
N Ö V É N Y V É D E L E M , X V I. É V F O L Y A M  (1980), 4. S Z Á M 145

A SZISZTEMIKUS SZERZETT 
REZISZTENCIA 
NÖVÉNYVIROLÓGIAI 
JELENTŐSÉGE

Király Zoltán—Balázs Ervin— 
Sziráki István
N övényvédelm i >Kutató In tézet, 
Budapest

A  szerzők ebben  az irodalmi áttekin tésben  
a szisztem ikus szerzett rezisztencia jelensé­
gének átfogó ism ertetését adják. K itérnek  
ezen rezisztenciaform a indukálásának kü lön­
böző lehetőségeire, valam int azokra a fizikai, 
kém iai tényezőkre, am elyek a rezisztencia  
m egnyilvánulását befolyásolhatják. Ezen tú l-  
m enőleg részletesen tárgyalják a rezisztencia  
m echanizm usának magyarázatára irányuló e l­
m életeket.

Az elmúlt évtizedben számos kutatócso­
port foglalkozott a szisztemikus szerzett 
rezisztencia mechanizmusának feltárásával. 
Mind több és több kísérleti eredmény lá­
tott napvilágot, amely arra enged követ­
keztetni, hogy a szerzett rezisztenciának a 
jelentősége még beláthatatlan a növény- 
kortanban (Király, 1973; Van der Plank, 
1975; Wheeler, 1975).*

Szerzett rezisztenciára akkor tesz szert 
a növény, ha előzetesen egy enyhe-, vírus-, 
baktérium- vagy gombafertőzésen esik át 
a gazdaszervezet. A növény ebben az eset­
ben megbetegszik, de egyben ellenállóvá 
válik egy későbbi erős fertőzéssel szem­
ben, azaz rezisztencia alakul ki a második 
fertőzéssel szemben. Ez a jelenség bizo­
nyos mértékben hasonlít az állati, illetve 
emberi szervezet immunizálásához. A szer­
zett rezisztenciának két formáját külön­
böztetjük meg: a lokális vagy helyi és a 
szisztemikus szerzett rezisztenciát. A lo­
kális vagy helyi rezisztencia esetében a 
fertőzött levél nem fertőzött részein ala­
kul ki a primér fertőzést követően az el­

* A  k o rlá to zo tt o ld a lsz á m ra  te k in te tte l, ezen  össze­
fog la ló n k b an  c sa k  a  sz isztem ikus sz e rz e tt rezisz­
ten c iá v a l fo g la lk o zu n k .

lenállóképesség, míg a szisztemikus szer­
zett rezisztencia esetében a növény más 
részeiben is kialakul a szerzett rezisztencia. 
Az ilyen szerzett (indukált) rezisztenciával 
kapcsolatos első vizsgálatok Gilpatrick és 
Weintraub (1952) neveihez fűződnek. A 
szegfű mozaik vírusra lokális szegfű faj­
tákkal végzett kísérleteik során megfigyel­
ték, hogyha a fertőzött növények fertőzet­
len leveleit levágták majd megfertőzték az 
említett vírussal, akkor ezeken a leveleken 
nem alakultak ki lokális léziók. Az első 
fertőzéssel 85—90%-os védettséget indu­
káltak. A jelenség részletes kidolgozása 
Ross amerikai kutató nevéhez fűződik. 
Minthogy a szisztemikus szerzett rezisz­
tencia mechanizmusának vizsgálata ma re­
neszánszát éli, ezért érdemes áttekinteni 
az e téren közölt eredményeket.

a) A  s z is z te m ik u s  s ze rze tt re zisz ten c ia  
in d u ká lá sa  kü lö n b ö ző  v íru s -g a zd a n ö v é n y  
ko m b in á c ió kb a n .

A  szinte már klasszikussá vált Ross és 
Bozarth (1960) dolgozatban szerzők bizo­
nyították, hogy a Nicotiana tabacum L. 
var. Samsun NN és dohány mozaik vírus 
gazda—parazita kapcsolatban a növény 
alsó levelein végzett lokális fertőzés szisz- 
temikusan kifejlődő rezisztenciát indukált 
a fertőzetlen levelekben a második fertő­
zéssel szemben. Ez az ellenállóképesség 
megnyilvánult mind a léziók számának 
csökkenésében, mind annak átmérőjében. 
A rezisztencia az első fertőzést követő má­
sodik-harmadik napon alakult ki, s a he­
tedik napon érte el a maximumát, és leg­
alább húsz napig tartott. A rezisztencia 
nem bizonyult vírus-specifikusnak, mert a 
dohány mozaik vírussal, dohány nekrózis 
vírussal szemben is ki lehetett alakítani 
rezisztenciát, sőt későbbi munkákban be­
bizonyosodott, hogy répa mozaik vírus, és 
dohány és paradicsom gyűrűsfoltosság ví­
rus ellen is indukálható. Ebben a korai 
munkájában Ross (1961) rámutatott, hogy 
a rezisztencia elsődlegesen a lokális léziók 
kifejlődésére hat és nem pedig a fertőzési 
helyek számának csökkenésére. UV fény 
alatt ugyanis a kontroll növényeken azonos 
számú fluoreszkáló foltot mutatott ki, 
amely a lokális léziók első megnyilvánulá­
si formái. Loebenstein (1963) más gazdanö- 
vényvírus kombinációkban bizonyította be
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a szisztemikus szerzett rezisztencia jelen­
ségét — így többek között dohány mozaik 
vírus és Datura stramonium L., valamint 
Gomphrena globosa L. és burgonya X ví­
rus kapcsolatban. Ross (1964) munkájában 
kimutatta, hogy bab (Phaseolus vulgaris 
L. var. Pinto) leveleken a lucerna mozaik 
vírus, a dohány mozaik vírus és a déli bab 
sárga mozaik vírus előfertőzés reziszten­
ciát indukál akár azonos, akár különböző 
vírussal történő második fertőzéssel szem­
ben. Tehénborsó (Vigna sinensis L. var. 
Blackeye) és lucerna mozaik vírus kap­
csolatban is hasonló eredményt kapott 
dohánynekrózis vagy uborka mozaik ví­
rusfertőzések esetén. Üjabban Sziráki és 
mtsai (1978) azt találták, hogy uborka 
mozaik vírussal fertőzött Xanthi-nc do­
hány növények (szisztemikus gazda-para­
zita kapcsolat) esetén is — már az ubor­
ka mozaik vírus szisztemizálódása előtti 
időszakban — kialakul a szisztemikus 
szerzett rezisztencia, s így az uborka mo­
zaik vírus szisztemizálódása folytán fel­
lépő keresztvédettség lehetősége kizárt 
(ui. a vírus még nem mutatható ki a 
felső levelekből).

A különböző vírusokkal végzett kísér­
leti eredmények vetették fel azt a gon­
dolatot, hogy a rezisztencia kialakításáért 
más-más, nekrózist kialakító tényezők is 
felelőssé tehetők. Így baktériumok és gom­
bák vagy mechanikai, Ш. kémiai kezelés 
által kiváltott nekrotizálódás a fertőzet­
len, illetve kezeletlen leveleken alkalma­
zott vírusfertőzésre gyakorolt gátló hatá­
sát sikerült bizonyítani. Kezdeti kísérle­
tekben ugyan Ross (1961) és Bozarth és 
Ross (1964) még nem tudta ezeket a je­
lenségeket kimutatni, azonban később szá­
mos kísérletben különböző szerzők sike­
res kísérleti eredményekről számolnak be 
(Van Loon 1975, Van Loon 1976, Klement 
és mtsai 1966, Sziráki és mtsai 1978, Kuc 
és mtsai 1975). Sziráki és mtsai 1978 kí­
sérletei bizonyították, hogy nekrózist oko­
zó baktérium (Pseudomonas pisi) Xanthi- 
nc dohányon szisztemikus szerzett rezisz­
tenciát indukált, dohány mozaik vírussal 
Szemben. Hecht és Bateman (1964) kí­
sérleteiben ugyanez a jelenség Thielavi- 
opsis basicola gomba előfertőzés esetében 
is kialakult. Van Loon (1975) és Sziráki

és mtsai (1978, 1980) higanykloridos keze­
léssel is sikeresen indukált szisztemikus 
szerzett rezisztenciát dohány mozaik ví­
russal szemben. Bár e rövid összefoglaló 
munkában a részletekre nem térhetünk ki 
de mindenképpen érdemes megjegyezni, 
hogy az utóbbi években hasonló jelensé­
get figyeltek meg gombafertőzések eseté­
ben. Kuc és mtsai (1975) uborka növénye­
ken Colletotrichum lagenariumspóra szusz­
penziójának fertőzésével a nem előfertő­
zött leveleken rezisztenciát tudtak indu­
kálni mind a gomba, mind különböző ví­
rusok által okozott lokális léziók ellen. 
Hasonló eredményt kaptak Cladosporiuin 
cucumerium előfertőzéssel is. Újabban 
Király (1980) Helmintosporium-árpa gaz­
da-parazita kapcsolat esetében mutatott ki 
szisztemikus szerzett rezisztenciát.

b) A  s z is z te m ik u s  s ze rze tt  re z isz te n c iá t 
k ia la k í tó  té n y e ző k  h a té ko n y sá g á va l k a p ­
cso la tos m e g fig y e lé se k .

Mint arra az előzőekben is rámutattunk, 
a szisztemikus szerzett rezisztencia két- 
három nappal az első fertőzés, illetve ke­
zelés után kezd kialakulni, s 6—10 nap­
pal később éri el a maximumát. Bozarth 
és Ross (1964) már rámutatott arra is, 
hogy amikor már a rezisztencia kialakult, 
akkor a nekrotizálódott levelekre nincs 
szüksége a növénynek. Kísérleteikben rá­
mutattak, hogyha az első fertőzést követő 
első három napban eltávolították a leve­
leket, akkor nem alakult ki a reziszten­
cia, míg a 6—7. napon való levéltávolí­
tás nem befolyásolta a rezisztencia kiala­
kulását. A szisztemikus szerzett reziszten­
cia tartósságára vonatkozóan rendkívül el­
lentmondóak a vélemények. Általában 
függ a gazdanövénytől, illetve az indu­
káló kórokozótól és a környezeti ténye­
zőktől. Általánosan elfogadottnak tekint­
hető, Bozarth és Ross (1964) adatsora, 
mely szerint az idő függésében a rezisz­
tencia 85—90% ér el az első fertőzés után 
a hetedik napon, majd ez később enyhén 
csökken, de még harminckét nap után 
is legalább 50—60%-os.

A rezisztencia vegetatív oltással átvi­
hető az alanyból, amelyet Weintraub és 
Kemp (1961) a szegfűoltványokkal vég­
zett kísérleti eredményei igazolták, majd 
legutóbb Kuc és mtsai (1975) uborka nö-
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vényekkel végzett kísérletei megerősítet­
ték.

Korai megfigyelések szerint az inoku- 
lumkoncentráció optimalizálása is szüksé­
ges a megfelelő mértékű rezisztencia ki­
alakításához, ugyanis mind a nagyon 
gyenge, mind pedig a perzselés szerű első 
fertőzés esetében is a rezisztencia erőssé­
gében jelentős csökkenéssel számolhatunk 
(Ross 1961, Loebenstein 1963). Egyenletes 
hőmérsékleten 20—24 °C-on a reziszten­
cia lassan de hosszú ideig tartósan ala­
kul ki, míg változó hőmérséklet, rövid 
ideig tartó magas hőmérséklet (29 °C) 
gátolja a rezisztencia kialakulását. A fény 
jelentős mértékben nem befolyásolja a 
rezisztencia kialakulását.

c) A  s z is z te m ik u s  s ze rze tt re z isz ten c ia  
m e c h a n izm u sá v a l kapcso la tos h ip o té z ise k .

Korai feltételezések szerint az előfertő­
zött levelekbe vándorolnak a fertőzetlen 
részekből a vírusbioszintézishez szükséges 
tápanyagok, s így a következő fertőzéskor 
a többi levélben kevesebb anyag van je­
len a vírusbioszintézis számára, ezáltal 
gátlódik a vírusok szaporodása (Ross 1961, 
Silberschidt és Caner 1967). Ez a teória 
azonban nem állta meg a helyét, hiszen 
már Ross első munkáiban rámutatott ar­
ra, hogy a rezisztencia akkor is kialakul 
és hosszú ideig megmarad, ha a preino- 
kulált leveleket a fertőzés után pár nap­
pal eltávolítjuk.

E kimerítéses teóriával szemben a töb­
bi magyarázat bizonyos faktorok megje­
lenésére, illetve fokozottabb termelődé­
sére vezeti vissza a rezisztenciát. Az ál­
lati virológiában már régóta ismert aspe- 
cifikus vírusgátló fehérjék szintetizálódá- 
sa — az interferon képzés analógiáját — 
Ross minden kísérleti adat nélkül felté­
telezte, s rámutatott az interferonok eset­
leges szerepére a szisztemikus szerzett re­
zisztenciában. Loebenstein (1963) vizsgá­
latában fertőzött növény présnedvével in­
dukált rezisztenciát, illetve mutatott ki ví- 
rusinfektivitás gátlást. Kezdeti kísérleti 
eredményei ellenére mind a mai napig 
senkinek sem sikerült növényi szövetből 
interferont tisztítania, illetve jelenlétét eg­
zakt módon bizonyítania, annak ellenére, 
hogy Sela és mtsai az elmúlt néhány év­
ben (1970—1978 között) intenzív kutató­

munkát végeztek ezen a téren. Kísérleti 
eredményeik azonban ellentmondásosak, s 
ezidáig sikertelennek bizonyultak.

Simons és Ross 1970-ben felvetette a 
peroxidáz és polifenoloxidáz enzimek je­
lentőségét a szisztemikus szerzett rezisz­
tenciában. A preinokulált levelekben a 
peroxidáz enzim aktivitása a nekrotizáló- 
dással egyidejűleg emelkedik, s ugyanez 
a tendencia figyelhető meg a nem fertő­
zött levelekben is. A különbség annyi 
volt, hogy utóbbi leveleken a fokozott ak­
tivitás csak néhány nap eltolódással je­
lentkezett de egybeesett a kialakuló re­
zisztencia fokával is. Bár későbbi vizsgá­
lataikban Simons és Ross (1971) kiterjesz­
tették méréseiket más enzimekre is, így 
kataláz, foszfohexoizomeráz, akonitáz, glü- 
kóz-6-dehidrogenáz. Pozitív korrelációt 
azonban csak a kataláz és a peroxidáz 
esetében tudtak kimutatni, amely ered­
ményeket Van Loon és Geelen (1971) is 
megerősítettek. Gáborjányi és mtsai (1973), 
valamint később Wettsteijn (1976) meg­
cáfolták a peroxidázok szerepét a sziszte­
mikus szerzett rezisztenciában. Fiatal és 
idősebb leveleken a léziók mérete és a 
nekrotizálódás következtében a léziók kö­
rüli szövetben kialakuló peroxidáz akti­
vitás emelkedésében pozitív koreláció mu­
tatható ki. A fiatal leveleken a lézió át­
mérő nagyobb és sokkal nagyobb mérvű 
az enzimaktivitás is, így nem tételezhető 
fel ok-okozati összefüggés a peroxidáz ak­
tivitás emelkedés és a kialakult reziszten­
cia között. 1975-ben elért kísérleti ered­
ményei alapján — revideálva előzőleg al­
kotott álláspontját — Van Loon is kifej­
tette, hogy nincs ok-okozati összefüggés 
a szisztemikus szerzett rezisztencia és a 
peroxidáz aktivitás emelkedése között. Az 
utóbbi években két kutatócsoport is egy­
mástól függetlenül az első fertőzés által 
indukált de n o v o  fehérjeszintézis produk­
tumaira vezetik vissza a szisztemikus szer­
zett rezisztenciát (Gianinazzi et al., 1969, 
Gianinazzi 1970, Gianinazzi et al., 1970, 
Van Loon és Van Kamen 1970). TMV-vel 
fertőzött Xanthi-nc és Samsun NN növé­
nyekből poliakrilamid gél elektroforézis 
segítségével négy olyan fehérjét mutattak 
ki, melyeket összefüggésbe hoztak a re­
zisztencia kialakulásával, s amelyek az 
egészséges növényben nincsenek jelen. Ezt
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ugyan Barker (1973) dolgozatában cáfol­
ta. Antoniw és Pierpoint (1978) is meg­
kérdőjelezte a négy fehérje jelenlétét, vé­
leményük szerint ugyanis egy fehérjéről 
van szó, amely alegységeire bomlik, s 
azok monomer, dimer stb. formában mu­
tathatóak ki a kinyerési eljárástól füg­
gően. Az említett fehérjék Gianinazzi va­
lamint Van Loon szerint a fertőzést köve­
tően alakulnak ki, szintézisük 14 napon 
keresztül fokozódik, s a hetedik naptól 
kezdve kimutathatóak a nem fertőzött le­
velekben is. Van Loon (1975) az új fehér­
jék jelenlétét később más gazda-vírus kap­
csolatban is kimutatta, összefüggésben a 
szisztemikus szerzett rezisztenciával. így 
burgonya Y vírussal és dohány rattle ví­
russal fertőzött dohány növényben is. Az 
új fehérjék azonban kialakulnak sziszte­
mikus fertőzés hatására is, bár bizonyos 
esetekben csak kettő vagy három. Kas- 
sanis és mtsai (1974) Xanthi-nc növény­
ben új fehérjéket mutatott ki, burgonya 
Y és X, uborka mozaik, és lucerna mo­
zaik vírus fertőzés hatására is. Az új fe­
hérjék megjelenése és a szisztemikus szer­
zett rezisztencia kialakulása közötti ok­
okozati összefüggés alátámasztására a 
Samsun NN és a dohány mozaik vírus 
HR törzs kombináció a legmegfelelőbb. 
Ezzel a vírustörzzsel való fertőzés 20 °C- 
on nem indukál szisztemikus szerzett re­
zisztenciát, a dohány mozaik vírus közön­
séges törzsével szemben, s nem mutatha­
tóak ki az új fehérjék sem. Normál üveg­
házi körülmények között viszont megfi­
gyelhető az új fehérjék kialakulása a do­
hány mozaik vírus HR törzsével való fer­
tőzést követően, és a dohány mozaik ví­
rus közönséges törzsével szembeni rezisz­
tencia. Gianinazzi és Kassanis (1974) po- 
liakrilsav-kezeléssel mind rezisztencia ki­
alakulását, mind pedig az új fehérjék 
képződését indukálni tudták. Magas hő­
mérséklet, valamint Actinomycin D ke­
zelés mind a rezisztencia mind a fehérjék 
kialakulását gátolták. Rohloff és Lerch
(1977) azonban már rámutatott arra, hogy 
a fehérjék mennyisége és a rezisztencia 
mértéke között nincs összefüggés. Erre 
mutat az is, hogy 30 fokon is, bár kis 
mértékben kimutathatóak a fehérjék, míg 
rezisztencia nem alakul ki. Ezek új fehér­

jék növénybe való injektálásával nem ala­
kítható ki rezisztencia (Kassanis és mtsai
1974). Kémiai kezeléssel (higanykloridos 
permetezéssel) indukált szisztemikus re­
zisztencia esetében nem alakulnak ki az 
új fehérjék, míg jelentős rezisztencia nyil­
vánul meg (Van Loon 1975). A fehérjék 
jelentőségét cáfolta meg Óta és Toniguchi
(1978) eredménye is, mely szerint Blasti- 
cidin S a rezisztencia kialakulását gátolta 
de a fehérjékét nem.

Mint az előzőekben ismertetett elmé­
letekből látható, ennek az általánosan 
megnyilvánuló rezisztencia formának me­
chanizmusára fenntartások nélkül elfo­
gadható magyarázat nem ismeretes a vi­
lágirodalomban. A szisztemikus szerzett 
rezisztencia növénykórtani és rezisztencia­
biológiai jelentősége indokolja azokat az 
erőfeszítéseket, amelyek e rezisztencia for­
ma mélyebb megértésére irányulnak. A 
Növényvédelmi Kutató Intézet Növény- 
kórélettani és Rezisztenciabiológiai osztá­
lyán négy éve folyik e kérdés tanulmá­
nyozása (Balázs és mtsai 1977, Sziráki és 
mtsai 1978, Sziráki és mtsai 1980).

Más irányú kísérleteink során megfi­
gyeltük, hogy szisztemikus szerzett rezisz- 
tens dohány növények fertőzetlen leve­
leiből in vitro felnevelt növénykék organo- 
genezise különbözött a kontroll növénye­
kétől, azaz jelentős hajtásnövekedést mu­
tattak a kontroll növényekhez képest, adott 
auxin-citokinin hormon koncentráció mel­
lett. Ebből arra következtettünk, hogy a 
rezisztens növények citokinin tartalma ma­
gasabb, mint a kontroll növényeké. Ez ve­
tette fel azt a kérdést is vajon a megnö­
vekedett citokinin tartalom a felelős-e 
azért, hogy a lokális léziók száma és át­
mérője csökken, mint az az exogén úton 
adagolt citokinin kezelés esetében már jól 
ismert (Aldwincle 1975, Aldwincle és Sel­
mán 1967, Király és mtsai 1968, Király és 
Szirmai 1964). Ez azonban nem jelenti 
azt, hogy a vírusszaporodás is gátlódna 
(Balázs és mtsai 1976). A kontroll és szisz­
temikus szerzett rezisztenciával bíró növé­
nyek citokinin tartalmát három, nyolc és 
negyvenkét nappal az első fertőzést köve­
tően szója kallusz bioteszt segítségével 
meghatároztuk és megállapítottuk, hogy 
csak a szerzett rezisztencia kialakulásakor
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mutatható ki jelentős citokinin aktivitás 
a szisztemikus szerzett rezisztens növé­
nyekben. Ez az eredmény megerősítette 
a levélkultúrákkal kapott eredményeinket 
is (Balázs és mtsai 1977.) A nekrotizáló- 
dás és a vírusszaporodás tanulmányozá­
sakor azonban olyan eredményeket kap­
tunk, amelyek új megvilágításba helyez­
ték a szisztemikus szerzett rezisztenciát. 
A szemmel látható lokális léziók számá­
nak és átmérőjének csökkenése ellenére 
a vírustartalomban jelentős csökkenést 
nem kaptunk, lényegében azonos tenden­
cia érvényesült mint az exogén kinetin 
kezelés esetében. Ross — eredeti és ke­
veset idézett eredménye — szerint az in- 
fektív helyek száma nem csökken s a 
rezisztencia csak a lézió átmérőjének 
csökkenésében nyilvánul meg, ezt kísér­
letesen sikerült bizonyítani evans kék spe­
ciális sejtfestéssel is, amikor az egysejt 
elhalásokat láthatóvá tettük (Balázs és 
mtsai 1977). Ezzel arra mutattunk rá, 
hogy a fertőzési helyek, a lokális léziók 
száma nem csökken, csak az átmérője, 
egyben a vírus tartalomban a szemmel 
látható lézióméret-csökkenés ellenére nincs 
jelentős csökkenés, ami arra mutat, hogy 
a szisztemikus szerzett rezisztencia nem 
kórokozó elleni rezisztencia hanem tüneti; 
a nekrotizálódás elleni rezisztencia. Ké­
sőbbi vizsgálatainkban más kórokozókkal, 
így növénypatogén baktériummal és szisz­
temikus vírusfertőzéssel, ill. kémiai keze­
léssel is sikerrel indukáltunk reziszten­
ciát, amely a tünet visszaszorításában 
nyilvánult meg és együtt járt a citokinin- 
tartalom megemelkedésével. Minden kom­
bináció esetében az eredmények alapján 
azt a következtetést vonhattuk le, hogy 
a szisztemikus szerzett rezisztencia — 
amely lényegében tüneti rezisztencia — 
hátterében a rezisztens levelek — külön­
böző faktorok által előidézett — megnö­
vekedett citokinintartalom, s ezáltal elto­
lódott hormonanyagcsere áll. Eredmé­
nyeink az eddig említett elméletekkel 
szemben két olyan tényezőt szolgáltatnak, 
amelyek a tényleges ok-okozati összefüg­
gésre utalnak.

A rezisztenciát indukáló faktorok külön­
bözősége ellenére valamennyi kombináció­
ban azonos tendencia érvényesül. Az indu­

kált rezisztenciáért — függetlenül attól, 
hogy az csak tüneti rezisztencia — felelős­
nek tartott citokininek exogén alkalmazá­
sával is lehet rezisztenciát kialakítani.

Felvetett — kísérleti eredményeinkből 
levont — hipotézisünk bizonyítékai lehet­
nek napjainkban végzett kísérleteink me­
lyekben Colletotrichum lagenariummal fer­
tőzött uborka növényeken alakítunk ki 
szisztemikus szerzett rezisztenciát, s vizs­
gáljuk a növények citokinin anyagcseréjét 
a rezisztencia kialakulása során. Előzetes 
eredményeink alapján bizonyítottnak lát- 
szik-e gazda—parazita kapcsolatban is, a 
rezisztencia tüneti rezisztencia jellege. To­
vábbi vizsgálatokat igényel azonban annak 
tisztázása vajon ebben a kapcsolatban is a 
citokinin aktivitás megemelkedése a ki­
váltó ok.
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SYSTEMIC ACQUIRED RESISTANCE 
IN PLANT VIROLOGY
Z. K IR Á L Y —E . B A L A Z S —I. S Z IR A K I  
R e s e a r c h  I n s t a t e  o f  P la n t  P r o te c t io n , B u d a p e s t

The paper review s on the  system ic acqui­
red  resistance in  cultivated  p lan ts in  diffe­
ren t host-virus system s, w ith special interest 
on the  physical and  o ther factors w hich can 
influence the m anifesta tion  of th is  form  of 
resistance. All possible explanations in  con­
nection w ith  the  m echanism  of systemic ac­
quired  resistance are  discussed.

ЗНАЧЕНИЕ ПРИОРЕТЁННОЙ СИСТЕМНОЙ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ В ВИРОЛОГИИ 
РАСТЕНИЙ
К И Р А Й  3,— БАЛАЖ  Э .— С И РА К И  И . 
Научно-исследовательский институт защиты растений, 
Будапешт

В данном обзоре авторы дают обширную ин 
формацию относительно явления приобретённой 
системной резистентности. Затронуты различные 
возможности индуцирования данной формы ре­
зистентности, а также рассматриваются те био­
химические и физические факторы, которые мо­
гут влиять на проявление резистентности. Кроме 
того подробно обсужфаются различные теории, 
направленные на объяснение механизма резис­
тентности.

SYSTEMISCHE, ERWORBENE 
RESISTENZ IN DER 
PFLANZENVIROLOGIE
Z. K IR Á L Y —E . B A L A Z S —I. S Z IR A K I  
Б o r s c h u n g s in s t i t a t  fü r  P f la n z e n s c h u tz ,
B u d a p e s t

Die A utoren geben eine L ite ra tu rüber­
sicht über die systemische, erw orbene Re­
sistenz in  K ulturpflanzen  in  verschiedenen 
W irt-P arasit Beziehungen, m it besonderer 
B eachtung der physikalischen und  chemischen 
Faktoren, die im stande sind die Erscheinung 
der Resistenz zu beeinflussen. Es w erden al­
le  m ögliche E rk lärungen  bezüglich den 
M echanism us der erw orbenen systemischen 
Resistenz besprochen.

A VENTURIA INAEQUALIS 
(COOKE) WINTER 
REZISZTENCIÁJA 
A BENZIMIDAZOL TÍPUSÜ 
SZISZTEMIKUS HATÄSÜ 
FUNGICIDEKKEL SZEMBEN
Tóth Bertalan
M ÉM  N övényvédelm i és A grokém ia i 
Központ, B udapest

Vájná László
N övényvédelm i K u ta tó  Intézet, 
Budapest

A z  ország olyan  nagyüzem i a lm aterm ő  
gyümölcsöseiből g y ű jtö tt Venturia inaequalis  
(CookejW inter á lta l fertőzött a lm a fa  leve­
lekrő l származó gom ba izolá tum ok kerü ltek  
vizsgálatra, am elyekben  4 évre v isszam enő­
leg évente 3—10 a lka lom m al haszná ltak  ben- 
zim idazol szárm azékok közé tartozó sziszte- 
m ik u s  hatású gom baölő szereket. E zekb en  a 
gyümölcsösökben a rendszeres véd ekezés  el­
lenére sem volt biztosítható  a h a té ko n y  vé ­
d e lem  a kórokozó ellen. A  fertőzö tt leve lek ­
ről és gyümölcsökről származó kórokozó  izo- 
lá tum oka t benomil és m etiltio fanát tarta lm ú  
burgonya-dextróz agaron tenyésztve m egha­
tározásra került a zok  fungicid toleranciája. 
A  vizsgálatok a lap ján  toleráns (EDrM >  10 
ppm ), rezisztens (EDS0 >  100 ppm ), és erő­
sen  rezisztens (ED50 >  1000 ppm) ka tegóriák­
ba sorolhatók a v izsg á lt izolátum ok.

Az almatermesztés eredményességét be­
folyásoló tényezők közül az egyik legfon­
tosabb a hatékony növényvédelem. Az al­
mafa varasodás betegsége és az ellene 
való védekezés sikere meghatározó, mivel 
a Venturia inaequalis (Cooke)Winter kár­
tételével — az időjárástól függően változó 
mértékben — de minden évben számolni 
kell. Ezért a varasodás elleni védekezés 
alapvető jelentőségű az alma növényvédel­
mében.

A kórokozó ivaros és ivartalan alakja el­
leni védekezésben új korszakot nyitott a 
szisztemikus hatású fungicidek megjele­
nése. A benzimidazol származékok közé 
tartozó benomil és metiltiofanát kitűnő vé­
delmet nyújtott mind a vegetációs időben 
a kórokozó ivartalan alakja ellen (BUTT 
és BURCHILL, 1976); mind pedig a termés 
betakarítása után a nyugalmi időszakban 
az ivaros alak kifejlődése ellen (SCHWA-


