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Osszefoglalas

A fitoalexin-kutatas mintegy hat évtizedes torténete
a masodlagos anyagcsere és a génregulacio tertile-
tén produkélt eredményeivel alapvet§ és hasznos
ismeretekkel gazdagitotta a novényi biokémiat,
valamint a molekuléris biolégiat novényi és mikro-
bialis szinten egyarant. Novénykoértani szempont-
bél azonban sokkal fontosabb az, hogy 1j és meg-
lep6 Osszefiiggéseket tart fel a névények és kor-
okozéik kapcsolatdban, egynémely esetben moleku-
laris biolégiai bizonyitékat adva Flor ,gén a génnel
szemben” elméletének. Azonban az eredeti kérdést,
nevezetesen azt, hogy a fitoalexinek valéban a no-
vényi rezisztencia aktiv részesei vagy annak veleja-
r6i csupan, a széles kord vizsgalatok ellenére sem si-
keriilt egyértelmden tisztdzni az elmult hatvan év
alatt.
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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.

Anovénykortan egyik alapvetd kérdése: miben rej-
lik a névényi betegség-ellenallésag (rezisztencia)?
Hogyan lehetséges az, hogy egy kérokozé faj vagy
annak bizonyos rassza az esetek tobbségében csak
egy, esetleg néhany novényfajt vagy — a fajon beliil
— néhany fajtat képes betegiteni? Megforditva: mi
lehet az oka annak, hogy egyes névények (faj, fajta)
ellendlldak bizonyos — potencidlisan névénypato-
gén — mikroorganizmusokkal szemben, masok vi-
szont fogékonyak?

Az a tapasztalati tény, hogy a névények kornyeze-
tében 1év6 szdmtalan mikroorganizmus koziil csu-
pan néhany képes fert6zni és még kevesebb meg-
betegiteni az illet6 novényfajt vagy -fajtat, arra az
altalanos kovetkeztetésre vezetett, hogy a nové-
nyek valamilyen médon képesek meggétolni egyes
kérokozok elterjedését szoveteikben, végsd soron
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ellendllni a betegségnek. Biotréf (obligat) parazitak
tanulmanyozasa alapjan sokdig ugy vélték, hogy a
novényben a fert6zési pont koriil gyorsan nekroti-
zalodott (elhalt) szovet lokalizalja a csak €16 kozeg-
ben fejlédni képes kérokozot, vagyis hogy a fertd-
zés altal kivaltott novényi sejthalal az (egyik, talan
legfbb) oka a rezisztencidnak mind nem gazdéban
(altalanos rezisztencia), mind a gazdanovény egy
rezisztens fajtajaban (vertikdlis vagy rasszspecifi-
kus rezisztencia). Amikor kideriilt, hogy az elhalt
szovetben is fejlédni képes nekrotréf (fakultativ)
parazitdk éppugy gyors nekrotizdlédast indukal-
hatnak, és a rezisztens novény elhalt szoveteiben
éppugy gatlodnak, mint a biotréfok, logikusnak
latszott az a feltételezés, hogy a nekrotizalédast ki-
séré anyagcsere-valtozasok — vagyis tagabb érte-
lemben az dn. hiperszenzitiv reakci6é (HR) — sordn
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olyan kémiai anyagok keletkeznek, amelyek anti-
mikrobidlis hatasukkal ledllitjadk a szovetbe hatold
kérokozéd tovabbi fejlédését, esetleg elpusztitjak
azt, miel6tt betegséget okozna [1,2]. Ez a feltétele-
zés vezetett az Un. fitoalexin-tedria kifejtéséhez, és
nyitott teret a rezisztens névény gyors fert6zési va-
lasza soran végbemend biokémia folyamatok inten-
ziv kutatdsanak.

A fitoalexin-elmélet

Miiller és Borger [3] ma mar klasszikusnak szamité
munkajuk soran - lényegében a szerzett reziszten-
cia jelensége kapcsdn — azt tapasztaltdk, hogy ha
egy burgonyafajta gumoszeletét elSfert6zik a
Phytophthora infestans egy olyan rasszaval, amelyre
az adott fajta (rasszspecifikusan) rezisztens, akkor
a HR-rel reagdlé gumoszovet feltételezhetSen anti-
mikrobidlis vegytiletek, az un. fitoalexinek terme-
lése révén gatolja meg egy kovetkezd, olyan rasszal
valo fert6zés kiteljesedését, amelyre a burgonyafaj-
ta eredetileg fogékony. Késébb Miiller az 1950-es
évek végén arra a megallapitasra jutott, hogy az &l-
taldnos (a nem gazda) rezisztencia is a fitoalexinek-
nek tulajdonithaté.

A miilleri fitoalexin-tedria alapjan kimondhato,
hogy a fitoalexinek (FA-ek) olyan kis (szazas nagy-
sagrendbeli) molekulatomegii vegytiletek, amelyek
a novény és koérokozé kolcsonhatdsanak eredmé-
nyeként termel6dnek a rezisztens novényi sejtek
nekrobiézisa (HR-ja) soran, és amelyek antimikrobi-
alis hatasukkal gatat szabnak egy mésodik fert6zés
vagy a kozvetleniil tiamadé gomba elterjedésének
[4-12]. Néhéany korai munka alapjan egyértelmiivé
valt, hogy a FA-ek egészséges névényben nem mu-
tathatok ki, felhalmozédasukat pedig nemcsak
gombads, hanem baktériumos és virusos fert6zések
is kivaltjak a korokozora rezisztens névényben (in-
kompatibilis kapcsolatban). Nemcsak gombagatl6
(antifungélis), hanem antibakterialis hatasuk is van,
virusokkal szemben azonban az eddigi adatok alap-

jan hatastalanok. Igy a FA-ek elvileg meghatérozé
tényezdi lehetnek a novényi betegség-ellenallosag-
nak, legaldbbis gombdkkal és baktériumokkal
szemben. Az eredeti koncepciénak ellentmondé
eredmények okdn azonban hamar felmeriilt a FA-
tedria revizidjdnak sziikségessége, vagyis annak
megallapitdsa, hogy valdban rezisztenciatényez&-e
a FA, vagy csupan a rezisztenciét kisérd jelenségek
egyike.

Altalanos jelenség-e a FA-termelés?

Egy izoflavon tipust vegyiilet, a borsébdl szér-
maz6 pizatin volt az els6 FA, amelyet szerkezetileg
azonositottak, 1960-ban. Ezt kovet8en kertilt sor a
bab egyik fitoalexinjének, a szintén izoflavon tipu-
su fazeolinnak, majd rokon vegyiileteinek, vala-
mint a burgonya (el6szor a ,Rishiri” fajta) gumo-
jaban termel8dd szeszkviterpén, a risitin kémiai
meghatarozasara. A legkiilonb6z8bb névénycsala-
dok — elsésorban a zarvatermdk és féleg a kétszik-
ek — tobb szaz fajabdl izolalt vegyiiletek szama sza-
zas nagysagrendi. Rokon névények éltaldban azo-
nos tipusu vegyiilete(ke)t termelnek. Tgy példaul 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 jellemz&ek. Ennek alapjan a FA-ek
felhasznédlhatok kemotaxondémiai Osszefliggések
tanulményozasara.

Nemcsak fert6zés, hanem a mikroorganizmusok
bizonyos anyagcseretermékei és/vagy szerkezeti
anyagai (szénhidratok, fehérjék, lipidek) mint tn.
biotikus elicitorok szintén indukalhatnak FA-t az
é16 korokozora fogékony és rezisztens ndvényben
egyarant. Hasonloképpen aspecifikusak egyes me-
chanikai és kémiai stimulusok, az tin. abiotikus eli-
citorok. Mindez arra utal, hogy a FA-termelés tob-
bé-kevésbé altalanos novényi valasz, de az, hogy az
esetek tobbségében inkabb a rezisztens novény fer-

Ersek Tibor, a biologiai tudomany doktora 1978 6ta. Szakteriilete a novényvédelem és nvénykor-
tan, ezen beliil a Phytophthora-fajok intra- és interspecifikus valtozékonyséaga. 1970 és 2007 kozott az
MTA Novényvédelmi Kutatéintézetének munkatdrsa, ahol 1995-t6l 2005-ig 6ta a Novénykortani
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tem, Mez$gazdasag- és Elelmiszer-tudomanyi Karan. Az Acta Phytopathologica et Entomologica Hun-
garica és a Plant Protection Science (CZ) szerkesztébizottsdgénak tagja, 2000-ben a Magyar Agrartu-
domanyi Egyesiilet (MAE) Novényvédelmi Tarsasdg Linhart Gyorgy Emlékérem Kkitiintetettje. Ez a
kozlemény a kozelmultban konyvfejezetként megjelent 6sszefoglaléjanak [12] roviditett valtozata.
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t6zési reakcidja, mint a fogékonyé, felveti a specifi-
kussag kérdését: milyen specifikus mechanizmus
hizoédik meg a hattérben?

Fitoalexinek és az altalanos rezisztencia

Az altalanos rezisztencia, vagyis egy novényfajnak
mas novényfajokra specializalédott kérokozokkal
szembeni ellenallésdga gyakran gyors FA-akkumu-
laciéval jar6 HR-ban fejezddik ki, miutan a poten-
cidlis korokozo fert6zi (de nem betegiti meg) a sza-
mara idegen névényt. De vajon van-e ok-okozati
Osszefiiggés a FA-termelés és a rezisztencia e tipusa
kozott? ElSfordul ugyanis, hogy egy koérokozé a
sajat gazdanovényében (tehat fogékonysag esetén)
legalébb olyan gyors és nagymértékii FA-akkumu-
laciot indukal, mint az illet§ ndvényfajra nem pato-
gén mikroorganizmus. Feltételezték, és késébb bi-
zonyitottak is, hogy ilyenkor a patogén azért képes
betegséget kivaltani, mert kevésbé érzékeny (tole-
ransabb) az &ltala indukélt FA-nel szemben, mint
az adott fajon HR-t okozd, nem patogén mikroor-
ganizmus. A FA-tolerancia tehat a kérokozénak az
a képessége, amellyel az éltala indukalt FA feltéte-
lezett in planta gatl6 hatasat lekiizdi, megkonnyitve
ezaltal sajat elterjedését a novényben. Ezzel szem-
ben a rezisztencia a kérokozé fokozott FA-érzé-
kenységének tulajdonitott. Az Ascochyta pisi és a
szintén borsépatogén Fusarium solani {. sp. pisi (te-
leomorf: Nectria haematococca) toleranciajat az ame-
rikai VanEtten és kutatdcsoportja [13] annak tulaj-
donitotta, hogy in vitro mindkett6 képes a pizatint
demetilaldssal szamara kevésbé toxikus vegydiiletté
alakitani. Amikor az utébbi gomba pizatin deme-
tildz enzimjének génjét (pda) sikertilt klénozni, ki-
dertilt, hogy tobb ilyen gén is van a genomban. Va-
lamennyit a pizatin indukdlja, de eltéré haté-
konyséaggal; azok a legagresszivebb torzsek, ame-
lyekben az indukcié gyorsan végbemegy, és az en-
zimaktivitds is nagy. Szenzacioként hatott, hogy a
pda gén olyan minikromoszémdn helyezkedik el,
amely egyes torzsekben hianyzik és az ilyen tor-
zsek nem is okoznak betegséget. Némiképp csalo-
dast jelentett az a késébbi megéllapitas, amely sze-
rint a FA ilyetén lebontasanak képessége nem elen-
gedhetetlen, csupan hasznos fegyvere a kérokozoé-
nak, mert az a demetildzaktivitas hijan is képes be-
tegséget kivaltani — a pizatinakkumulaci6 ellenére.
Mi tobb, egy masik borsépatogén gomba, az Apha-
nomyces euteiches szintén gyors és nagy mennyiségt
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FA-t indukél gazdandvényében (tehat kompatibilis
kapcsolatban), de annak ellenére, hogy in vitro igen
érzékeny a FA-re, és hatastalanitani sem képes azt,
gyorsan terjedve stlyos betegségtiinetet okoz a
borsén. A tolerancia mechanizmusa a névény-bak-
térium kapcsolatokban nem ismert, és a fajta—rassz
kolesonhatasokban sem miikodik. Mindez arra utal
— jollehet a FA-kozombositésnek egyéb, eddig fel-
taratlan moédjai is lehetnek —, hogy legaldbbis a piza-
tin demetilaz inkabb agresszivitas-, mintsem pato-
genitasi faktor. Mas sz6val: a FA-ek fontosnak téing,
de semmi esetre sem els6dleges tényezGi az altala-
nos rezisztencianak.

Fitoalexinek és a rasszspecifikus
rezisztencia

A FA-akkumuldcio hidnya fogékonysighoz vezet

Szamos kisérlet igazolja, hogy a FA-felhalmoz6das
gatlasaval a korokozofaj egyes rasszaira genetikai-
lag rezisztens novényfajta fogékonnya valtoztatha-
t6. Mar-mér klasszikusnak mondhat6 kisérletében
Chamberlain és Paxton [14] kimutatta, hogy ha a
Phytophthora megasperma f. sp. glycinea (szinonima-
ja: P. sojae) megfelel$ rasszéaval fert6zott rezisztens
szbjafajta szarabol egy vékony pamutfonallal elve-
zetik a keletkezett FA-eket, akkor a novény fogé-
konnya valik a fert6z6 kérokozéra. Ha pedig a fo-
nalat egy, az adott rasszra fogékony névény szara-
ba atvezetik, abban FA mutathato ki, és rezisztens-
sé valik. Szépséghibaja ennek a munkanak az, hogy
nem tudjuk, hogy a FA-eken kiviil milyen mads, a
rezisztencia szempontjabdl esetleg fontos vegyiile-
tek mobilizal6dnak.

Altaldnos fehérjeszintézis-gatlokkal (aktinomicin,
blaszticidin) vagy specifikusabb inhibitorokkal —
mint a flavon tipusi FA-ek bioszintézisében is
kulcsszerepet jatszé fenil-alanin-ammonia lidz
(PAL) enzimnek a kompetitiv inhibitorai (példaul
az amino-oxiacetdt) — egyarant gatolhaté a FA-
akkumulacié [15] inkompatibilis kolcsonhatasok-
ban, amellyel 6sszhangban vagy amelynek ered-
ményeként a kérokozd gomba, illetve baktérium
terjedésének (szaporoddsidnak) a gétoltsaga felol-
dodik, és betegségtiinet jon létre az eredetileg re-
zisztens novényben. Az ilyen vizsgalatoknak — bar
félreérthetetleniil bizonyitjak a FA-ek de novo szin-
tézisét — megvan az a szépséghibajuk, hogy nem
elég specifikusak, azaz nem a termindlis FA-szinté-
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zist befolyasoljak. Még a PAL specifikus inhibitorai
is a fehérjeszintézisben kozponti helyet betolts fe-
nil-alanin-készletet médositjak, vagyis lényegében
a fehérjeszintézisbe avatkoznak. Ezért igen fontos,
de nem konnyt feladat a terminélis FA-szintézis-
ben részt vevs enzimek szerepének vizsgalata. Bar
a kiiléonbozd tipusu vegyiiletek eltérd bioszintézis-
utjai elég régota ismertek [15], sokdig szinte semmit
nem tudtunk az e folyamatokban részt vevé enzi-
mek jellegérél. A sikimisav-, az acetat-malonat- és
az acetat-mevalonat-reakciéutakon keresztiil kelet-
kez6 gliceolin mint a sz6ja f6 FA-je altalanos szinté-
zisének kezdeti szakaszaban miik6dd PAL (a fenil-
alanint mint az egyetlen lehetséges prekurzort de-
aminalja) mellett egy olyan enzim, a prenil transz-
ferdz 1étét is bizonyitottak [16], amely a terminalis
szintézisben miikodik. Elicitorral kezelt széjaszik-
levél sejtmentes kivonatdban ez az enzim a trihid-
roxi-pterokarpant prenildlja egy olyan szarmazék-
k4, amely a gliceolin kozvetlen prekurzoranak te-
kinthetd.

A gomba gitldsa fogékony novényben FA-akkumuldciét
eredményez

A FA-eknek a vertikalis rezisztencidban feltétele-
zett elsGdleges szerepét — ezzel a FA-tedria érvé-
nyességét — magyar kutatok kérdGjelezték meg els-
szor. Kiraly et al. [17] kimutattak, hogy az inkom-
patibilis burgonya—Phytophthora infestans kolcson-
hatésra (is) jellemz§ szoveti nekrotizélédas, illetve
a szeszkviterpén FA-ek (risitin és rokon vegydiletei)
akkumulacigja kivélthaté fogékony gumoszeletek-
ben is, ha a novényi szovetbe hatolé koérokozd
valamilyen médon gatolt vagy karositott. Az ultra-
hanggal roncsolt micélium kivonatdval valé keze-
lés vagy a genetikailag kompatibilis kdlcsonhatast
eredményez§ fertézéssel egy idében (esetleg né-
hany oraval késébb) végrehajtott antibiotikumos
(példaul kléramfenikolos) kezelés egyarant rezisz-
tenciavalaszt (hiperszenzitiv nekrézis, FA) indu-
kalt. Az antibiotikum a kérokozonak a fogékony
gumoszovetbe vald penetracidjat nem akadalyozta
meg, csupan micelidlis novekedését (a kolonizéci-
6t) gatolta. Ebbdl arra kovetkeztettek, hogy egy ge-
netikailag meghatarozott inkompatibilis kapcsolat-
ban is a kérokozénak el6szor — egy ismeretlen, spe-
cifikus (késébb felismerési reakcioként aposzt-
rofalt) mechanizmus révén — szintén gatlédnia
és/vagy kérosodnia kell ahhoz, hogy az ily médon

felszabadulé anyagai (elicitorai) kivalthassdk a no-
vényi sejtek HR-jét, a FA-termelést is beleértve.
Mindezek alapjan kimondtak, hogy a hiperszenzi-
tivitds (nekroézis, FA) nem oka, hanem kovetkez-
ménye a rezisztencidnak. Azt azonban e munka
alapjan és a késébbi kutatdsok ismeretében nem le-
het kizarni, hogy a FA-ek — mintegy végsd dofés-
ként — hozzdjarulnak a felismerés kovetkeztében
mar meggyengitett (kdrositott) kérokozé teljes gat-
lasdhoz (elpusztitasdhoz).

Specifikus vagy aspecifikus elicitorok?

A korokozok elicitorainak (vagyis hiperszenzitiv
tipust nekrézis és vele altaldban Osszefiiggd FA-
felhalmozddas indukalasara képes kémiai anyagai-
nak) sokszor ellentmondasokkal terhelt vizsgalata
két lehetSséget vetett fel. Az egyik — régebbi — el-
gondolas szerint a kérokozé kiilonbozd rasszainak
azonos, nem specifikus elicitorai vannak. Ezek in-
kompeatibilis kapcsolatban a kérokozé kezdeti ka-
rosodasat kivalt6 specifikus felismerési reakcié so-
ran szabadulhatnak ki, és aspecifikusan indukéljak
a szoveti nekrozist, illetve a FA-termelést. E tekin-
tetben nyitott marad a kérdés: milyen specifikus
mechanizmus rejtézkodik a hipotetikus felismerési
reakcié mogott? Az tjabb keletd felfogds értelmé-
ben a kérokozoénak az aspecifikus mellett specifi-
kus elicitorai is vannak. Ez utébbiak mint domi-
néns avirulenciagének (kozvetlen vagy kozvetett)
termékei csak az adott kérokozéra rezisztens
novényfajtdban miikodnek — Flor ,gén a génnel
szemben” (gene-for-gene) modellje [18] alapjan —
azaltal, hogy kolcsonhatasba 1épnek a névény do-
mindns rezisztenciagénjének termékével mint re-
ceptorral. Ennek a kélcsonhatdsnak az eredménye:
specifikus FA-indukcié, amelyet késébb az aspeci-
fikus kovet(het). Ennek az elképzelésnek az alapjan
a felismerésért és a HR- (nekrézis-, illetve FA-) in-
dukciéért ugyanazok a kémiai anyagok felelGsek.
Egyes vélemények szerint az aspecifikus elicitorok
szerepe masodlagos, és egy dltalanos rezisztencia-
valaszt indukalnak.

MeglehetSsen kevés a specifikus elicitorok 1étére
utal6 adat. A széja sziklevelében sebzés (egyébként
maga a fert6zés is egyfajta sebzésként foghato
fel) hatasara aktivalédoé endogliikandz enzim a
Phytophthora sojae sejtfalabdl glitkomannant szaba-
dit ki, amely rasszspecifikus elicitorként funkcio-
nal, vagyis csak azokban a széjafajtdkban indukal
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FA-termelést, amelyek rezisztensek a kérokozo
ama rasszara, amelybdl az elicitor szarmazik [19].
Az idézett munkabdl az a kovetkeztetés vonhato le
— jollehet a szerzdk ezt nem tették —, hogy a kor-
okozé sejtfalanak mintegy karosodasként elkony-
velhet§ szerkezeti atalakulasa (az elicitor kiszaba-
dulésa) eléfeltétele a FA-felhalmozddasnak.

A DeWitt vezette holland kutatécsoportnak az
1980-as évek elejétsl elért eredményei igen meg-
gy6zdnek tlinnek a HR (valéjaban csak a hiper-
szenzitiv tipusd nekrézis, de nem a FA) indukcidja-
nak specifikussagaval kapcsolatban [20]. Vizsgéla-
taik a paradicsompatogén Fulvia fulva (szinonima-
ja: Cladosporium fulvum) gombét célozzdk, amely
a paradicsomlevél sejt kozotti jaratait kolonizalja.
A gombanak a Cf9 rezisztenciagént (amelyet azo-
nositottak és klénoztak) tartalmazé paradicsomfaj-
tan HR-t okoz6 ama rasszai, amelyekben a ,gén a
génnel szemben” elmélet alapjan feltételezett avr9
avirulenciagén jelen van, specifikus elicitorhatast
fejtenek ki. Megjegyzendd azonban, hogy ez az eli-
citorhatas csak a hiperszenzitiv nekrézis indukcio-
javal kapcsolatos, FA-termelés a paradicsomban
nem mutathaté ki!) Az aktivitds csak a Cf9 gént
hordozé fajtdkban valt ki HR-t, azaz rasszspeci-
fikus. Nem izolalhat6 az elicitor sem a gomba te-
nyészetsztirletébdl, sem a fert6zott rezisztens faj-
takbol. Kinyerhet6 azonban a fogékony fajtak fertd-
z6tt leveleinek sejt kozotti jarataibél abban az eset-
ben, ha a fert6z6 rassz valamilyen kombinaciéban
tartalmaz funkciondlis avr9 gént. Ez azt jelenti,
hogy egyfel6l a gombanak fol kell szaporodnia
(a névényben!) ahhoz, hogy kimutathaté6 mennyi-
ségt elicitort termeljen, masfeldl pedig elicitorhaté-
sanak kifejtéséhez sziikséges a megfelels reziszten-
ciagén specifikus produktuma (receptora).

A fert6zott és az adott rasszra fogékony paradi-
csomlevelek intercellularis folyadékdnak kémiai
elemzésébdl kideriilt, hogy az elicitor egy 28 ami-
nosavbdl allo, ciszteinben gazdag peptid, amely az
avr9 gén kdzvetlen terméke, s jelen van mindazok-
ban a rasszokban, amelyek tartalmaznak funkcio-
nalis aur9 gént. Az elicitorgén legalabb egy kopidjat
felvett (eredetileg virulens) transzformansok aviru-
lenssé véltak (HR-t okoztak) a Cf9 paradicsom-
genotipusban. Viszont ha folyamatossagéban (disz-
rupciéval) megszakitottdk az avr9 gént, akkor az
ilyen toérzs nem termelt elicitort, és virulenssé val-
tozott a Cf9 fajtan. A kérokoz6 més rasszaiban is ta-
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laltak ciszteinben gazdag, specifikus elicitorokat és
az azokat koédolé avirulenciagéneket mint példaul
az avr4 gént, amely a Cf4 rezisztenciagént hordozo
paradicsomfajtdk HR-janak indukalasaért felelSs.
Ugy ttinik, az egyes avirulenciagének szekvencidja
mindodssze egyetlen, bar kiilonb6z8 helyen fellépd,
de mindig a ciszteinkodont érinté pontmutaciéban
kiilonbozik egymastol, amikor is a TGT ciszteinko-
don a TAT tirozinkodonra médosul. Mivel a ciszte-
in meghatdrozoé szerepet jatszik a fehérjék masodla-
gos és harmadlagos szerkezetének kialakitasaban,
mar ez a kis médosulds elég ahhoz, hogy a gaz-
danovény elicitorspecifikus receptorai ne ismerjék
fel az adott elicitort, vagyis hogy ne alakuljon ki
HR. Ezek az eredmények egyértelmtien igazoljak —
legalabbis ebben a novény—-parazita kapcsolatban —,
hogy (a) az avirulenciagén és a rezisztenciagén ter-
mékeinek kolcsonhatasa hatdrozza meg a rassz-
specifikus rezisztencia kialakuldsat a ,,gén a génnel
szemben” modellnek megfelelSen; (b) az elicitor az
avirulenciagén kozvetlen transzlaciés terméke,
amely fogékony novényben is termelédik (tehat
anélkiil, hogy a gomba eléz6leg karosodna), de ab-
ban specifikus receptor hidnydban nem képes HR-t
indukalni.

Specifikus elicitorokat és/vagy azok avirulencia-
génjeit (avr) sikeriilt kimutatni néhany mas gom-
baban és egyes baktériumokban, jollehet az elicitor
nem minden esetben bizonyult kézvetlen génter-
méknek, illetve volt olyan, hogy az avr gént izo-
laltdk, de a kozvetlen vagy kozvetett génterméket
(specifikus elicitort) nem. Az els§ bakterialis avr
gént a szojat betegitd Pseudomonas syringae pv.
glycinedbdl izolaltédk [21]. Talaltak egy olyan klont,
amely mas rasszok virulencidjat az adott széjafaj-
tan avirulenssé valtoztatta. Az avr gén kozvetlen
(fehérje-) terméke azonban a vdrttal ellentétben
nem miikodott elicitorként. A P. syringae paradi-
csompatogén valtozatdbdl (pv. tomato) klonozott
avrD gén kozvetlen termékének szintén nincs elici-
toraktivitdsa. Mindkét esetben kozvetett elicitor-
hatast feltételeznek.

A sokszor csak egynéhany sejtre terjedd, ezért sza-
bad szemmel nem lathaté HR sordn a szokdsos ki-
vonasi eljardsokkal nem mutathaté ki FA. Sajatos
mikroszképos és festési modszerek alkalmazasaval
viszont bizonyithat6, hogy — példaul a Peronospora
manshuricival fert6zott rezisztens szodjalevélben —
kozvetleniil a gomba penetracids helye koriil elhald
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néhdny novényi sejtben a szdja izoflavon tipusi
FA-jeire (gliceolin és rokon vegyiiletei) jellemzd
autofluoreszcencidju anyag akkumuldlédik mint-
egy 10 6ran beliil. Fogékony névényben ezzel szem-
ben csak tobb nap miilva észlelhet§ igen kis mér-
ték felhalmozodas [22].

Molekularis modszerek a fitoalexinek
szerepének vizsgalataban

A FA-eknek a rezisztencia jelenségével valo kapcso-
lata (ok vagy korrelativ esemény) igazolasara igé-
retesnek tling lehet&ség olyan transzgenikus vagy
bioszintézis-mutans novények elballitasa, amelyek
elvesztették FA-termel§ képességiiket. Ma mar
tobb, a terminélis FA-szintézisben részt vevs (tehat
specifikus) enzim ismert, mint példaul a Solanaceae
csaladra jellemzd szeszkviterpén ciklaz, vagy egy
metil transzferdz, mely a borsé izoflavon FA-je, a
pizatin szintézisének végsd 1épését végzi. Ezeknek
az enzimeknek a specifikus gatlasaval, illetve —
mivel a kédol6 géneket mar klonoztik is — génjeik
diszrupciét kovetS atiiltetésével kozelebb jutha-
tunk a megoldashoz.

Az egyetlen névény az Arabidopsis thaliana, amely-
nek sikeriilt eddig FA-képzésre képtelen (FA-de-
ficiens) mutansait elGallitani [23]. Ez a rovid te-
nyészidejli és viszonylag kis genomu, ezért a ge-
nomkutatdsokban kedvelt modellndvény a kama-
lexin (kéntartalmu indolvegyiilet) nevii FA-t terme-
li. Kamalexin-deficiens mutansaival végzett vizsga-
latok némi csalédast keltettek, mert egyes mutan-
sokban — bar nem termel6dott FA — az indukalo
(inkompatibilis) kérokozé nem ndvekedett jobban,
mint az eredeti, FA-képzésre képes novényekben.
Ezek a vizsgélatok egyeldre sugalljdk, hogy a FA-ek
semmiképp nem kizarélagos meghatarozoi az un.
oroklott rezisztencidnak.

Az utébbi évek genomkutatdsainak koszonhetSen
néhany novénybdl (példaul az Arabidopsishil, rizs-
bdl stb.) sikeriilt rezisztenciagéneket klénozni és ki-
mutatni, hogy ezek mas novénybe atvive is mtiko-
déképesek. EgyelSre az alapkutatds szintjén, de
szintén igéretesnek tlinnek azok a prébalkozasok,
amelyek a koérokozok elicitortermelésért felelGs
avirulenciagénjeit épitik be azoknak a novények-
nek a genomjdba, amelyek hordozzak az elicitor-
nak megfelel§ rezisztenciagént [24,25]. A cél az,
hogy védekezési gének promoétereivel tigy szaba-

lyozzak az avirulenciagént, hogy az csak fert6zés-
kor (HR) fejez6djék ki.
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