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SZEMLE

A hiperszenzitiv reakeid, a szoveti nekrozis és a novényi
hetegségellenallosag kapesolata

VISNYOVSZKY EVA-BALAZS ERVIN-BARNA BALAZS - GABORJANYI
RICHARD —SZIRAKI ISTVAN

Novényvédelmi Kutato Intézet, Budapest

legaltalanosabban elterjedt
idja a hiperszenzitiv reakcid
soran szdveti barnulis és
nekrézis el. A kdérokozd a nekrotizalt szd-
vetrészben lokalizalédik, nem terjed tovdbb,
és rovidebb-hosszabb id6 utan elpusztul.
Tekintettel arra, hogy obligat parazitdaknal
figvelték meg elsé izben a jelenséget, dnként
adddott a feltételezés, hogy a talérzékeny-
ségi reakeioval (HR) keletkezd nekrézis loka-
lizalja a koérokozdt, amely obligat parazita
lévén csak €16 szivetben képes fejlédni, és igy
elpusztul.

keid

A hiperszenzitiv realeié és a nekrozis
szerepe gombafertézések esetén

A hiperszenzitiv rezisztencia elmélete obli-
gat parazita gombdk vizsgdlata soran kelet-
kezett. A hiperszenzitiv reakeid sordn kelet-
kez6 nekrézisnak doéntd szerepet tulajdoni-
tottak a kérokozd lokalizacidjaban és elpusz-
titasdban. Kilonssen akkor erdsédétt meg az
elmélet, amikor biokémiai modszerekkel kezd-
ték vizsgalni a nekrdzist. Kimutattak kiilon-
biz6 enzim-aktivitds valtozdsokat, amelyek a
hiperszenzitiv reakcid sordan ugréasszeriien
megnének. Ezek kéziil is legnagyobb jelentd-
séget az oxidativ enzimeknek tulajdonitottak,
mivel mifikodésiik sordn killonbézé oxidalt
fenolok, polifenolok keletkeznek, melyeknek
gombagitlé és gombadld hatdasuk van. Kés6bb
egyéb kémiai természeti anyagokat is sike-
riilt rezisztens gazda-parazita kapesolat ese-
tén kimutatni, melyeknek a kiillonhozd koér-
okozokkal szemben gatld ill. mérgezd hatdsuk
van (Ipomeamaron, orchinol, izokumarin
szarmazékok, pisatin, faseollin, rishitin, stb.).
fgy keletkezett a ,,fitoalexin elmélet” (Miiller
— Borger 1940), mely szerint ha egy koérokozd
rezisztens névényt tamad meg, a névény olyan
gombatoxikus anyagokat, fitoalexineket szin-
tetizal, amelyek megélik vagy legaldbbis meg-
gatoljak a kérokozoét fejlédésében.

Bizonyos eredmények és tények azonban
arra a kdvetkeztetésre juttattak benntnket,
hogy ez az altalinosan elfogadott elv, mely
szerint a hiperszenzitiv reakcié oka a rezisz-
tencianak, téves. Sem a hiperszenzitiv reakeid
soran keletkezé6 nekroézis, sem a keletkezd
fitoalexin nem oka. hanem kdvetkezménye a
nivényi rezisztencianak (Kirdly et al. 7972).

Vizsgéalataink soran kloramfenikolos ill.
szireptomicines el6kezeléssel fogékony gazda-
parazita kapesolat esetén is hiperszenzitiv
jellegii reakeidt sikeriilt elGallitanunk Phy-
tophthora infestans-szal fert6zott burgonya-
gumd szeleteken. Enzim mérésekkel és egy
keletkezd fitoalexin, a rishitin, mérésével ki-
mutattuk, hogy a keletkezett hiperszenzitiv
jellegii reakeid azonos a természetes hiper-
szenzitiv reakeidval,

Ez a jelenség ugy értelmezhetd, hogy a
gombagatld hatast kloramfenikol ill. sztrep-
tomicin karositja a gombat és a gombabél
kiszabadult toxikus anyag idézte el§ a hiper-
szenzitiv reakciot. Ezt a toxint mdas kutatok
mar ki is mutattak a Phytophthora infestans
micéliumabdl (Saveleva— Rubin 71963). Tehat
természetes rezisztencia esetén is kell lenni
valami kdrosoddsnak a gombdban, de a kelet-
kez6é hiperszenzitiv reakecié ennek csak a
kivetkezménye és nem az oka (Barna et al.
1972). A rezisztencidnak a fitoalexinek sem
lehetnek okai, mivel ezek is csak a nekrdzis
keletkezésekor képzddnek, tehdt szintén a
gomba kéarosodasinak Lkévetkezményei. A
fitoalexin elmélet ellen egyébként is sok érv
meriil fel. A fitoalexinek nem specifikusak, a
legkiilonbéz8bb mechanikai, kémiai ingerekre
is képzddnek. Talin a legspecifikusabb az dlta-
lunk mesterségesen elSidézett hiperszenzitiv
reakciéban is kimutatott rishitin. Zéld bur-
gonya-csiranévényben azonban fogékony kap-
csolat  esetén sokkal nagyobb mennyiségi
rishitint mutattak ki, mint rezisztens esetben
(Varns et al. 7977). Ezenkiviil ellentmond a
fitoalexinek szerepének a rezisztencidban az a



182

VISNYOVSZKY—BALAZS—BARNA—GABORJANYI—SZIRAKI: A hiperszenzitiv reakeio

tény, hogy gombagitld hatisuk rendszerint
esak akkor mutathato ki, ha kémiai mdédszerek
segitségével vizoldhatéva tettitk &ket.

Késébbi  vizsgalataink soran  elméletiink
tdmogatasara sikeriilt hiperszenzitiv reakeidt
eldidézni egyéb fogékony gazda-parazita kap-
csolat esetén is szisztémikus fungicidekkel ill.
hékezeléssel, mely kezelések ecsak a kirokozd
gombat karositjik.

fgy buza-btzarozsda, bab-babrozsda, baza-
buzalisztharmat, arpa-arpalisztharmat gazda-
parazita kapesolat esetén. Tehat a természetes
hiperszenzitiv reakcié sorin is elészér a kor-
okozd kérosodik és ennek kdévetkezménye a
nekrozis.

Arra a kérdésre, hogy mi a rezisztencia igazi
oka, ma sajnos hatarozott valaszt nem tudunk
adni. Véleményiink szerint a gazdanévényben
és az Ot karosité patogénben kdézds vagy
éppen ellenkezdleg, idegen fehérjék reakeid-
janak kévetkezménye. Vizsgalatainkat ebben
az iranyban folytatjuk tovabb. Remélhetéleg a
vizsgalatok eredményei erre is megadjik a
pontos vilaszt.

Novénykorokozo haktériumolk altal
indukalt hiperszenzitiv reakeio

A baktérium-fertézés altal indukalt hiper-
szenzitiv reakeié ndvényeken vald fellépését
magyar kisérleti eredmények igazoltik eld-
szor (Klement — Lovrekovieh 1961, 1962, 1964,
Klement et al. 1964a). Az injekcios infiltralasi
modszer kidolgozisa (Klement 7963) segitett
hozzé ennek a legéaltaldnosabb indukalt véde-
kezési reakciénak baktériumos fertézéseknél
vald kimutatdsdra, hiszen kérokozd gombik és
virusok esetében mér régebben ismert volt ez a
jelenség.

Kisérletileg igazolist nyert, hogy a hiper-
szenzitiv reakeid minden inkompatibilis gazda-
parazita kapesolatban létrejon: patogén bal-
térium és szdmdra idegen gazdandvény (Kle-
ment 1963, Klement et al. 19640), virulens
baktérium és rezisztens ndivény, valamint
virulenciajat vesztett patogén és az eredetileg
szenzitiv gazdandvény taldlkozdsakor (Kle-
ment — Goodman 1966). A gazdandvény sajat
kérokozdja és a szaprofita baktériumok hiper-
szenzitiv reakeidt nem indukdlnak (Klement
et al. 1964a). Szaprofitonok ilyen tipusu véde-
kezési mechanizmust egyaltalin nem indita-
nak meg.

A baktériumok altal indukélt hiperszenzitiv
reakcionak harom fazisat lehet megkiilonbéz-
tetni (Klement 7971).

1. Indukdecios fazis (3—4 dra, vagyis az nz
idé, amelyre a baktériumnak szitksége van
ahhoz, hogy a védekezési reakeidt meginditsa),
amely a gazdandvénytél fiiggetlen, de fiigg a
baktérium anyageseréjének intenzitdsatol.

2. Latencia fazis (4—5 O6ra, vagyis az az
id6szak, amely alatt a noévény a védekezési

reakeidt kifejleszti), amely fiiggetlen a bhakté-
rium jelenlététdl. Bz alatt az id6 alatt nem
jelennek meg szimptémdk, azonban néhdny
élettani és biokémiai valtozds megfigyelhetd.
A latencia fazis utolsé félérdjadban a szévetek
légzés-intenzitdsa  hirtelen  megemelkedik,
majd a szimptéma megjelenése utdn erdsen
leestkken (Németh— Klement 1967). A laten-
cia fazis tul rovid, és igy nines elég idé az enzi-
mek  aktivalddasara, vagy  lebomldsdra.
Valoszintileg ez az oka annak, hogy a legtébb
— gombak és virusok Altal indukdlt — hiper-
szenzitiv kapcsolat esetében megfigyelt poli-
fenoloxidéz vagy peroxidiz aktivitds-niveke-
dést bakteridlis rendszereknél mem sikeriilt
kimutatni (Németh et al. 71969).

3. A latencia fdzis utdn egy gyors szivet-
kollapszus jatszédik le (1 —2 dra), ami a sejt-
membrian  ateresztéképességének megvalto-
zisdval  magyarazhatéd  (Goodman  7968).
A latencia periddus végén mar kimutathaté egy
gyors permeabilitds-névekedés, amely cstcs
értékét a szovet-kollapszus kezdetén éri el
Ré kell azonban mutatni, hogy a gazdandvény-
ben a HR soran megfigyelt élettani és bioké-
mial valtozdsok nem kivalté okok, hanem a
HR kiévetkezményei. Ugyancsak a HR kédvet-
kezménye a nekrotizalddott szévetekben mér-
heté ammonia vagy etilén tartalom is (Lov-
rekovich et al. 1970).

Mindezideig ugy tiinik, hogy a hiperszenzi-
tiv reakeid esak él6 baktérium sejtekben
indukalhaté. Egyes szerzék arrdl szdmolnalk
be, hogy baktérium-mentes extraktummal
sikeriilt nekroézist eléidézni (Stall — Cook 1968,
Sequeira — Ainslie 1969). Azonban az Intéze-
tiinkben jelenleg is folyd kisérletek ezeket az
eredményeket nem igazoljik.

A Pseudomonas syringae altal termelt toxin,
a syringomycin inkompatibilis gazdanévény-
ben a HR-hoz hasonld elhalast hoz létre. Fel-
meriilt tehdt a kérdés, hogy a syringomycin
altal elidézett elhalds és a baktérium Altal
indukdlt HR nem azonos-e. A végzett vizsgi-
latok eredményei azonban azt mutatjik, hogy
még o HR elslt baktériummal térténé elékeze-
1éssel, ill. héhatdassal kivédhetd. Syringomyecin
esetében ilyen mdédon nem lehet megakadd-
lyozni az elhalést (Siile nem publikdlt adatok).

A syringomycin eléallitdsidval azonos el-
jarast alkalmazva prepardtumokat készitet-
tiink patogén Pseudomonas pisi-vel, Pseudomo-
nas lachrymans-al, szaprofita Pseudomonas
Sluorescens-el és Pseudomonas aeruginosa-val.
A Pseudomonas pisi és a Pseudomonas lachry-
mans dohanyban HR-t indukdl, a Pseudomonas
Sluorescens ¢s a Pseudomonas aeruginose nem.
A nyert preparatumok koziill a Pseudomonas
pisi és a Pseudomonas lachrymans esetében
nem kaptunk elhaldst, mig a Pseudomonas
Sluorescens-nél és a Pseudomonas aeruginosa-
nél a dohdnylevél-szévet elhalt (Klement és
Visnyovszky, nem publikdlt adatok).
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Ezek az eredmények arra utalnak, hogy a
nyert prepardtumokkal eldidézett elhalis és a
baktériumok altal indukalt HR nem azonos.

Virusfertozés és a hiperszenzitiv reak-
c¢i6 kapesolata

Az altalanos virolégiai gyakorlatban az
inokulum viruskoncentracidjanak mérésére
régota hasznalt mddszer a lokalis 1ézick szdmé-
nak mérése (Holmes 1929, Samuel 1931,
Samuel — Bald 1933). Egységnyi levélfeliileten
kifejlddd lokalis lézidk szdma — bizonyos
hatdrok koézstt — logaritmikusan ardnyos az
aktiv virusok relativ koncentracidjaval is,
némely esetben pedig a viruskomponensek
szamdra nézve is felvilagositast ad.

A lokédlis lézidk szamh tébb tényezd flgg-
vénye, amelyek a gazda-parazita kapesolat
mennyiségl viszonyait valtoztatjik meg akéar
a virus aktivitasan, akar a gazdaszervezet
anyageseréjén keresztiill. A gazdaszervezet —
mint biolégiai objektum — oldalarél tekintve,
beszélimk  fertézésfogékonysagrél, mint  a
gazda-parazita kapesolatot jellemzé pillanat-
nyi allapotrél. Minddssze egy tényt szeretnénk
kiemelni; az inokulum koncentricié emelke-
désével a lézid-szdmban kifejezett fogékony-
sag nem emelkedik vég nélkiil (Kleczkowsky
1950).

A gazdaszervezet egyes sejtjeinek fogékony-
saga a gazda-parazita kapesolattdl figgden
(Jedlinski 7956) jelentésen eltér. A ,,primer
fertézheté helyek” természetét tekintve még
nines dltaldnosan elfogadott vélemény (tricho-
mak, ektodezmadak, sth.), ennek ellenére nyil-
vanvald a kitiintetett helyek eltéré fizioldgiai
allapota. A primer fertézheté helyek szamit
jelenleg a helyiikon kés6bb megjelend lokalis
lézidk szamaval jellemezhetjitk. Tehdat a ferts-
zésfogékonysig lokdlis 1ézidkban mért valto-

zasa — azonos kdrnyezeti koriillmények k-
zott — a fertézési helyek szamdnak megval-

tozasat jeloli, Ez jellemzéje lehet a virus
aktivitasanak, vagy a hiperszenzitiv reakeidt
kialakité kiils6 és bels6 tényezéknek (Bawden
1954, 1959).

A fertézésfogékonysag ilyen megfogalma-
zashan csak hiperszenzitiv gazda-parazita
kapesolatban érvényes. Fogékony ndvények
esetén (normal koriilmények kozott) a fertdzés
helyén lathatd tiinetek nem fejlédnek ki, igy o
fogékonysag mértéke nem jellemezhets. IKo-
rabbi kisérletek (Holmes 7929, Gaborjanyi — Il
Hammady 7968, Doke—Hirai 1970) alapjin
ugyan a fogékony gazdandvény inokulalt
levelein fertézhet6 helyek kimutathatdk, de
ezek az eredmények még nem alkalmazhatdk
a fertézésfogékonysig mérésének olyan kvanti-
tativ modszereként, mint az a lokdlis 1ézids
névények esetében lehetséges.

A hiperszenzitiv gnzddban a virusszaporodas
mértéke csak néhdny napig azonoes a fogékony
gazda virusszaporodasdival, ugyanis az els6
esetben a szaporodds mértéke eddig ismeretlen
okok kavetkeztében leesikken. Ez a folyamat
a nekrodzis kialakuldsdval egyideji, de attol
teljesen fiiggetlen. A nekrotizalt sziévetrészek-
ben komplett virionok taldlhaték, amelyek
szintézise — obligdt parazita lévén — esak
még 616 sejtekben lehetséges. Nyilvanvald
tehdat, hogy a virusbioszintézis még nem nekro-
tizalt é16 szévetekhez kitott. A virusszaporodds
mérésére (relativ viruskoncentracié alapjan)
szamos lehetéség nyilik, ezek nagy része
azonban fogékony gazdandvényhez kotott. A
lokdlis 1ézidk nagységa és a virusszaporodds
kozott dsszefliggés van (Ross 1966), amelynek
ismeretében a virusszaporodas kozvetett mé-
rése inkompatibilis gazda-parazita kapesolat-
ban is lehetséges (Gaborjanyi—El Hammady
1969).

A) Viruslokalizacié

Némely gazda-parazita kapesolatban a HR
mikroméretekben zajlik le, igy szabadszemmel
nem lathaté., Példaul a dohdny mozaik virus
U, térzsének fertézése Pinto babon 1,1310-%
mm? nagysagi lézidkat okoz, mig ugyanilyen
feltételek mellett az U, térzs 1ézid6i 5,853 10~
mm?® nagysdgiaak voltak (Helms—Me Intyre
1962). A 1ézidk elhalt sejttémeget tartalmaz-
nak, amelyek mar a lokalizdcié szempontjabol
indifferensek.

A fertdzési kézpontokban a szévetek ultra-

strukttrdja a fertézést kovetben jelentdsen
megvialtozik, a citoplazmatikus membrdn

felbomlik, a kloroplasztok dezintegralodnalk,
még a nekrozis megjelenése elétt. A fertézés
utan 78 draval a szdveti nekrézis is megindul
(Weintraub — Ragetli 71964). Elektronmikrosz-
kopos vizsgalatok ramutattak azokra a morfo-
logiai valtoziasokra, amelyek a HR sordn, de
még a nekrozis megjelenése eldtt zajlanak le a
léziok teriiletén. Hiperszenzitiv gazdidban u
lokalis  lézickat koriilvevd  szivetzénaban
néhiny sejtsoros aktiv gylrlit figyeltek meg.
Az aktiv gylirQi sejtjei kisebb centrilis vaku-
olumot, tébb ecitoplazmatikus retikulumot,
valamint peroxiszomakat tartalmaztak (Israel
— Ross 1967). Az eltér6 aktivitist sejtek mor-
fologidja feltehetéen dsszefiigg a virusfertézés
lokalizaldsdval. Dohdany mozaik wvirussal fer-
t6zitt Pinto babon a lokdlis 1éziokat koriilvevd
szovetekben a  plazmodezindk elszakadnak
(Spencer — Kimmins 1971), igy a virus ter-
jedésének lehetésége megsziinik, Az aktiv virus
lokalizdcid igy valdszintileg a lézidkat koriilve-
v néhény sejtsoros réteg anyageseréjétol fiigg.

A virus lokalizdcid biokémiai mechanizmusa
ma sem tisztdzott. A korabban a HR megjele-
nésekor észlelt magas peroxidéaz és polifenoloxi-
ddz aktivitdasok (Farkas et al. 1960) csak a
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nekrobiozis kisérd jelenségének mutatkoztak
és nem pedig kivaltéd okként (Cabanne et al.
1968). FeltehetGen hasonld okozati jellegii a
lokalis fertézést kiséré megemelkedett etilén-
termelés is (Balazs et al. 7969, Nakagaki et al.
1970, Gaborjényi et al. 7977). A DNS szinté-
zis inhibitoraival, révid hullimhosszi ultra-
ibolya sugérzassal és a magas hémérsékleten
végzett vizsgalatok arra mutattak, hogy a HR
szabalyozasaban a fehérje ¢és nukleinsav
szintézisének dontd jelentésége van.

B) Fehérje és nukleinsav
szintézis kapesolata a virus-
fertozéssel

Kézenfekvs, hogy a virusbioszintézisben a
protein és nukleinsav anyagesere meghatirozd
jelentéségli. Ennek ellenére csak 1968-ban
mutattiak ki a fertézésfogékonysig és a gazda-
szervezetek nukleinsav és protein anyagesere
intenzitdsanak negativ korreldcidjat (IKirdly
et al. 1968). Azdta tébb névényi hormon és

(Balazs et al. 1973) bebizonyosodott, hogy a
szoveti szeneszcencia és a virusszaporodas
meértéke kdzott is hatarozott Gsszefiiggés all
fenn. Idegen fehérjék szervezetbe juttatasaval,
mind a fertézésfogékonysig, mind a virussza-
porodés jelentésen visszaszorithatd (Kle-
ment et al. 1968, Kirdly et al. 1970). A bejut-
tatott idegen fehérjék megnivelik a gazda-
szervezet nukleinsav tartalmat. Az idegen
proteinekkel indukélt virusgiatlis vizsgdlata a
gazdaszervezet védekezési reakeidinak tovabbi
megismeréséhez vezethet és magyardazatot
adhat azokra a protein és nukleinsav anyag-
eserében végbemend vialtozdsokra, amelyek a
virusfertézést lokalizaljék és a szerzett rezisz-
tencia kialakuldsahoz vezetnek.
Osszefoglaléul megallapithatjuk, hogy az
eredmények nem igazoljak azt, hogy a harom
nagy kérokozé csoport (gombak, baktériumok,
virusok) altal kivaltott hiperszenzitiv reakeit
mechanizmusa azonos, de az joggal feltételez-
hetd, hogy a nekrdzis egyik esetben sem oka a
rezisztencidanak, hanem az ok fehérje inkom-

nukleinsav bazis analdg vizsgalata sordan  patibilitasban kereshetd.
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