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1. A MUNKA EL İZMÉNYEI, A KIT ŐZÖTT CÉLOK 
 

A napraforgó peronoszpóra (Plasmopara halstedii (Farl.) Berl. et de Toni) a 

napraforgó egyik jelentıs betegsége. Az ellene való védekezés - az agrotechnikai eljárások 

mellett – rezisztens fajták termesztésére és fungicides vetımagcsávázásra épül. A 

hagyományos védekezési módszerekkel szemben azonban több probléma is felmerülhet a 

gyakorlatban, amely a kórokozó genetikai változékonyságával kapcsolatos. Egyrészt a 

rezisztens fajtákkal (hibridekkel) szemben a kórokozónak idırıl-idıre újabb patotípusai 

(rasszai) jelennek meg világszerte (Gulya, 2007), amelyek képesek megbetegíteni az addigi 

rezisztens fajtákat. További probléma a tradicionális védekezésben a kórokozó csökkenı 

érzékenysége az alkalmazott fungicidekkel szemben (Mouzeyar et al., 1994; Albourie et al., 

1998; Gulya et al., 1999). Mindezek alapján a gyakorlatban is szükség lehet olyan alternatív 

védekezési eljárásokra, amelyek kiegészíthetik a jelenleg alkalmazott növényvédelmi 

módszereket, és így biztonságosabbá tehetik a napraforgó termesztését. Ezek egyike az 

irodalomból jól ismert és egyre szélesebb körben tanulmányozott indukált rezisztencia, 

amelynek leggyakoribb megnyilvánulása az ún. szisztemikus szerzett rezisztencia (SAR). Ez 

a növényi válasz megfelelı módon alkalmazva jól beilleszthetı lenne az integrált 

növényvédelembe.  

A szisztemikusan szerzett rezisztencia mind abiotikus, mind biotikus tényezıkkel 

kiváltható a növényekben (Sticher et al., 1997). Az abiotikus lehetıségek közé tartoznak az 

ún. növényi induktorok vagy aktivátorok, amelyek nem közvetlenül a kórokozóra hatnak, 

mint a hagyományos fungicidek, hanem a növény saját védekezı rendszerét aktiválják, 

erısítik, ezzel mintegy felkészítve a növényt a kórokozó támadására (Kessmann et al., 1996). 

Hazánkban az elsı kereskedelmi forgalomban is kapható növényi aktivátor a Bion 50 WG 

volt, amely búzában és árpában volt engedélyezve lisztharmat ellen. A Bion hatóanyaga a 

benzotiadiazol (BTH: 1, 2, 3- benzotiadiazol-7-tiokarboxilsav-S-metilészter), amelynek 

szerkezete nagyban hasonlít a szalicilsav szerkezetére és hatásmechanizmusában is számos 

hasonlóságot mutat vele (Ryals et al., 1996). A benzotiadiazol mellett a két legtöbbet 

tanulmányozott növényi aktivátor az izonikotinsav (INA: 2,6-diklór-izonikotinsav) és az 

aminovajsav egyik izomerje (BABA: DL-3-aminovajsav). 

Az indukált rezisztenciát már eddig is számos gazda – parazita kapcsolatban 

vizsgálták, a jelenség hátterében lezajló folyamatok azonban még kevéssé ismertek. Ahhoz 

viszont, hogy ezt a kémiailag is indukálható növényi védekezési mechanizmust a jövıben 

tudatosan és eredményesen alkalmazhassák növényi kórokozók ellen, még számos kérdésre 
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kell választ adni. Az indukált rezisztencia pontosabb megismeréséhez a növényben a 

rezisztencia kialakulásához vezetı folyamatokat kell megfigyelni és minél pontosabban 

jellemezni. Ennek egyik fontos része a kórokozó fertızés hatására a növényben képzıdı 

reaktív oxigén fajták (ROS) képzıdését elısegítı oxidáz, illetve a ROS-t semlegesítı 

antioxidáns enzimek aktivitásváltozásának tanulmányozása. A polifenol-oxidázok (EC 

1.10.3.1) széles körben elterjedt réztartalmú fehérjék, melyek a baktériumoktól az emlısökig 

megtalálhatóak az élı rendszerekben. A növények védekezı rendszerében betöltött szerepüket 

számos, napjainkban végzett kutatás is bizonyítja (Shi et al., 2002; Mayer, 2006; Lukácsy, 

2006; Tegelberg at al., 2008, Nandeshkumar et al., 2008). A növényi peroxidázok (EC 

1.11.1.7.) a növényi szervezetben nagyon elterjedtek, a reakciók széles változatait képesek 

katalizálni (Siegel, 1993), például a növények stressz reakciójában és a növény – kórokozó 

kapcsolatokban betöltött szerepük is bizonyított (Low és Merida, 1996; Montalbini et al., 

1995), azaz részt vesznek a rezisztencia kialakításában is. A kataláz (EC 1.11.1.6.) az egyik 

legjelentısebb hidrogén-peroxidot semlegesítı enzim a növényekben. Napraforgó esetében a 

kataláz aktivitásának változását tapasztalták számos abiotikus stressz hatására (Costa at al., 

2002; Rios-Gonzalez et al. 2002; Azpilicueta et al., 2007). A növények antioxidáns védelmi 

rendszeréhez tartoznak a glutation-S-transzferázok (EC 2.5.1.18). A legtöbb növényi GST 

nehézfém-stressz, etilénkezelés, növénykórokozók elleni stressz-válasz, sebzés vagy ózon 

hatására indukálódik, amibıl arra lehet következtetni, hogy szerepük van az oxidatív stressz 

elleni védekezı mechanizmusokban (Marrs, 1996). Ugyanakkor a növényekben a kórokozók 

elleni védekezés különbözı stratégiáit találhatjuk meg, így egy másik védekezı mechanizmus 

olyan antimikrobiális peptidek szintetizálása révén történik, mint például a defenzin. A 

defenzint Mauch-Mani és Métraux (1998) a SAR-ral is összefüggésbe hozták és 

megállapították, hogy a defenzinnek az indukált rezisztencia jelátvitelében is szerepe lehet.  

Az általunk tanulmányozott gazdanövény – kórokozó kapcsolatban fontos lenne tudni, 

hogy mi játszódik le a napraforgó növényekben a peronoszpórás fertızés és/vagy az 

aktivátoros kezelés hatására és milyen reakciókhoz vezet a kettı együttes hatása. Mivel a P. 

halstedii nagy genetikai variabilitással rendelkezik, a termesztésben addig rezisztensnek 

ismert növények is fogékonnyá válhatnak, másrészt a napraforgó genotípusok között is 

vannak különbségek a rezisztencia mértékében. Feltehetı tehát, hogy indukált rezisztencia 

esetén a különbözı fokú rezisztenciával rendelkezı, illetve teljesen fogékony napraforgók 

eltérı módon „viselkednek”. Ugyanakkor a különbözı mértékő rezisztenciával rendelkezı 

gazdanövény genotípusok összehasonlítására irányuló kutatással a szakirodalomban alig lehet 

találkozni, ezért érdekesnek látszott a napraforgó és peronoszpórája kapcsolatában erre a 
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körülményre külön is odafigyelni. Ebben a kapcsolatban ugyanis lehetıségünk adódott az 

alapkérdés, azaz a szisztemikus szerzett rezisztencia tanulmányozására több, eltérı mértékő 

genetikai rezisztenciával rendelkezı napraforgó genotípus összehasonlításában. 

 

Munkánk során célul tőztük ki az alábbiakat: 

• Az aminovajsav és az izonikotinsav növényi aktivátorok betegség visszaszorító 

hatásának tanulmányozása üvegházi és szántóföldi körülmények között, 

összehasonlítva a már hatékonynak bizonyult benzotiadiazollal a napraforgó és P. 

halstedii eltérı mértékő rezisztenciát mutató gazda – parazita kapcsolataiban; 

• A rezisztencia induktorok és peronoszpóra rezisztencia gének hatásának 

összehasonlító elemzése, valamint együtthatásuk jellemzése az alábbiak szerint:  

 – mikroszkópos vizsgálatok a növény – kórokozó kapcsolatok leírására, 

– egyes, a védekezéssel kapcsolatba hozható enzimek aktivitásváltozásának, illetve 

növényi gének kifejezıdésének nyomon követése biokémiai és molekuláris 

módszerekkel; 

• Az aktivátorok kórokozóra gyakorolható közvetlen gátló hatásának megállapítása in 

vitro spóracsíráztatási kísérletben. 

 
 

2. ANYAG ÉS MÓDSZER 

 

Kísérleti rendszer 

Vizsgálatainkhoz az RHA-274, RHA-340 és HA-335 USDA napraforgó vonalakat, 

illetve a P. halstedii egyik legelterjedtebb, 700-as patotípusát használtuk. Az RHA-274-es 

vonal nem rendelkezik megfelelı rezisztencia génnel a 700-as patotípussal szemben, a másik 

két vonal rezisztens, azonban különbség van közöttük a rezisztencia mértékében. Az RHA-

340 vonal részleges, ún. HLI („hypocotyl limited”) típusú rezisztenciával rendelkezik, azaz a 

kórokozó csak a gyökér és szikalatti szár szöveteiben terjed, míg a HA-335-ös vonal teljesen 

rezisztens a 700-as patotípussal szemben (Virányi és Gulya, 1996). 

A napraforgókat csíráztatás után az aktivátorok különbözı koncentrációjú oldatával 

kezeltük, majd másnap fertıztük a kórokozó 50 000 sporangium/ml koncentrációjú 

szuszpenziójával. Így a következı kezeléseket vizsgáltuk: 

- negatív kontrol, nem kezelt és nem fertızött növények, 
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- induktoros kontrol, a kémiai aktivátorok valamelyikével kezelt és nem fertızött 

növények, 

- fertızött kontrol, nem kezelt, de a kórokozóval fertızött növények 

- az induktorok valamelyikével kezelt és fertızött növények 

 

Tüneti értékelés 

A szikleveleken megjelenı sporuláció értékeléséhez a 8-10 napos növényeket egy 

éjszakára páratelt térbe helyeztük, és a szikleveleken megjelenı sporangiumbevonatot 4 

fokozatú skála segítségével értékeltük Oros és Virányi (1987) módszerét követve. Ezt 

követıen, két hetes korban feljegyeztük az elpusztult növények számát, megmértük a 

növények magasságát és feljegyeztük a valódi leveleken klorózist mutató növények számát. 

 

Mikroszkópos vizsgálat  

A szövettani elváltozások megállapítására a mintákat a fertızés utáni 3., 7., 10. és 15. 

napon vettük. A növényi mintákból kézi metszeteket készítettünk és Olympus BX50 

fluoreszcensz mikroszkóp alatt ellenıriztük a kórokozó jelenlétét és egyes fejlıdési alakjait 

(hifák, hausztóriumok), valamint értékeltük a növényi szövetek kezelésre és/vagy fertızésre 

adott válaszait (Bán et al., 2004). 

 

In vitro spóracsíráztatás  

Annak megállapítására, hogy az alkalmazott aktivátoroknak van-e közvetlen gátló 

hatása a kórokozóra, in vitro körülmények között, sporangium csíráztatási kísérletet 

állítottunk be. Ennek során mindhárom aktivátorból alapoldatot készítettünk, és ezekbıl 

hígítással különbözı koncentrációjú oldatokat készítettünk, amelyeket 1:1 arányban 

vegyítettünk a kórokozó sporangium szuszpenziójával. A vizsgálati mintákat 16 °C-on 

sötétben inkubáltuk, az értékeléseket 6 és 24 óra múlva végeztük. Mintánként és 

idıpontonként 2×50 db sporangiumot számoltunk le mikroszkóp alatt és feljegyeztük a 

kiürült, valamint ki nem ürült sporangiumok számát. 

 

Enzimanalízis  

A polifenoloxidáz (PPO) és peroxidáz (POX) enzimek méréséhez a növényeket a 

fertızés utáni 0., 3., 9., 13. és 17. napon vettük és a hipokotil részbıl sejtmentes oldatot 

készítettünk. A méréseket 25 °C -on, SmartSpec Plus típusú spektrofotométerrel (BioRad) 

végeztük. A gvajakol-függı peroxidáz (POX) aktivitását gvajakol szubsztrátummal Rathmell 
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és Sequeira (1974) módszere alapján határoztuk meg. A polifenol-oxidáz (PPO) aktivitását 

400 nm-en végeztük, ahol a kinon kialakulásának arányát Fehrmann és Dimond (1967) 

módosított módszere alapján mértük. 

 

Géntermékek felhalmozódásának mérése 

Molekuláris genetikai vizsgálatokhoz a növényeket a fertızés utáni 0., 3., 9., 13. és 17. 

napon vettük. Az RNS kivonást RNeasy Plant Mini Kit segítségével végeztük, követve a gyártó 

(Qiagen) utasításait. A kivont RNS 1µg/µl-es koncentrációjú oldatát használtuk cDNS 

szintézisre. A cDNS átíráshoz a BioRad iScript cDNA Synthesis Kitet használtuk, követve az 

ott leírt utasításokat. A keresett transzkriptumok (glutation-S-transzferáz: Ha-GST, defenzin: 

Ha-PDF kataláz: Ha-CAT2, P.halstedii elongációs faktor: Ph-TEF1) kimutatásához fél 

kvantitatív PCR módszert használtunk. A cDNS sokszorosítását még a folyamat exponenciális 

fázisában állítottuk le, tehát minden vizsgált génnél olyan, külön-külön beállított 

ciklusszámmal végeztük el a láncreakciót, ahol még megmaradtak a különbségek a különbözı 

átíródási szintek között. A PCR reakciókhoz Radwan és munkatársai (2005) valamint 

Azpilicueta és munkatársai (2007) által leírt, napraforgó génekre specifikus indítószekvencia-

párokat (primereket) adtunk. A PCR-reakció kezdı lépése 94°C volt 3 percig, majd a 

megfelelı ciklusszámok szerint ismétlıdı DNS-sokszorosítás következett: 94°C 15 mp-ig, 

Tm 15 mp-ig, 72 °C 20 mp-ig, végül egy záró elongációs lépés 72°C 5 percig. A felszaporított 

termékeket 1%-os agaróz gélben választottuk szét, majd etídium bromiddal tettük láthatóvá. A 

gélen megjelent termékeket a festést követıen Quantity One programmal (BioRad) 

számszerősítettük és a háztartási gén (Ha-EF1α) kifejezıdésének segítségével normalizáltuk 

(Radwan et al., 2005). Az így kapott számszerősített adatokat relatív transzkript 

felhalmozódásként neveztük el eredményeinkben (pl. Ha-PDF adat/Ha-EF1 α adat = Ha-PDF 

relatív transzkript felhalmozódása). 

 

Adatfeldolgozás 

Kísérleteinket legkevesebb két biológiai ismétlésben végeztük és egy kísérleten belül 3 

ismétlést állítottunk be. Az eredmények statisztikai értékelése variancia-analízissel MINITAB 

10.2 programcsomaggal történt. Az eltéréseket P ≤ 0,05 szinten minısítettük szignifikánsnak. 
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3. EREDMÉNYEK 

 

A betegségtünetek visszaszorítása 

A fogékony növények sziklevelein megjelenı sporangium bevonat kiterjedése alapján 

megállapítható, hogy az induktoros kezelés szignifikánsan csökkentette a sporuláció mértékét 

a nem kezelt növényekhez képest. Ebben a vonatkozásban mind a BTH, mind az INA két 

alkalmazott koncentrációja (100 és 200 mg/L) lényegesen jobb eredményt adott, mint a 

BABA, bár ez utóbbi koncentrációjának emelésével párhuzamosan szintén csökkent a 

sporangium bevonat területi aránya a fogékony növények sziklevelein. A rezisztenciával nem 

rendelkezı növényeknél a tıpusztulást és a levélklorózis mennyiségét is szignifikánsan 

csökkentették a kezelések. A növénymagasság mérések alapján a kezelések stimuláló hatással 

voltak a fogékony, fertızött növényekre és ebben a vonatkozásban nem volt különbség a 

három induktor hatása között. A részlegesen rezisztens vonal esetében az INA aktivátornak 

volt jelentıs hatása a növények magasságára; a nem fertızött növények a kezelés hatására 

szignifikánsan magasabbak, míg a fertızött növények szignifikánsan alacsonyabbak lettek. A 

növénymagasság vonatkozásában a teljes rezisztenciával rendelkezı növényekben a kezelés 

hatására nem tapasztaltunk változást.  

Szabadföldi kísérleteinkben csak fogékony kapcsolatot vizsgáltunk. Az aktivátorral is 

kezelt és fertızött növények mindegyik értékelési idıpontban szignifikánsan magasabbak 

voltak, mint a nem kezelt növények, emellett az aktivátoros kezelésben is részesített fertızött 

növények nagyobb tányért képeztek a nem kezelt növényekhez képest. 

 

Kórszövettani változások 

Mikroszkópos megfigyeléseink során azt találtuk, hogy a fertızés utáni 7. naptól 

jelentıs mértékben visszaszorult a kezelt fogékony növények hipokotiljában a kórokozó, míg 

a szöveti nekrózisok mennyisége nıtt. Bár a kezelés hatására a részlegesen rezisztens 

növények hipokotiljában szintén csökkent a kórokozó elıfordulása, azonban ezzel együtt a 

szöveti nekrózisok elıfordulása is csökkent. A teljesen rezisztens napraforgó vonalban nem 

tapasztaltuk sem a kórokozó jelenlétét, sem bármilyen szöveti elváltozást. 

 

Induktorok közvetlen gátló hatása a kórokozó sporangiumaira 

In virto sporangium csíráztatási kísérleteinkben megállapítottuk, hogy az induktorok 

bizonyos mértékben gátolták a sporangiumok csírázását. Ez a gátló hatás a BTH esetében 

mindegyik alkalmazott koncentrációban tapasztalható volt, különösen 160 mg/L-es 
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koncentráció mellett, az INA esetében pedig a két legmagasabb dózis, a 100 és 200 mg/L 

koncentráció fejtett ki szignifikáns gátló hatást a sporangiumok csírázására. A BABA 

aktivátor 500, 1000 és 2000 mg/L koncentrációban gátolta szignifikánsan a kiürült 

sporangiumok számát. 

 

Enzimaktivitás változások BTH kezelés, illetve P. halstedii fertızés hatására 

Az enzimek vizsgálatánál a fogékony növényekben (mind a fertızött mind a 

fertızetlen állományt tekintve) azt tapasztaltuk, hogy nıtt a PPO és POX enzimek aktivitása a 

BTH-kezelés hatására. Minden esetben a kezelt és fertızött növények mutatták a legnagyobb 

enzimaktivitást. A részlegesen rezisztens kapcsolatban az induktoros kezelés önmagában 

növelte, míg a fertızéssel együtt csökkentette a két enzim aktivitását, igaz az eltérés nem 

minden esetben volt szignifikáns. Ezzel szemben a teljes rezisztenciával rendelkezı 

napraforgókban mind a fertızés, mind a kezelés hatására nıtt az enzimaktivitás, a fogékony 

genotípushoz hasonlóan. A fogékony és rezisztens kapcsolatok összehasonlítása során 

megállapítottuk, hogy a részleges rezisztenciával rendelkezı kezeletlen, fertızött 

növényekben az enzimek aktivitása magasabb értéket mutatott, mint a csak fertızött fogékony 

növényekben. Ez utóbbiakban csak a BTH kezelés és fertızés együttesen váltott ki ilyen 

hatást. Különbséget találtunk a kétféle napraforgó genotípusban akkor is, ha a kezelt és nem 

kezelt, fertızött növények POX enzimre vonatkozó válaszait hasonlítottuk össze. A fogékony 

RHA-274 napraforgóban ugyanis a BTH jelentısen fokozta a fertızés indukáló hatását, míg a 

részlegesen rezisztens RHA-340 vonalban ennek az ellenkezıje történt. Már az elsı 

mintavételi napon (0. nap) elkülönültek egymástól a nem fertızött és fertızött növények 

aktivitási adatai és ez az enzimaktivitásbeli különbség az idı elırehaladtával csak növekedett. 

A két eltérı mértékő rezisztenciával rendelkezı napraforgó vonal összehasonlításban azt 

találtuk, hogy fertızés hatására erıteljesebb lett az enzimaktivitás a részlegesen rezisztens, 

mint a teljesen rezisztens növényben. 

 

Induktorok, illetve P. halstedii fertızés hatása a génkifejezıdésre  

A betegség-ellenállósággal kapcsolatba hozható gének, a GST, a CAT és a PDF 

vizsgálata során mértük a géntermékek felhalmozódását induktoros kezelés, fertızés és ezek 

együttes alkalmazása során. A GST esetében azt tapasztaltuk, hogy a fogékony, nem fertızött 

növényekben az aktivátoros kezelések csak kis mértékben növelték a transzkriptumok 

felhalmozódását, míg a fertızés önmagában jelentısen fokozta azt. Az induktorok 

valamelyikével is kezelt, fertızött növényekben tovább fokozódott a GST felhalmozódása. A 
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részleges rezisztenciával rendelkezı növényekben a kezelés önmagában nem okozott lényeges 

változást, ugyanakkor a fertızés, a fogékony növényekhez hasonlóan, itt is a génkifejezıdés 

szignifikáns növekedését eredményezte, csak sokkal korábban, mint a fogékonyakban. Teljes 

rezisztencia esetében az aktivátoros kezelés sem a fertızetlen, sem a fertızött növényekben 

nem okozott jelentıs GST felhalmozódást, viszont a fertızés a másik két genotípushoz 

hasonlóan megnövekedett transzkriptum felhalmozódással járt. Összehasonlítva a három 

kísérletbe vont napraforgó vonalban jelentkezı változásokat megállapítható, hogy a részleges 

rezisztenciával rendelkezı növényekben volt a legintenzívebb a GST kifejezıdése, továbbá a 

két rezisztens vonalban a fertızést követıen azonnal nıtt a GST aktivitása, míg a fogékony 

növényekben ez a növekedés jóval késıbb jelentkezett.  

PDF esetében, fogékony kapcsolatban, a csak fertızött, kezeletlen napraforgókban a 

fertızés utáni 9. naptól mértünk génaktivitást, amely azonos szinten maradt a kísérlet végéig. 

Ezzel szemben a kezelt és fertızött növényekben már a 3. napon mértünk transzkriptum 

felhalmozódást és ez a továbbiakban meredeken emelkedett egészen a 13. napig. A növekedés 

mértéke mindhárom induktor esetében szignifikáns volt. Leghamarabb a BTH-val kezelt 

növények érték el a maximumot, és a legmagasabb értéket az INA kezelés adta. Rezisztens 

növényekben az aktivátoros kezelések nem okoztak lényeges változást a PDF 

kifejezıdésében, valamint hasonlóan a GST esetében tapasztaltakhoz, mind a két rezisztencia 

típusnál hamar, már a 3. naptól kezdve aktiválódott a defenzin gén, míg a fogékony 

növényekben ez késıbbi idıpontra tolódott, és alacsonyabb szinten maradt. Másrészt 

különbséget találtunk a kétféle rezisztens napraforgó génkifejezıdésének intenzitásában és 

idıbeni lefutásában. Míg a teljes rezisztenciával rendelkezı napraforgó vonalban a fertızés 

utáni 3. napon magasabb génaktivitást tapasztaltunk, mint a HLI típusú növényekben, ez 

utóbbiakban az aktivitás a fertızés utáni 13. naptól a 17. napig tovább növekedett, a teljesen 

rezisztens növényekben azonban nem. 

A kataláz génaktivitását tekintve azt tapasztaltunk, hogy az aktivátoros kezelések 

önmagukban nem változtatták meg a génkifejezıdés mértékét a fogékony növényekben,  

fertızés hatására azonban jelentıs mértékő aktivitás növekedést tapasztaltuk. A legmagasabb 

génaktivitást a kezelt és fertızött napraforgókban tapasztaltuk. A három vizsgált aktivátor 

hatása között nem tapasztaltunk szignifikáns különbséget. A részleges rezisztenciával 

rendelkezı vonal esetében, a fogékony napraforgókhoz hasonlóan, nem tapasztaltunk 

változást a kezelések hatására a nem fertızött növényekben. A fertızés önmagában viszont 

ebben a genotípusban is növelte a CAT gén kifejezıdését és ez a hatás már a 0. naptól kezdve 

jelentkezett. Összehasonlítva a két napraforgó genotípust megállapítottuk, hogy a részlegesen 
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rezisztens vonal nagyobb mérvő CAT aktivitással válaszolt a fertızésre, mint a fogékony. A 

teljes rezisztenciával rendelkezı növényekben az aktivátoros kezelések önmagukban nem 

okoztak változást a gén kifejezıdésében, viszont fertızés hatására megnövekedett a 

génaktivitás, hasonlóan az elızı két genotípushoz. A kezelés és a fertızés együttes hatására 

tapasztaltuk itt is a legmagasabb génaktivitást. A három genotípust összehasonlítva 

megállapítottuk, hogy a rezisztens napraforgókban fertızés hatására hamarabb és nagyobb 

mértékben nıtt meg a kataláz gén aktivitása, mint a fogékony növényekben, továbbá a 

legmagasabb aktivitást a részlegesen rezisztens növényekben tapasztaltuk.  

Annak megismerésére, hogy a P. halstedii biomassza a kezeléseket, illetve a fertızést 

követıen milyen mennyiségben van jelen a különbözı rezisztenciájú napraforgó szöveteiben, 

a mikroszkópos vizsgálatok mellett molekuláris genetikai módszert is alkalmaztunk. A P. 

halstedii-re specifikus géntermék (Ph-TEF1) felhalmozódását csak a fogékony és a részleges 

rezisztenciával rendelkezı növényekben vártuk és kaptuk. Fogékony napraforgó esetében a 

kezeletlen mintákban szignifikánsan nagyobb volt a géntermék felhalmozódás az aktivátorral 

kezeltekhez képest, tehát a kezelések visszaszorították a kórokozó terjedését a szövetekben. A 

részlegesen rezisztens növényekben jóval alacsonyabb értékeket kaptunk a P. halstedii -re 

tervezett primer által felszaporított géntermékekre, mint a fogékony napraforgókban. Míg az 

elsı két mintavételi idıpontban nem találtunk a kórokozó jelenlétére utaló molekuláris jelet, 

ezt követıen a kezeletlen mintákban meredeken emelkedett a géntermék mennyisége a 13. 

napig, majd kissé visszaesett. A kezelések hatása ebben a genotípusban is megmutatkozott, 

hiszen az aktivátorral is kezelt növényekben kevesebb kórokozót mutattunk ki, mint a nem 

kezeltekben.  

 

 

4. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 
 
 

1. Megállapítottuk, hogy - üvegházi körülmények között - a BTH-hoz hasonlóan az INA 

és a BABA is jelentısen mérsékli a fogékony napraforgó növényeken a P. halstedii 

által kiváltott betegségtüneteket (törpülés, sporuláció a szikleveleken, levélklorózis), 

egyúttal visszaszorítja a növényi szövetekben a kórokozó képletek kialakulását. A 

kórokozó növekedésének gátlását sikerült molekuláris módszerekkel is megerısíteni.  

2. Az INA és BABA szántóföldi körülmények között is hatékonynak bizonyult a törpülés 

mérséklésére, ugyanakkor a kezelés hatására nıtt a napraforgók tányérátmérıje. 
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3. Irodalmi adatokkal ellentétben, in vitro körülmények között mindhárom induktornál 

tapasztaltunk koncentrációtól függı sporangium csírázást gátló hatást. 

4. Megállapítottuk, hogy az induktoros kezelés mind a fogékony, mind a teljesen 

rezisztens napraforgókban fokozta a PPO és POX aktivitását, azonban a részleges 

rezisztenciával rendelkezı növényekben ettıl eltérı hatás érvényesült. Genetikailag 

rezisztens napraforgókban fertızés hatására hamarabb és nagyobb mértékben nıtt a 

védekezéssel kapcsolatos enzimek (PPO, POX) aktivitása, mint a fogékony 

növényekben. 

5. Kimutattuk, hogy az induktoros kezelések önmagukban nem okoztak jelentıs 

változást a rezisztens állapottal összefüggésbe hozható gének (GST, PDF, CAT) 

kifejezıdésében, fertızés hatására viszont nıtt a napraforgó növényekben a GST, PDF 

és CAT gének kifejezıdése, a rezisztens növényekben korábban, mint a 

fogékonyakban. 

6.  Elsıként bizonyítottuk, hogy az indukált rezisztenciával kapcsolatba hozható fehérje 

természető géntermékek megjelenése és aktivitása nem a genetikai rezisztencia 

mértékével, hanem a szöveti nekrózisok mennyiségével hozható összefüggésbe.  

 

 

5. KÖVETKEZTETÉSEK ÉS JAVASLATOK 

 

Kísérleteink alapján kibıvült a napraforgó-peronoszpóra ellen hatékony növényi 

aktivátorok, más néven rezisztencia induktorok száma, hiszen a BTH mellett az INA és a 

BABA aktivátorokkal kezelt fogékony napraforgókban is visszaszorultak a tipikus 

peronoszpórás tünetek (sporuláció, tıpusztulás, klorózis, törpülés). Ezek az eredményeink 

megegyeznek a BTH-nál már korábban tapasztalt hatással (Bán et al. 2004). Érdemes 

megemlíteni, hogy BABA esetében csak a legnagyobb koncentrációval (2000 mg/L) értünk el 

jó eredményt, ezt a dózist Cohen és munkatársai (1999) is hatékonynak találták kísérleteikben 

a szılıperonoszpórával szemben.  

Az üvegházi körülmények között hatékonynak bizonyult aktivátoros kezelések és 

koncentrációk szabadföldi körülmények között alkalmazva is hasonló eredményt adtak, 

hiszen fogékony napraforgókon gyengítették illetve visszaszorították a peronoszpórás 

fertızéssel járó törpülést, valamint mérsékelték a csökött tányérok kialakulását. Szabadföldi 

viszonyok között több szerzı is sikeresen alkalmazta a BTH-t különbözı kórokozók elleni 

rezisztencia indukálására (Bubici et al., 2006; Cole, 1999).  
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A vizsgált aktivátoroknak a fogékony kapcsolatra gyakorolt pozitív hatását 

mikroszkópos vizsgálataink is igazolták. A kezelt növényekben kevesebb kórokozó képlet 

alakult ki, és az érintett szövetekben megjelentek a rezisztens kapcsolatra jellemzı nekrózisok 

is. Hasonló szöveti reakciót váltott ki tehát a kezelés a fogékony növényben, mint amilyet a 

peronoszpórával szemben genetikailag rezisztens, Pl géneket hordozó napraforgó fajtáknál 

lehetett tapasztalni (Mouzeyar et al., 1993). A részlegesen rezisztens genotípus esetében mind 

a BTH-val, mind az INA-val kezelt növényekben kevesebb nekrózist találtunk a kezelt és 

fertızött, mint a nem kezelt növényekben. Felvetıdik a kérdés, hogy vajon a részleges 

rezisztenciával rendelkezı vonalban az aktivátoros kezelés „gyengítette”-e a növény 

rezisztenciájának megnyilvánulását. Véleményünk szerint a kérdésre nem a válasz, hiszen a 

rezisztencia ezekben a növényekben is kialakult, amit az is bizonyít, hogy kevesebb 

kórokozót találtunk a kezelt növények érintett szöveteiben, mint a kezeletlenekben. 

Feltételezzük, hogy ebben a kapcsolatban másfajta, nem elsısorban a nekrózissal szorosan 

összefüggı rezisztenciával állunk szemben, amint azt a teljesen rezisztens vonalban 

tapasztalhattuk. 

In vitro spóracsíráztatási kísérleteinkben megállapítottuk, hogy bizonyos mértékig 

mind a három aktivátor gátolta a rajzóspórák kiszabadulását a sporangiumokból. A 

szakirodalomban eredményünket megerısítı (Bengtsson et al., 2006; Lopez et al., 2002; 

Meyer et al., 2006) és cáfoló adatokat is lehet találni (Cohen et al., 1999 Kessmann et al., 

1996). Eredményeink értékelésénél azonban figyelembe kell venni, hogy ezek a vegyületek a 

gyakorlati alkalmazás során nem kerülhetnének közvetlenül kapcsolatba a P. halstedii 

sporangiumaival. 

Hozzánk hasonlóan a BTH kezelés hatására napraforgóban kialakult megnövekedett 

enzimaktivitásról több szerzı is beszámolt. Nandeshkumar és munkatársai (2008) kitozán 

kezeléssel valamint fertızéssel idéztek elı peroxidáz és polifenoloxidáz aktivitás emelkedést 

napraforgóban, míg Serráno és munkatársai (2007) kitináz és peroxidáz enzimaktivitás 

növekedésrıl számoltak be BTH-val kezelt napraforgók hipokotil szöveteiben. Utóbbi 

szerzık szintén a napraforgó és peronoszpórájának kapcsolatát vizsgálták, azonban szőkebb 

gazda – parazita kapcsolatban és csak egy mintavételi idıpontban. A részlegesen rezisztens 

genotípus vizsgálatára vonatkozóan nem találtunk utalást a szakirodalomban, így erre a 

rezisztencia mechanizmusra vonatkozó adataink úttörı jellegőek, tehát a jelenség további 

vizsgálata ezért is feltétlenül indokolt. Szükségesnek tartjuk kibıvíteni a részleges 

rezisztenciát hordozó genotípusok körét keresve a genetikai és indukált rezisztencia egymásra 

hatásáért vagy éppen egymás hatásának csökkentéséért felelıs faktorokat. Figyelemre méltó 
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eredménynek tartjuk annak kimutatását, hogy a rezisztens növényekben hamarabb kezd el 

növekedni és magasabb értéket ér el a két vizsgált enzim aktivitása, mint a fogékonyban. 

Ennek az eredményünknek részben ellentmond Harrach és munkatársainak (2008) az árpa 

lisztharmattal kapcsolatos tapasztalata. Sedlarova és munkatársai (2007) pedig a saláta- 

peronoszpórával folytatott kísérleteikben nem kaptak egyértelmő választ arra, hogy a 

fogékony vagy a rezisztens növények rendelkeznek-e nagyobb enzimaktivitással a fertızést 

követıen.  

Kísérleteinkbıl egyértelmően látható, hogy a rezisztens állapottal összefüggésbe 

hozható gének kezelés hatására történt aktivitásnövekedése szoros kapcsolatban áll a 

napraforgó védekezı rendszerének hatékonyabb mőködésével. A kezelt napraforgók ugyanis 

képessé váltak arra, hogy bizonyos szinten ellenálljanak a P. halstedii támadásának és ez 

mind a betegségtünetek, mind maga a kórokozó visszaszorításában megnyilvánult. A 

háttérben lejátszódó kedvezı folyamatokra pedig részben az enzimek, részben a 

rezisztenciával kapcsolatos gének változásaiból lehet következtetni. Természetesen 

hangsúlyozzuk, hogy a napraforgó-peronoszpóra esetében még távol vagyunk az indukált 

rezisztencia mechanizmusának megértésétıl és különösen annak megválaszolásától, hogy 

milyen módon kapcsolódnak egymáshoz, pontosabban hatnak egymásra, pozitív vagy negatív 

vonatkozásban, a domináns Pl rezisztencia gének és a kémiai természető rezisztencia 

induktorok. E két faktor bonyolult egymásra hatását sejtetik a részleges rezisztenciát mutató 

vonal vizsgálata során kapott eredmények is. További megválaszolatlan kérdés még ezeknek a 

rezisztencia induktoroknak a gyakorlati alkalmazási lehetısége a napraforgó peronoszpórás 

betegsége elleni védelemben. A szabadföldi kísérletünkben kapott kedvezı eredmények 

bíztatóak, azonban a kísérletek folytatása szükséges. Különös figyelmet érdemelnének a 

különbözı mértékő ellenállósággal rendelkezı napraforgók, beleértve az ún. nem-rassz 

specifikus rezisztenciát is.  

.  
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