va-
lamennyit a pizatin indukálja, de eltérô haté-
konysággal; azok a legagresszívebb törzsek, ame-
lyekben az indukció gyorsan végbemegy, és az en-
zimaktivitás is nagy. Szenzációként hatott, hogy a
pda gén olyan minikromoszómán helyezkedik el,
amely egyes törzsekben hiányzik és az ilyen tör-
zsek nem is okoznak betegséget. Némiképp csaló-
dást jelentett az a késôbbi megállapítás, amely sze-
rint a FA ilyetén lebontásának képessége nem elen-
gedhetetlen, csupán hasznos fegyvere a kórokozó-
nak, mert az a demetilázaktivitás híján is képes be-
tegséget kiváltani – a pizatinakkumuláció ellenére.
Mi több, egy másik borsópatogén gomba, az Apha-
nomyces euteiches szintén gyors és nagy mennyiségû

FA-t indukál gazdanövényében (tehát kompatibilis
kapcsolatban), de annak ellenére, hogy in vitro igen
érzékeny a FA-re, és hatástalanítani sem képes azt,
gyorsan terjedve súlyos betegségtünetet okoz a
borsón. A tolerancia mechanizmusa a növény–bak-
térium kapcsolatokban nem ismert, és a fajta–rassz
kölcsönhatásokban sem mûködik. Mindez arra utal
– jóllehet a FA-közömbösítésnek egyéb, eddig fel-
táratlan módjai is lehetnek –, hogy legalábbis a piza-
tin demetiláz inkább agresszivitás-, mintsem pato-
genitási faktor. Más szóval: a FA-ek fontosnak tûnô,
de semmi esetre sem elsôdleges tényezôi az általá-
nos rezisztenciának.

Fitoalexinek és a rasszspecifikus
rezisztencia

A FA-akkumuláció hiánya fogékonysághoz vezet

Számos kísérlet igazolja, hogy a FA-felhalmozódás
gátlásával a kórokozófaj egyes rasszaira genetikai-
lag rezisztens növényfajta fogékonnyá változtatha-
tó. Már-már klasszikusnak mondható kísérletében
Chamberlain és Paxton [14] kimutatta, hogy ha a
Phytophthora megasperma f. sp. glycinea (szinonimá-
ja: P. sojae) megfelelô rasszával fertôzött rezisztens
szójafajta szárából egy vékony pamutfonallal elve-
zetik a keletkezett FA-eket, akkor a növény fogé-
konnyá válik a fertôzô kórokozóra. Ha pedig a fo-
nalat egy, az adott rasszra fogékony növény szárá-
ba átvezetik, abban FA mutatható ki, és rezisztens-
sé válik. Szépséghibája ennek a munkának az, hogy
nem tudjuk, hogy a FA-eken kívül milyen más, a
rezisztencia szempontjából esetleg fontos vegyüle-
tek mobilizálódnak.

Általános fehérjeszintézis-gátlókkal (aktinomicin,
blaszticidin) vagy specifikusabb inhibitorokkal –
mint a flavon típusú FA-ek bioszintézisében is
kulcsszerepet játszó fenil-alanin-ammónia liáz
(PAL) enzimnek a kompetitív inhibitorai (például
az amino-oxiacetát) – egyaránt gátolható a FA-
akkumuláció [15] inkompatibilis kölcsönhatások-
ban, amellyel összhangban vagy amelynek ered-
ményeként a kórokozó gomba, illetve baktérium
terjedésének (szaporodásának) a gátoltsága felol-
dódik, és betegségtünet jön létre az eredetileg re-
zisztens növényben. Az ilyen vizsgálatoknak – bár
félreérthetetlenül bizonyítják a FA-ek de novo szin-
tézisét – megvan az a szépséghibájuk, hogy nem
elég specifikusak, azaz nem a terminális FA-szinté-
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zist befolyásolják. Még a PAL specifikus inhibitorai
is a fehérjeszintézisben központi helyet betöltô fe-
nil-alanin-készletet módosítják, vagyis lényegében
a fehérjeszintézisbe avatkoznak. Ezért igen fontos,
de nem könnyû feladat a terminális FA-szintézis-
ben részt vevô enzimek szerepének vizsgálata. Bár
a különbözô típusú vegyületek eltérô bioszintézis-
útjai elég régóta ismertek [15], sokáig szinte semmit
nem tudtunk az e folyamatokban részt vevô enzi-
mek jellegérôl. A sikimisav-, az acetát-malonát- és
az acetát-mevalonát-reakcióutakon keresztül kelet-
kezô gliceolin mint a szója fô FA-je általános szinté-
zisének kezdeti szakaszában mûködô PAL (a fenil-
alanint mint az egyetlen lehetséges prekurzort de-
aminálja) mellett egy olyan enzim, a prenil transz-
feráz létét is bizonyították [16], amely a terminális
szintézisben mûködik. Elicitorral kezelt szójaszik-
levél sejtmentes kivonatában ez az enzim a trihid-
roxi-pterokarpánt prenilálja egy olyan származék-
ká, amely a gliceolin közvetlen prekurzorának te-
kinthetô.

A gomba gátlása fogékony növényben FA-akkumulációt
eredményez

A FA-eknek a vertikális rezisztenciában feltétele-
zett elsôdleges szerepét – ezzel a FA-teória érvé-
nyességét – magyar kutatók kérdôjelezték meg elô-
ször. Király et al. [17] kimutatták, hogy az inkom-
patibilis burgonya–Phytophthora infestans kölcsön-
hatásra (is) jellemzô szöveti nekrotizálódás, illetve
a szeszkviterpén FA-ek (risitin és rokon vegyületei)
akkumulációja kiváltható fogékony gumószeletek-
ben is, ha a növényi szövetbe hatoló kórokozó
valamilyen módon gátolt vagy károsított. Az ultra-
hanggal roncsolt micélium kivonatával való keze-
lés vagy a genetikailag kompatibilis kölcsönhatást
eredményezô fertôzéssel egy idôben (esetleg né-
hány órával késôbb) végrehajtott antibiotikumos
(például klóramfenikolos) kezelés egyaránt rezisz-
tenciaválaszt (hiperszenzitív nekrózis, FA) indu-
kált. Az antibiotikum a kórokozónak a fogékony
gumószövetbe való penetrációját nem akadályozta
meg, csupán miceliális növekedését (a kolonizáci-
ót) gátolta. Ebbôl arra következtettek, hogy egy ge-
netikailag meghatározott inkompatibilis kapcsolat-
ban is a kórokozónak elôször – egy ismeretlen, spe-
cifikus (késôbb felismerési reakcióként aposzt-
rofált) mechanizmus révén – szintén gátlódnia
és/vagy károsodnia kell ahhoz, hogy az ily módon

felszabaduló anyagai (elicitorai) kiválthassák a nö-
vényi sejtek HR-jét, a FA-termelést is beleértve.
Mindezek alapján kimondták, hogy a hiperszenzi-
tivitás (nekrózis, FA) nem oka, hanem következ-
ménye a rezisztenciának. Azt azonban e munka
alapján és a késôbbi kutatások ismeretében nem le-
het kizárni, hogy a FA-ek – mintegy végsô döfés-
ként – hozzájárulnak a felismerés következtében
már meggyengített (károsított) kórokozó teljes gát-
lásához (elpusztításához).

Specifikus vagy aspecifikus elicitorok?

A kórokozók elicitorainak (vagyis hiperszenzitív
típusú nekrózis és vele általában összefüggô FA-
felhalmozódás indukálására képes kémiai anyagai-
nak) sokszor ellentmondásokkal terhelt vizsgálata
két lehetôséget vetett fel. Az egyik – régebbi – el-
gondolás szerint a kórokozó különbözô rasszainak
azonos, nem specifikus elicitorai vannak. Ezek in-
kompatibilis kapcsolatban a kórokozó kezdeti ká-
rosodását kiváltó specifikus felismerési reakció so-
rán szabadulhatnak ki, és aspecifikusan indukálják
a szöveti nekrózist, illetve a FA-termelést. E tekin-
tetben nyitott marad a kérdés: milyen specifikus
mechanizmus rejtôzködik a hipotetikus felismerési
reakció mögött? Az újabb keletû felfogás értelmé-
ben a kórokozónak az aspecifikus mellett specifi-
kus elicitorai is vannak. Ez utóbbiak mint domi-
náns avirulenciagének (közvetlen vagy közvetett)
termékei csak az adott kórokozóra rezisztens
növényfajtában mûködnek – Flor „gén a génnel
szemben” (gene-for-gene) modellje [18] alapján –
azáltal, hogy kölcsönhatásba lépnek a növény do-
mináns rezisztenciagénjének termékével mint re-
ceptorral. Ennek a kölcsönhatásnak az eredménye:
specifikus FA-indukció, amelyet késôbb az aspeci-
fikus követ(het). Ennek az elképzelésnek az alapján
a felismerésért és a HR- (nekrózis-, illetve FA-) in-
dukcióért ugyanazok a kémiai anyagok felelôsek.
Egyes vélemények szerint az aspecifikus elicitorok
szerepe másodlagos, és egy általános rezisztencia-
választ indukálnak.

Meglehetôsen kevés a specifikus elicitorok létére
utaló adat. A szója sziklevelében sebzés (egyébként
maga a fertôzés is egyfajta sebzésként fogható
fel) hatására aktiválódó endoglükanáz enzim a
Phytophthora sojae sejtfalából glükomannánt szaba-
dít ki, amely rasszspecifikus elicitorként funkcio-
nál, vagyis csak azokban a szójafajtákban indukál
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FA-termelést, amelyek rezisztensek a kórokozó
ama rasszára, amelybôl az elicitor származik [19].
Az idézett munkából az a következtetés vonható le
– jóllehet a szerzôk ezt nem tették –, hogy a kór-
okozó sejtfalának mintegy károsodásként elköny-
velhetô szerkezeti átalakulása (az elicitor kiszaba-
dulása) elôfeltétele a FA-felhalmozódásnak.

A DeWitt vezette holland kutatócsoportnak az
1980-as évek elejétôl elért eredményei igen meg-
gyôzônek tûnnek a HR (valójában csak a hiper-
szenzitív típusú nekrózis, de nem a FA) indukciójá-
nak specifikusságával kapcsolatban [20]. Vizsgála-
taik a paradicsompatogén Fulvia fulva (szinonimá-
ja: Cladosporium fulvum) gombát célozzák, amely
a paradicsomlevél sejt közötti járatait kolonizálja.
A gombának a Cf9 rezisztenciagént (amelyet azo-
nosítottak és klónoztak) tartalmazó paradicsomfaj-
tán HR-t okozó ama rasszai, amelyekben a „gén a
génnel szemben” elmélet alapján feltételezett avr9
avirulenciagén jelen van, specifikus elicitorhatást
fejtenek ki. Megjegyzendô azonban, hogy ez az eli-
citorhatás csak a hiperszenzitív nekrózis indukció-
jával kapcsolatos, FA-termelés a paradicsomban
nem mutatható ki!) Az aktivitás csak a Cf9 gént
hordozó fajtákban vált ki HR-t, azaz rasszspeci-
fikus. Nem izolálható az elicitor sem a gomba te-
nyészetszûrletébôl, sem a fertôzött rezisztens faj-
tákból. Kinyerhetô azonban a fogékony fajták fertô-
zött leveleinek sejt közötti járataiból abban az eset-
ben, ha a fertôzô rassz valamilyen kombinációban
tartalmaz funkcionális avr9 gént. Ez azt jelenti,
hogy egyfelôl a gombának föl kell szaporodnia
(a növényben!) ahhoz, hogy kimutatható mennyi-
ségû elicitort termeljen, másfelôl pedig elicitorhatá-
sának kifejtéséhez szükséges a megfelelô reziszten-
ciagén specifikus produktuma (receptora).

A fertôzött és az adott rasszra fogékony paradi-
csomlevelek intercelluláris folyadékának kémiai
elemzésébôl kiderült, hogy az elicitor egy 28 ami-
nosavból álló, ciszteinben gazdag peptid, amely az
avr9 gén közvetlen terméke, s jelen van mindazok-
ban a rasszokban, amelyek tartalmaznak funkcio-
nális avr9 gént. Az elicitorgén legalább egy kópiáját
felvett (eredetileg virulens) transzformánsok aviru-
lenssé váltak (HR-t okoztak) a Cf9 paradicsom-
genotípusban. Viszont ha folyamatosságában (disz-
rupcióval) megszakították az avr9 gént, akkor az
ilyen törzs nem termelt elicitort, és virulenssé vál-
tozott a Cf9 fajtán. A kórokozó más rasszaiban is ta-

láltak ciszteinben gazdag, specifikus elicitorokat és
az azokat kódoló avirulenciagéneket mint például
az avr4 gént, amely a Cf4 rezisztenciagént hordozó
paradicsomfajták HR-jának indukálásáért felelôs.
Úgy tûnik, az egyes avirulenciagének szekvenciája
mindössze egyetlen, bár különbözô helyen fellépô,
de mindig a ciszteinkodont érintô pontmutációban
különbözik egymástól, amikor is a TGT ciszteinko-
don a TAT tirozinkodonra módosul. Mivel a ciszte-
in meghatározó szerepet játszik a fehérjék másodla-
gos és harmadlagos szerkezetének kialakításában,
már ez a kis módosulás elég ahhoz, hogy a gaz-
danövény elicitorspecifikus receptorai ne ismerjék
fel az adott elicitort, vagyis hogy ne alakuljon ki
HR. Ezek az eredmények egyértelmûen igazolják –
legalábbis ebben a növény–parazita kapcsolatban –,
hogy (a) az avirulenciagén és a rezisztenciagén ter-
mékeinek kölcsönhatása határozza meg a rassz-
specifikus rezisztencia kialakulását a „gén a génnel
szemben” modellnek megfelelôen; (b) az elicitor az
avirulenciagén közvetlen transzlációs terméke,
amely fogékony növényben is termelôdik (tehát
anélkül, hogy a gomba elôzôleg károsodna), de ab-
ban specifikus receptor hiányában nem képes HR-t
indukálni.

Specifikus elicitorokat és/vagy azok avirulencia-
génjeit (avr) sikerült kimutatni néhány más gom-
bában és egyes baktériumokban, jóllehet az elicitor
nem minden esetben bizonyult közvetlen génter-
méknek, illetve volt olyan, hogy az avr gént izo-
lálták, de a közvetlen vagy közvetett génterméket
(specifikus elicitort) nem. Az elsô bakteriális avr
gént a szóját betegítô Pseudomonas syringae pv.
glycineából izolálták [21]. Találtak egy olyan klónt,
amely más rasszok virulenciáját az adott szójafaj-
tán avirulenssé változtatta. Az avr gén közvetlen
(fehérje-) terméke azonban a várttal ellentétben
nem mûködött elicitorként. A P. syringae paradi-
csompatogén változatából (pv. tomato) klónozott
avrD gén közvetlen termékének szintén nincs elici-
toraktivitása. Mindkét esetben közvetett elicitor-
hatást feltételeznek.

A sokszor csak egynéhány sejtre terjedô, ezért sza-
bad szemmel nem látható HR során a szokásos ki-
vonási eljárásokkal nem mutatható ki FA. Sajátos
mikroszkópos és festési módszerek alkalmazásával
viszont bizonyítható, hogy – például a Peronospora
manshuricával fertôzött rezisztens szójalevélben –
közvetlenül a gomba penetrációs helye körül elhaló
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néhány növényi sejtben a szója izoflavon típusú
FA-jeire (gliceolin és rokon vegyületei) jellemzô
autofluoreszcenciájú anyag akkumulálódik mint-
egy 10 órán belül. Fogékony növényben ezzel szem-
ben csak több nap múlva észlelhetô igen kis mér-
tékû felhalmozódás [22].

Molekuláris módszerek a fitoalexinek
szerepének vizsgálatában
A FA-eknek a rezisztencia jelenségével való kapcso-
lata (ok vagy korrelatív esemény) igazolására ígé-
retesnek tûnô lehetôség olyan transzgenikus vagy
bioszintézis-mutáns növények elôállítása, amelyek
elvesztették FA-termelô képességüket. Ma már
több, a terminális FA-szintézisben részt vevô (tehát
specifikus) enzim ismert, mint például a Solanaceae
családra jellemzô szeszkviterpén cikláz, vagy egy
metil transzferáz, mely a borsó izoflavon FA-je, a
pizatin szintézisének végsô lépését végzi. Ezeknek
az enzimeknek a specifikus gátlásával, illetve –
mivel a kódoló géneket már klónozták is – génjeik
diszrupciót követô átültetésével közelebb jutha-
tunk a megoldáshoz.

Az egyetlen növény az Arabidopsis thaliana, amely-
nek sikerült eddig FA-képzésre képtelen (FA-de-
ficiens) mutánsait elôállítani [23]. Ez a rövid te-
nyészidejû és viszonylag kis genomú, ezért a ge-
nomkutatásokban kedvelt modellnövény a kama-
lexin (kéntartalmú indolvegyület) nevû FA-t terme-
li. Kamalexin-deficiens mutánsaival végzett vizsgá-
latok némi csalódást keltettek, mert egyes mután-
sokban – bár nem termelôdött FA – az indukáló
(inkompatibilis) kórokozó nem növekedett jobban,
mint az eredeti, FA-képzésre képes növényekben.
Ezek a vizsgálatok egyelôre sugallják, hogy a FA-ek
semmiképp nem kizárólagos meghatározói az ún.
öröklött rezisztenciának.

Az utóbbi évek genomkutatásainak köszönhetôen
néhány növénybôl (például az Arabidopsisból, rizs-
bôl stb.) sikerült rezisztenciagéneket klónozni és ki-
mutatni, hogy ezek más növénybe átvive is mûkö-
dôképesek. Egyelôre az alapkutatás szintjén, de
szintén ígéretesnek tûnnek azok a próbálkozások,
amelyek a kórokozók elicitortermelésért felelôs
avirulenciagénjeit építik be azoknak a növények-
nek a genomjába, amelyek hordozzák az elicitor-
nak megfelelô rezisztenciagént [24,25]. A cél az,
hogy védekezési gének promótereivel úgy szabá-

lyozzák az avirulenciagént, hogy az csak fertôzés-
kor (HR) fejezôdjék ki.
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