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Absztrakt 

A több ezer leírt rozsdagomba faj közül sokról köztudott, mennyire káros hatással 

vannak gazdanövényeikre, köztük fás szárú növényekre vagy akár a főbb növénykultúrákra. 

Nem véletlen, hogy ezek a bazídiumos gombákhoz tartozó patogén szervezetek már több mint 

egy évszázada képezik kísérletek és vizsgálatok tárgyát. Biotróf életmódjuk miatt azonban nagy 

kihívást jelent a velük való munka, hiszen szaporodásukhoz szükség van a gazdaszervezetükre, 

így a nehezen vizsgálható patogének közé sorolhatóak. Habár egy, az 1940-es években 

rozsdagombákkal végezett vizsgálat nagy hatással volt a kórokozó és gazdaszervezete között 

zajló kölcsönhatásokat leíró „gén a génért” hipotézis leírásában, kevés erőfeszítés történt a 

rozsdagombák genetikai vizsgálatára. Teljes mértékben kihasználva az 1980-as években 

kifejlesztett molekuláris genetikai eszközöket, a növénypatogén mikroorganizmusokra irányuló 

kutatások virágkorukat élték, azonban a rozsdagombák ilyen jellegű tanulmányozása továbbra 

is kihívást jelentett, bár nem volt teljesen eredménytelen. A genomika korszaka ugyanakkor 

áttörést hozott a biotróf gombák kutatásában, így az elmúlt két évtized molekuláris genetikai 

elemzései az innovatív vizsgálati módszerek és heterológ rendszerek alkalmazásával jelentősen 

előmozdították számos rozsdagombagén funkciójának és a gazdaszervezettel való 

kölcsönhatásban betöltött szerepének megismerését. Ezáltal a rezisztencianemesítésre irányuló 

erőfeszítések optimalizálása, illetve az általuk okozott súlyos betegségek elleni új védekezési 

stratégiák tervezése és tesztelése egyaránt lehetővé vált. 

Kulcsszavak: növényvédelem, genetika és rezisztencia, mikológia 
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A fitopatogén gombák egyik legnagyobb csoportját a rozsdagombák alkotják, melyek a 

Basidiomycota törzs Pucciniales (korábban Uridinales) rendjébe tartoznak. Eddig nagyjából 

7500 rozsdagomba fajt írtak le a kutatók, melyeket 133 ismert nemzetségbe sorolnak (Aime et 

al. 2014; Cummins és Hiratsuka 2003; Toome-Heller 2016). A rozsdagombák változatos és 

bonyolult életciklussal rendelkeznek (Cummins és Hiratsuka 2003). Példaképpen a búza 

szárrozsdáját okozó Puccinia graminis f. sp. tritici tipikus teljes fejlődésmenetű, tehát öt spóra 

alakkal rendelkező rozsdagomba, melynek két, egymástól rendszertanilag elkülönülő 

gazdanövényre van szüksége az életciklusának hiánytalan végbemeneteléhez (Leonard és 

Szabo 2005). Az uredo alakja, mely a kórokozó ivartalan fázisához tartozik, a búzát, az árpát és 

még számos fűfélét képes fertőzni. Az ivartalan fázis a teleuto alakkal fejeződik be még a 

gabonaféléken, de már a köztes gazdán (Berberis spp. és Mahonia spp.) kezdődik meg a 

kórokozó életciklusának ivaros fázisa. A teleutospórák kicsírázva bazídiospórákat hoznak létre, 

amelyek a köztes gazdaszervezetet fertőzik meg, és azon spermogóniumot képeznek. Amikor 

két, eltérő párosodási típusú spermácium kapcsolatba kerül, megtörténik a megtermékenyítés, 

és ennek eredményeképp kialakul az ecídium. Az ecídiospórák a gabonaféléket fertőzik, így 

ezzel befejeződik a kórokozó életciklusa. A búza levélrozsdáját az előbbi kórokozó közeli 

rokona a Puccinia triticina okozza, mely nagyon hasonló életciklussal rendelkezik (1. ábra) 

(Bolton et al. 2008). A lenrozsdát okozó Melampsora lini szintén teljes fejlődésmenetű 

rozsdagomba, tehát valamennyi spóraalakkal és teleptípussal rendelkezik, viszont életciklusa 

egyetlen gazdaszervezethez kötött, más szóval autoecikus rozsdagomba (Lawrence et al. 2007). 

A spektrum másik végén a hiányos fejlődésmenetű rozsdagombák állnak, amelyek csak két 

spóraalakkal (teleutospóra és bazídiospóra) és teleptípussal (teleutotelep és bazídium) 

rendelkeznek, hiányzik a spermogónium és az általa termelt spermácium, illetve egyetlen 

gazdanövényt fertőznek, ilyen például a Puccinia mesnieriana (Anikster és Wahl 1985). A 

Pucciniales rend monofiletikus, a különböző életciklusok a teljes fejlődésmenetű ősökből 

kiinduló konvergens evolúció révén jöttek létre (Aime et al. 2017). 
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A gazdanövény szövete a fertőzés során összetett fejlődési folyamaton megy át, 

amelynek része a rozsdagomba kórokozó és a gazdaszervezete közötti kölcsönös kapcsolat. 

Számos különböző morfológiai változás következik be a fertőzés folyamán. A gazdaszervezet 

levelének felületén landoló uredinospóra csírázása során csíratömlőt képez, amely a 

növényfelület felépítése által vezérelve (mechanoszenzoros tigmotropizmus) egy 

gázcserenyílás felett appresszóriumot fejleszt. Az appresszóriumból egy penetráló pecek 

fejlődik ki, amely behatol az intercelluláris térbe, ahol egy gázcserenyílás légudvarában 

vezikulát képez, amiből később a fertőző hifa alakul ki. Amikora a fertőző hifa növekvő vége 

közvetlen kapcsolatba kerül a mezofill sejttel kialakul a hausztóriumot képző anyasejt. A hifa 

közvetlenül hatol be a mezofill sejt sejtfalán át, majd a sejt plazmalemmája befűződik, lehetővé 

téve egy specifikus táplálásra szolgáló struktúra, a hausztórium kialakulását. Egy bonyolult 

határfelület jön létre a vegyületek, tápanyagok és fehérjék (effektorok) cseréjére a növényi 

sejtmembrán sérülése nélkül, melyet az extrahausztóriális membrán (a gazdasejt módosult 

sejtmembránja), extrahausztóriális mátrix (EHM), a hausztórium sejtfala és sejtmembránja 

alkot (áttekintésért lásd Voegele et al. 2009). A fertőzés különböző szakaszaiban más és más 
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specifikus génkészlet fejeződik ki (Cuomo et al. 2017; Hacquard et al. 2010; Link és Voegele 

2008; Lorrain et al. 2018b). A kórokozóban és a gazdaszervezetében egyaránt lejátszódó 

fertőzési folyamatokról és struktúrális változásokról az 1960-as évek óta számos mikroszkópos 

vizsgálatot publikáltak sok patoszisztémára vonatkozóan (különösen a bab és a gabonarozsda 

kórokozóiról, pl. Harder és Chong 1991; Lennox és Rijkenberg 1989; Mendgen 1973). Számos 

rozsdagombafaj képes kétféle mechanizmust alkalmazni a gazdanövénybe jutáshoz. A 

rozsdagombák bazídiospórái jellemzően az epidermisz egyik sejtjén keresztül jutnak be a 

köztes gazdanövénybe, míg például a Puccinia graminis f. sp. tritici uredinospórái a fő 

gazdanövény levelének a sztómáján keresztül hatolnak be az appresszórium segítségével 

(Leonard és Szabo 2005). Egy kivétel, a Phakopsora pachyrhizi ismert arról, hogy a csírázó 

uredinospóráiból képződő appresszóriumok az epidermisz sejtein át hatolnak be a szója 

levelébe (Goellner és et al. 2010). Általánosságban elmondható, hogy a legtöbb rozsdagomba 

esetében mindkét mechanizmusnak van szerepe, azonban ezek szabályozva vannak a fejlődés 

során. 

A rozsdagombák a növényvilágban okoznak betegségeket, beleértve a fontos 

mezőgazdasági, kertészeti és erdészeti kultúrákat. Hírhedten felelősek a gabonafélék 

megbetegedéséért, általuk okozott járványokról már az ókori görögök és rómaiak is 

beszámoltak. Búza feketerozsda járványok azóta is előfordulnak, ezeket legutóbb a Puccinia 

graminis f. sp. tritici Ug99 és "Digalu" törzsei okozták (Singh et al. 2015). Hasonlóan a búza 

vörös rozsdája (Puccinia triticina) és sárga rozsdája (Puccinia striiformis f. sp. tritici) is a búza 

leggyakoribb betegségei közé tartoznak világszerte, az általuk okozott termésveszteség 1-20% 

között mozog (Bolton et al. 2008; Chen et al. 2014; Savary et al. 2019). További, meghatározó 

gazdasági jelentőségű gabonarozsdák közé tartozik a zab koronás rozsdáját okozó Puccinia 

coronata f. sp. avenae (Nazareno et al. 2018), az árpa törperozsdája, a Puccinia hordei (Park et 

al. 2015) és a kukoricarozsda, a P. sorghi (Rochi et al. 2018). Az Uromyces fajok nagy károkat 

okoznak a babféléken (Voegele 2006), a Phakopsora pachyrhizi kórokozó a szóján (Goellner 

et al. 2010), míg a Hemileia vastatrix a kávét károsítja (Talhinhas et al. 2017). A M. larici-

populina súlyosan károsítja a nyárfaültetvényeket (Duplessis et al. 2011), miközben más fákat, 

mint például a tölgyet a Cronartium quercuum f. sp. fusiforme vagy a mirtuszt az 

Austropuccinia psidii veszélyezteti (Carnegie és Pegg 2018; Sniezko et al. 2014). Az 1800-as 

évek vége óta súlyos járványokat okozott a ribizkerozsda (C. ribicola) Ázsiában, Európában és 

Észak-Amerikában, illetve napjainkban is a fehér fenyők jelentős betegségként tarják számon 
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(Geils et al. 2010). A 2. ábra néhány gyakori rozsdagombák által okozott betegségeket mutat 

be. 

 

A rozsdagombák obligát biotróf életmódja megnehezítette a molekuláris genetikai és 

biokémiai vizsgálatukat. Míg számos növényi kórokozóval kapcsolatos molekuláris genetikai 

vizsgálatok a virágkorukat élték, a rozsdagombákkal kapcsolatos hasonló kutatásokat 

hátráltatta, hogy a legtöbb rozsdagombát nem lehet a gazdaszervezetén kívül tenyészteni, és így 

egy genetikai transzformációs rendszer kifejlesztése sem lehetséges. Azonban a genomika 

forradalma számos előnnyel járt különösen az obligát gombakórokozók szempontjából, így 

lehetővé vált minimum a strukturális gének elemzése, ami a transzkriptomikai és proteomikai 

munkával párosulva megkönnyítette a molekuláris genetikai vizsgálatok elvégzését a hozzájuk 

kapcsolódó heterológ rendszereken. A genomika forradalma óta számos laboratórium kezdett 

bele a rozsdagombák kutatásába. Az alábbiakban áttekintünk néhány, már elvégzett kutatást, 

ismertetjük, jelenleg mennyire tudjuk a rozsdagombákat genetikailag manipulálni, vagy milyen 

módszereket tudunk alkalmazni a rozsdagomba gének vizsgálatához, illetve bemutatjuk, 
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mindezek hogyan befolyásolják az ellenük való védekezést és a mezőgazdaságot,  magunkat 

néhány jól kidolgozott és jelentős patoszisztémára korlátozva.  

Ebben az összefoglalóban a Kamoun (2006) által meghatározott "effektorok" kifejezést 

használjuk. E tág meghatározás szerint az effektorok olyan molekulák, amelyek befolyásolják 

a gazdasejtek szerkezetét és működését, hogy elősegítsék a fertőzést, valamint a 

gazdaszervezetben való túlélést és szaporodást. Az effektorok az általánosabb, patogenitáshoz 

kapcsolódó géntermékek egy alcsoportját alkotják, amelyeket a gomba a betegség kialakítására 

használ. Patogén szervezetek egyes géntermékei beindítják az R gén által közvetített védekezési 

választ (effektor által kiváltott immunitást), az ezeket a géntermékeket termelő géneket 

avirulencia (Avr) géneknek nevezzük. A jelenlegi kutatások alapján valószínű, hogy a legtöbb 

Avr gén effektorokat kódol, de ez az értelmezés nem zárja ki annak a lehetőségét, hogy egy 

avirulencia faktor ne legyen egyben egy effektor is. A „virulencia" kifejezés a szakirodalomban 

összemosódott tágabb leírásokkal, mint például az ezzel gyakran átfedésben lévő, de 

általánosabb leírással, a patogenitástól kezdve egészen az ennél specifikusabb értelmezésig, 

mint az Avr génekben bekövetkező alléleltolódásokkal egészen az R-gének által felismert 

alléloktól (avirulencia) a felismerést elkerülő allélokig (virulencia) bezárólag. Hogy mindez 

még nehezebben legyen érthető a „virulencia” kifejezést szokás használni egy-egy kórokozó 

izolátumai okozta betegségek kvantitatív különbségeinek (agresszivitásának) leírására, 

függetlenül az ismert R-génektől. Ahogy arra a közelmúltban megjelent összefoglaló jellegű 

szakcikkek rávilágítottak, ezen kifejezések „feloldhatatlanul többértelműek” a növénykórtani 

szakirodalomban (Lannou 2012; Pariaud et al. 2009). Az összetéveszthetőség elkerülése végett 

ebben a cikkben a "patogenitás" kifejezést a rozsdagombák azon géntermékeinek tág leírására 

használjuk, amelyek biztosítják a gombák számára azt a képességet, hogy bármilyen szintű 

megbetegedést okozzanak, a „virulencia" kifejezést pedig az Avr gének különböző alléljai által 

okozott specifikus kvalitatív fenotípusra alkalmazzuk. 

Klasszikus genetikai vizsgálatok 

Amióta a kutatók felismerték, hogy a rozsdagombák és gazdanövényeik közötti 

kölcsönhatások alakulása genetikai tényezők által meghatározott ("kompatibilis", betegséget 

okozó; vagy "inkompatibilis", eltérő szintű rezisztenciát eredményező), kísérleteket tettek arra, 

hogy ivaros keresztezéseken keresztül genetikai vizsgálatokat végezzenek ezeken a gombákon. 

Ez nagy kihívásnak bizonyult, és csak csekély számú vizsgálatot végeztek néhány fajon, 

tekintettel a rozsdagombák összetett életciklusára és obligát életformájára. Ettől függetlenül a 
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gazdanövény-kórokozó kölcsönhatások mögött álló genetika megértésének és a génfunkciók 

azonosításának hatékony módja az előre meghatározott keresztezések elvégzése, ami elősegíti 

a rozsdagombák genetikai manipulációját. A különböző gazdaszervezeteken megfigyelt, 

pontosan meghatározott fenotípusok miatt ezek a vizsgálatok jellemzően az Avr gének 

genetikájára összpontosítottak. Flor úttörő munkája az 1940-es években (lásd Flor, 1971) 

kimutatta, hogy a gazdaszervezet rezisztenciáját egy, a gazdaszervezethez tartozó domináns 

rezisztenciagén (R) és egy ennek megfelelő, kórokozóhoz tartozó domináns gén (Avr) 

kölcsönhatása közvetíti. Később ez a kutatás vezetett a „gén a génért" hipotézishez. Ezt a 

munkát továbbfejlesztették az R és Avr gének komplementerének meghatározására, valamint 

olyan inhibitor gének feltárására a kórokozóban, amelyek bizonyos Avr géneket 

szuppresszálnak (Lawrence és et al. 1981). A Puccinia graminis f. sp. tritici- és Puccinia 

triticina-búza rendszerekben is kiterjedt genetikai vizsgálatokat végeztek, amelyek 

bizonyították, hogy a gazdaszervezet rezisztenciája a „gén a génért” modell szerint alakul 

(Loegering és Powers 1962; Samborski és Dyck 1968; Statler 1979, 2000; Williams et al. 1966). 

Ugyanis az 1950-es évek óta a gabonafélékben, és újabban más kultúrákban végzett hasonló 

jellegű genetikai vizsgálatok megalapozták a rozsdával szembeni rezisztenciagének 

felfedezését, melyek elengedhetetlenek a rozsdabetegségek elleni védekezésre irányuló 

nemesítési programokhoz (Long és Kolmer 1989; McCallum et al. 2016) (2. ábra, B). Az 

utóbbi időben a molekuláris technikákkal kombinált genetikai vizsgálatok eredményeként Avr 

génekhez kapcsolódó markereket találtak Puccinia graminis f. sp. tritici (Zambino et al. 2000), 

a Cronartium quercuum f. sp. fusiforme (Kubisiak et al. 2011) és a Puccinia striiformis f. sp. 

tritici (Wang et al. 2018) rozsdagombák esetében. A közelmúltban a genomszekvenálásból 

származó több ezer egypontú nukleotid polimorfizmus (SNP) marker elérhetősége lehetővé 

tette részeletes genetikai térképek kialakítását és referenciagenom összeillesztések rögzítését a 

M. lini (Anderson et al. 2016) és a M. larici-populina (Pernaci et al. 2014) fajok esetében. A 

mérhető fenotípusok közé tartoznak többek között a színmutánsok, melynél a mutáció alapja 

genetikai, ahogy azt a Puccinia graminis f. sp. tritici esetében kimutatták (Green 1964). 

Érdekesség, hogy számos kutatás kimutatta a paraszexuális rekombinációnak vagy a genetikai 

anyag szomatikus cseréjének (hibridizáció) a lehetőségét a gazdaszervezet fertőzése során 

Puccinia graminis f. sp. tritici, Puccinia triticina és Phakopsora pachyrhizi fajok esetében 

(Vittal és et al. 2012; Wang és McCallum 2009; Watson és Luig 1958). A genetikai tényezők 

alapos elemzésére azonban nem került sor. Ez a mechanizmus hozzájárult a populációkban 

megfigyelt virulencia-változásokhoz számos tanulmány szerint, különösen az ivartalan 
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populációkban, azaz ahol nincs jelen a köztes gazda, mint például a Puccinia triticina esetében 

Észak-Amerikában. (Lásd a megjegyzésekben.) 

Korai törekvések a rozsdagombák fertőzési stratégiáinak megértésére 

molekuláris genetikai eszközökkel 

Új molekuláris módszerek alkalmazásával forradalmi változások következtek be a 

növényeket fertőző kórokozók és gazdaszervezetük kölcsönhatásának tanulmányozásában az 

1980-as években. Ez azonban elmaradt az obligát biotróf életmódú rozsdák és lisztharmatok 

esetében. A rozsdagombák génfunkcióinak feltárására csak néhány laboratórium tett 

erőfeszítéseket az új technológiák alkalmazásával. A kezdeti törekvések közé tartozott a bab és 

gabonafélék rozsdagombáiból származó cDNS-ek differenciálódásának monitorozása (Bhairi 

et al. 1989; Deising et al. 1995; Liu et al. 1993; Thara et al. 2003; Xuei et al. 1993). Az innovatív, 

technikai kihívásokkal teli vizsgálatok eredményeképp a bab rozsdagombájából, az Uromyces 

fabae fajból hausztórium specifikus cDNS könyvtárakat hoztak létre, amiből kimutatták, hogy 

a gomba egyes génjei csak a növényben fejeződnek ki (Hahn és Mendgen 1997). Ez kifinomult 

mikroszkópos elemzésekkel kombinálva meghatározó jelentőségű betekintést nyújtott a 

hausztóriumok metabolikus csatornaként betöltött szerepébe, illetve abba is, hogy 

anyagcseréjük hogyan alapozhatja meg a biotróf életmódot (Link és et al. 2005; Struck és et al. 

1998, 2002, 2004; Voegele és et al. 2001). Ennek keretében mutatták ki először, hogy a 

hausztóriumokban expresszálódott gombafehérje, az RTP1p, ami egy cisztein-proteináz-

inhibitor, átkerül a gazdaszervezet sejtmagjába (Kemen és et al. 2005; Pretsch és et al. 2013). 

Áttörő „-omikai” technológiák a rozsdagombák genetikai potenciáljának 

feltárására: az expresszált részszekvenciák (EST-k) 

Bár a kozmid- és cDNS-könyvtárak építése és a rozsdagombák molekuláris klónozása 

megvalósíthatóvá vált, ez még mindig csak az egyes géneket jelentette, így más technikákra is 

szükség volt egy átfogóbb nyilvántartás létrehozásához. Mivel a rozsdagombák genomjai 

sokkal nagyobbak, mint más gombáké, ahhoz, hogy jobb betekintés nyerjünk a génkészletükbe, 

logikus lépésnek tűnt, hogyEST adatbázisokat hozzanak létre, ami több faj esetében el is készült 

(Catanzariti et al. 2006; Fernandez et al. 2012; Hu et al. 2007b; Link és Voegele 2008; Yin et 

al. 2009). Ezek a génjegyzékek első körben jó képet adtak a különböző rozsdagombák 

génkészletéről, és lehetővé tették a rokon gombákkal (modellekkel) való összehasonlításukat, 
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azért, hogy patogenitási gének váljanak azonosíthatóvá a további funkcionális vizsgálatokhoz 

(Xu et al. 2011). 

A rozsdagombák genomjai 

Korán, már 1902-ben végeztek becsléseket – fénymikroszkópot használva – a 

különböző rozsdagombák haploid kromoszómaszámáról, amely n=2 és 8 között változott 

(Holden és Harper 1902; McGinnis 1956). Az 1970-es évek végétől kezdődően újra 

megvizsgálták ezeket az értékeket a meiotikus kromoszómák háromdimenziós 

rekonstrukcióinak segítségével. Ebből kiderült, hogy a korábbi vizsgálatokban alulbecsülték a 

haploid koromszómaszámokat, a Puccinia graminis f. sp. tritici és a M. lini rozsdagombák 

esetében ez az érték valószínűbb, hogy n = 18 (Boehm és Bushnell 1992; Boehm et al. 1992), 

a Puccinia coronata f. sp. avenae és Puccinia triticina esetében pedig az előzetes becslések 

szerint n = 16-18 (lásd Leonard és Szabo 2005 áttekintését). Ezzel összefüggésben, 

reasszociációs kinetika segítségével megbecsülték a genomok méretét, mely alapján a Puccinia 

graminis f. sp. tritici 67 Mb-os genommal rendelkezhet (Backlund és Szabo 1993), ezzel egy 

időben a relatív fluoreszcens DNS tartalom mérések pedig számos rozsdagomba faj esetében 

adtak becsléseket (Eilam és et al. 1994). Nyilvánvalóvá vált, hogy a rozsdagombák genomjai 

jóval nagyobbak, mint más gombáké, illetve rendkívül változatosak, több haploid 

kromoszómával rendelkeznek, és nagy mennyiségű repetitív szekvenciákat és/vagy 

transzpozábilis genetikai elemeket (TE-ket) tartalmaznak. Mindezek magyarázatot adnak arra, 

hogy a különböző molekuláris genetikai vizsgálatok miért bizonyultak olyan nagy kihívásnak. 

Teljes genomszekvenálás 

A gyorsan fejlődő újgenerációs szekvenálási eljárásokkal megfizethetővé vált a 

rozsdagombák genomjainak szekvenálása, annak ellenére is, hogy a legújabb becslések szerint 

genomjaik 80-300 Mbp közötti tartományban vannak, de akár elérhetik a 2 Gbp-t, tehát 

jelentősen nagyobbak, mint sok más gombafajé (Aime et al. 2017; Tavares et al. 2014). Elsőként 

a Puccinia graminis f. sp. tritici és a M. larici-populina genomját szekvenálták (Duplessis et al. 

2011), amelyet hamarosan számos más rozsdagombáé követett (áttekintve: Aime et al. 2017; 

Bakkeren et al. 2016; Duplessis et al. 2014). A „harmadik generációs" vagy „hosszú leolvasású" 

szekvenálás (a PacBio, NanoPore, 10x Genomics és Hi-C felületeken) és az új összeillesztő 

szoftverek gyorsan összeillesztik a korábban még fragmentáltan publikált rozsdagenom 

illesztéseket, mint például a Puccinia coronata f. sp. avenae (Miller et al. 2018) és a Puccinia 
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striiformis f. sp. tritici (Schwessinger et al. 2018) új, közel teljes, haplofázisos genomjait. M. 

larici-populina esetében ez magából a referencia genom izolátumból nyert genetikai térképnek 

köszönhetően ∼110 Mbp (101 Mbp-ról) átdolgozott genomméretet eredményezett, amelynek 

szerkezeti elemei 18 kapcsoltsági csoportban vannak rögzítve (S. Duplessis, személyes közlés; 

JGI honlapja https://mycocosm.jgi.doe.gov/Mellp2_3/Mellp2_3.info.html). Hamarosan 

közzétesznek egy második verziót a M. lini genom összeillesztéséről, amelyet ∼500 Mbp-ra 

becsülnek a kutatók és mindkét haplotípust tartalmazza, és amely genetikai térképben rögzülve 

a 26 kapcsoltsági csoportba rendeződik (P. Dodds személyes közlése alapján), valamint egy 

harmadik verziót a Puccinia triticina genomból (J. Fellers és G. Bakkeren, nem publikált 

adatok). A mirtusz rozsdagombája, az Austropuccinia psidii 1,2 Gbp méretűre becsült genomját 

nemrég szekvenálták meg a Chromium 10x technológiát használva (McTaggart et al. 2018), és 

a szója rozsdagombájának, a Phakopsora pachyrhizi -nek három izolátumát, nagyjából 1 Gbp-

t is megszekvenáltak (JGI; S. Duplessis, P. van Esse és R. Voegele személyes közlése alapján). 

A rozsdagombák genomjai lényegesen nagyobbnak bizonyultak, mint sok, az 

oomikótákhoz és más gombákhoz tartozó jelenleg megszekvenált genomok, ez alól kivételt 

képez a többi biotrófként ismert gomba, mint például a lisztharmatok. Úgy tűnik, hogy ezeket 

a megnövekedett genomokat repetitív szekvenciák és TE-k okozzák, melyek száma a 

különböző nemzetségek között a genom 30%-ától több mint 74%-áig terjedhet; a százalékok 

közti nagy eltérés pedig részben a szekvenálási technológia és az alkalmazott összeillesztő 

szoftverek miatt van (Aime és et al. 2017). Még a közeli rokonságban álló fajok között is, mint 

például a Puccinia triticina és a Puccinia graminis f. sp. tritici kimutatták a genomok 

repetitívszekvenciák és TE-k miatti dinamikus jellegét, bár bizonyos szintű szinténia 

konzerválódott (Cuomo et al. 2017; Fellers et al. 2013). A hosszú leolvasású szekvenálási 

technológiák megjelenésével, melyek lehetővé tették a teljes genom összeillesztéseket is, 

pontosabb kép alkotható majd a genom TE összetételéről és eloszlásáról (Miller és et al. 2018; 

Schwessinger és et al. 2018). A gének száma a jelenleg megszekvenált rozsdagombák körében 

14 880 és 27 578 között változó, a legtöbb esetében átlagosan 18.000, attól függően, milyen 

szoftvert és paramétereket alkalmaztak a becsléshez (Aime et al. 2017). Ami feltűnő ezek között 

a genomok között, az az annotált, funkció nélküli gének nagy száma. Például a három 

búzarozsda faj, a Puccinia triticina, a Puccinia graminis f. sp. tritici és a Puccinia striiformis 

f. sp. tritici ortológjainak összehasonlítása 5443, 4901 és 8955 fajspecifikus gént 

eredményezett, míg összességében az egyes rozsdagombák génjeinek kevesebb mint fele 

konzerválódott más bazídiumos gombákhoz képest (Cuomo et al. 2017). Ez arra utal, hogy nagy 
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mértékű mutáció/fejlődés ment végbe. Ennek oka lehet a genomok dikariotikus jellege, 

valamint az általuk betöltött szigorúan biotróf niche, amibe beletartozik az is, hogy a 

heteroecikus fajoknak képesnek kell lenniük két eltérő gazdaszervezet megfertőzésére. További 

fontos kutatási eredmények, melyek valószínűleg az obligát biotróf életmódhoz való adaptív 

mechanizmusok jellemzői: a nitrát- és szulfátasszimiláció útvonalaiban bekövetkezett 

génveszteségek, a számos szubsztrát transzportereit kódoló kiterjedt géncsaládok jelenléte, a 

kevesebb növényi sejtfalat lebontó enzim, illetve a teljes proteom százalékában kifejezett 

nagyobb prediktált szekretom a nem biotrófokhoz képest (Aime et al. 2017; Duplessis et al. 

2011; Lo Presti et al. 2015). Kecsegetető a feltételezés, hogy a TE-k dinamikus jellege fontos 

szerepet játszik az ilyen jellegű adaptációkban, beleértve a rezisztencia mechanizmusok 

leküzdését is (Barsoum et al. 2019). 

Érthető módon, a fő hangsúly a mezőgazdasági és erdészeti kultúrákat érintő 

rozsdagombák genetikai forrásainak létrehozására irányult, de a Pucciniales rend óriási 

változatossága miatt az összehasonlító genomikából sokat lehetne tanulni. E célból a Joint 

Genome Institute világszerte 12 kutatócsoport támogatásával megkezdte 50, különböző eredetű 

és eltérő családba, de ehhez a rendhez tartozó gazdasági jelentőségű rozsdagomba faj 

(https://jgi.doe.gov/csp-2018-duplessis-reference-genomes-50-rust-fungi/) referencia 

genomjának létrehozását (Aime és et al. 2017). Az összehasonlítások várhatóan választ adnak 

számos kérdésre, mind a taxonómiára, a gazdanövénykörre, a specifitásra és szelekcióra, a 

patogenitásra, a diverzifikációra, mind pedig a genom kiterjedtségére vonatkozóan, és 

valószínűleg közvetlen hatással lesznek új növényvédelmi stratégiák kidolgozására. 

Transzkriptom, genom szintű összefüggések és összehasonlító vizsgálatok 

A szekvenálás alacsony költsége és a genomszekvenciák hozzáférhetősége lehetővé 

tette a különböző rozsdagombák fejlődési szakaszait – beleértve a különböző fertőzési 

stádiumokat is – reprezentáló átfogó transzkriptomok létrehozását és összehasonlítását is. 

Túllépné ennek az áttekintésnek a kereteit, hogy itt felsoroljuk a több tucatnyi tanulmányt, azon 

felül, hogy ezek gyorsan kiszorították az összes EST-munkát. Ezek az összehasonlító 

vizsgálatok kulcsfontosságú betekintést nyújtottak a genetikai programokba, melyek szerepet 

játszanak a spóra csírázásában és a gazdaszervezet fertőzési stratégiáiban (áttekintve: Lorrain 

et al. 2019). 

Ma már számos faj izolátumának szekvenciái rendelkezésre állnak, így a gének/fehérjék 

változatát fenotípusokhoz lehet társítani, hogy funkcionális ellenőrzésre génjelölteket találjunk. 
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Egy kisléptékű, a teljes genomra épülő asszociációs elemzésen alapuló kutatás a transzkriptum 

szinten bekövetkező változásokat a virulenciaprofilok változásaival kapcsolta össze 

meghatározott búzafajtákon, ennek eredményeképp 15 szekretált effektorjelöltet azonosítottak 

a Puccinia triticina faj esetében, amelyeket tizenegy különböző levélrozsda-rezisztenciagén 

(Lr) potenciálisan felismer (Bruce et al. 2014). Egy másik, szélesebb körű fenotípust és 

genotípust is lefedő asszociációs elemzés eredményeként azonosítottak néhány effektorjelöltet, 

amelyek potenciálisan kölcsönhatásba lépnek az Lr20-szal (Wu et al. 2017). Hasonló 

összehasonlító elemzés egy M. larici-populina populációban széles körben jelenlévő és 

szelekciós nyomás alatt álló effektor-jelölteket mutatott ki, mint a legvalószínűbb jelölteket 

további vizsgálatokhoz (Persoons et al. 2014). A rozsdagombák genetikai potenciáljának 

közvetett értékeléséhez nagy genomikai eszköztárak összehasonlítása is használható, különösen 

akkor, ha az interaktív stádiumok transzkriptomjait, azaz a kórokozó és a gazdaszervezet 

transzkriptomjait hasonlítják össze. Puccinia graminis f. sp. tritici-vel fertőzött búza vizsgálata 

génkoexpressziós hálózatok leírásához és a kölcsönhatásban potenciálisan részt vevő 

effektorjelöltek azonosításához vezetett (Rutter et al. 2017). Ezek a számítógépes 

megközelítések a rozsdagombák és gazdaszervezetük kölcsönhatásában részt vevő génjelöltek 

azonosítására szolgálnak, és irányvonalat mutatnak további funkcionális elemzésekhez, illetve 

a betegség elleni védekezés potenciális célpontjaihoz. 

Proteomika 

Az EST gyűjtemények révén megnyílt az út a kiterjedt proteomikai munkák előtt, mint 

a babrozsdák (Cooper et al. 2007, 2016; Luster et al. 2010; Stone et al. 2012) vagy a Puccinia 

triticina (Song et al. 2011) esetében. A teljes genomok szekvenciájának felhasználásával 

kiterjedtebb proteomokat azonosítottak. Egy innovatív technika során tisztított Puccinia 

triticina hausztóriumok felhasználásával monoklonális antitesteket állítottak elő egerekben, 

amelyet később arra használtak, hogy immunoprecipitációval közel homogén hausztóriumokat 

izoláljanak Puccinia triticina rozsdagombával fertőzött búza levelekből. Az antitesttel tisztított 

Puccinia triticina hausztóriumokból 1192 fehérjét azonosítottak, amelyek között 140 szekretált 

effektorfehérje-jelölt (CSEP-k) volt (Rampitsch és et al. 2015). 6 nappal a Puccinia triticina 

fertőzés után, a 140 CSEP-k relatív fehérjemennyiségét összehasonlítva a megfelelő gének 

normalizált transzkriptumszintjeivel a búza leveleiben, bizonyos gének esetében akár 2 

nagyságrendnyi eltérés figyelhető meg a korrelációk között (G. Bakkeren, nem publikált 

adatok). Ez hasonlóképpen megfigyelhető a Puccinia striiformis f. sp. tritici -vel fertőzött 
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búzában is (Zhang et al. 2019. 7. ábra). Mindez jól mutatja, hogy a fehérjetartalom gyakran nem 

függ össze a transzkriptumok tartalmával (Gygi et al. 1999), ahogy azt is, hogy 

transzkriptumokkal kiegészített kvantitatív proteomikai elemzésekre van szükség. Hiszen, 

amikor proteomikai elemzésekkel „szekrétumokat” mutatnak ki, néha több mint 50%-ban nem 

felelnek meg a szekvenált genomokban található, jelzőpeptideket tartalmazó kanonikus ER-

Golgi szekretált fehérjéknek, ami alternatív útvonalak és mechanizmusok létezésére és a 

jelenleg előjelzettnél potenciálisan nagyobb "szekrétumokra" utal (Agrawal et al. 2010). 

Ezenkívül fehérjefragmentumokat olyan pozíciókban térképeztek fel a Puccinia triticina 

genomjában, ahol nem jeleztek előre géneket (C. Rampitsch személyes közlése alapján), annak 

ellenére, hogy gyakran találtak transzkriptumokat (pl.: párosodási feromon) (Cuomo et al. 

2017). Várhatóan a különböző "omikok" adathalmaza és a jövőbeli génpredikciós 

algoritmusok, valamint a gépi tanulás alapú módszerek jobb annotációkat fognak biztosítani. A 

proteomika azért is lényeges, mert kimutathatóak a poszttranszlációs módosítások, mint például 

a foszforiláció, melyek bizonyítottan felelősek az aktivitásban bekövetkezett jelentős 

változásokért (Rampitsch és Bykova 2012). 

Effektorok keresése 

Az 1990-es években, rasszspecifikus elicitorok izolálálsával a hiperszenzitív reakció 

(HR; nekrózis) specifikus R génekkel rendelkező fajtákkal különböző biokémiai kísérletet 

végeztek az Avr géntermékek izolálására rozsdagombákból. Az intercelluláris térből 

(apoplasztból) kimosott folyadékot elemezték, de nem azonosítottak megfelelő géneket 

(áttekintve: Staples 2000). Ebből a szemszögből, de különböző patoszisztémákban és 

érzékenyebb proteomikai elemzésekkel most újabb vizsgálatok zajlanak. 

M. lini-ben kis szekretált fehérjéket azonosítottak egy fertőzött gazdaszervezetből 

származó cDNS-ek differenciális szűrése után, ezek a lenben rezisztenciát kondicionáló Avr 

géneket képviseltek a megfelelő L5, L6 vagy L7 R génekkel (Dodds és et al. 2004). Kimutatták, 

hogy ezek az Avr gének a hausztóriumokban fejeződnek ki, és a megfelelő AVR fehérjék a 

gazdasejtbe jutva lesznek aktívak. Ez a munka végre bizonyította molekulárisan is a Flor által 

1947-ben felállított gén a génért hipotézist (áttekintve Flor 1971-ben) az eredeti modell len-len 

rozsda patoszisztémában, elsőként a rozsdagombák esetében. Mivel a kulcsfontosságú 

metabolitcserével és effektorszekrécióval rendelkező hausztóriumok a biotróf kölcsönhatás 

központi platformjának tekinthetőek, ezért az EST és transzkriptomikai adatok (Catanzariti et 

al. 2006; Hahn és Mendgen 1997; Thara et al. 2003), valamint proteomikai adatok (Cooper et 
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al. 2016; Rampitsch et al. 2015) felhasználásával izolálásuk segített az effektorok együttesének 

azonosításában. Ráadásul a rozsdagombák génjeire beállított gépi tanulási algoritmusokat 

fejlesztettek ki az elérhető széleskörű genomikai erőforrások révén a lehetséges effektorok 

listázására, beleértve azok prediktált lokalizációját is (de Carvalho et al. 2017; Petre et al. 2014; 

Saunders et al. 2012; Sperschneider et al. 2017, 2018a, b). A gazdaszervezet citoplazmájában 

található R gén termékei ismerik fel az eddig klónozott rozsdagomba AVR effektorokat 

(Anderson et al. 2016; Catanzariti et al. 2006; Chen et al. 2017; Dodds et al. 2004; Salcedo et 

al. 2017), de a Puccinia graminis f. sp. tritici esetében két AVR effektor található, amelyek az 

urediniospórák felszínén lokalizálódnak, és az árpa levélfelületén az RPG1 

rezisztenciafehérjével kölcsönhatásba lépve HR-t váltanak ki (Nirmala et al. 2011). Az 

effektorok kiválasztásának kritériuma klasszikusan az N-terminálison a szignál peptid-

szekvencia jelenléte, emellett gyakran alkalmazzák a 300 aminosav feletti hosszkizárást is. 

Kétségkívül a legtöbb vizsgált effektor kis szekretált fehérje, köztük számos bizonyítottan AVR; 

kivételt képez a PgtAVRSr35, amely 578 aminosav hosszú (Salcedo és et al. 2017). Tehát 

amikor effektorjeltöltek azonosítását kíséreljük meg a jelentős genomikai erőforrások 

rendelkezésével, nem szabad elfogultan gondolkoznunk.  

Az effektorok a virulenciával hozhatók összefüggésbe. A populációkban bekövetkező 

lehetséges virulenciaváltozások megértésének és kimutatásának fontossága az 1900-as évektől 

ismert, ennek érdekében minden évben kiterjedt szántóföldi felmérés zajlik a rozsdagomba 

izolátumok gyűjtésére, és az ezt követő fenotipizálására a különböző kultúrákban (R génkészlet) 

a rasszok (Avr génkészlet) azonosítására. Mindez nem csak kulcsfontosságú a rozsdabetegségek 

elleni védekezés szempontjából, de több mint 70 éve a gabonafélék rezisztencianemesítésének 

alapköve, amelyet más, gazdaságilag jelentős patoszisztémák esetében is alkalmaznak. A 

rozsdagombák populációgenetikai vizsgálatai regionális és újabban globális léptékben jelenleg 

is zajlanak. Ezen áttekintés keretében a DNS-szekvenálás és a bioinformatika terén elért 

eredményeket emeljük ki, amelyek lehetővé tették a populációvizsgálatokat és a regionális és 

globális származási vonalak jellemzését több ezer lókuszban található semleges SNP-k alapján. 

A növekvő számú izolátumok szekvenálásával kiterjedt SNP-adatbázisok válnak elérhetővé 

néhány rozsdagomba fajra, ami lehetővé teszi a gyors és költséghatékony SNP-alapú eszközök 

kifejlesztését a genotipizáláshoz, beleértve a több ezer lókusz kimutatására képes molekuláris 

technikákat, a transzkriptumokból vagy fertőzött levélmintákból származó eltérő genomi régiók 

elemzését a gombákban akár hordozható eszközökkel (Hu et al. 2019; Hubbard et al. 2015), 

mindezt új, veszélyes genetikai vonalak globális terjedésének nyomon követésére, mint például 
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a a Puccinia graminis f. sp. tritici Ug99 vagy a magas hőmérséklethez alkalmazkodott, 

virulensebb Puccinia striiformis f. sp. tritici rassz (Bueno-Sancho et al. 2017; Newcomb et al. 

2016; Olivera et al. 2015; Radhakrishnan et al. 2019). A rozsdabetegségek elleni védekezéssel 

kapcsolatos tájékozódásban a fenotípusok (virulencia) és genotípusok (effektorok) ilyen típusú 

társítása ma már felbecsülhetetlen értékű források. 

Rozsdagombák génjeinek funkcionális elemzése 

A rozsdagombák esetében a nyilvánosan elérhető genomikai források gyorsan bővülnek, 

ugyanakkor annak ellenére, hogy mennyire fontos lenne, még mindig kihívást jelent a 

rozsdagombák megfelelő genetikai manipulációja és a funkcionális génelemzése. A genetikai 

transzformációs technológia kifejlesztésére az évek során számos erőfeszítés történt. A béta-

glükuronidáz (GUS), a zöld, illetve vörös fluoreszcens fehérje (GFP, DsRed) géneket 

különböző promóterek irányításával riporterként használva, az urediniospórák részecskékkel 

történő bombázása az Uromyces spp. (Bhairi és Staples 1992; Djulic et al. 2011), Puccinia 

graminis f. sp. tritici (Fehser és Moerschbacher 2011; Schillberg et al. 2000) és Puccinia 

triticina (Webb et al. 2006) ideiglenes transzformációját eredményezte. Ha rendelkezésre 

állnának szelektív markerek, akkor segítségükkel ezeknek a nem gyakori eseményeknek a 

kimutatása hatékonyabb lenne. Bár beszámoltak már a higromicin és különböző fungicidek, 

mint a benomil és a karboxin alkalmazásáról (Djulic et al. 2011; Wirsel et al. 2004), azonban 

egyik sem vezetett még hatékony szelekcióhoz in planta. A biotróf rozsdagombák közül a M. 

lini esetében a szelekciót lenben való növekedése közben valósították meg, Agrobacterium 

tumefaciens-t alkalmazva egy AvrL567 géncsendesítő konstrukció bejuttatására, amely stabil 

transzformánsokat eredményezett (Lawrence et al. 2010). Ennek az Avr génnek a csendesítése 

lehetővé tette a gombának, hogy csak az ezt felismerő R génnel rendelkező lenvonalakon 

növekedjen, és így csak a transzformált rozsdagombák sporuláltak. Ez csekély választékot 

biztosított. Olyan gének kombinációjának használata a transzformációs szelekciós 

rendszerekben, amelyek a gomba és a növény kölcsönhatásában szerepet játszanak, nem biztos, 

hogy ideális gomba és gazdanövénye (korai) kölcsönhatásában szerepet játszó egyéb gének 

működésének tanulmányozására. Úgy tűnik, hogy csak idő kérdése, hogy megtaláljuk a 

megfelelő feltételeket és génkombinációkat a reprodukálható transzformáció eléréséhez. 

Például a CRISPR-technológia felhasználható a kölcsönhatást gátló faktorok vagy domináns 

Avr gének, mint szelektálható markerek mutációjának előidézésére. Az Avr gének indukált/ 

mesterséges vagy természetes mutációinak felhasználását is sikeresen alkalmazták, mivel az 
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Avr gének jellemzően dominánsak, és a velük megegyező R gének kiváló szelekciót 

biztosítanak a szükséges biotróf növekedés során. A fent említett, Puccinia triticina 

transzformációját leíró tanulmányban (Webb et al. 2006) véletlenszerű integrációs eseményeket 

hoztak létre, és az ezt követő szelekciót különböző R gént tartalmazó fajtákon alkalmazták, 

hogy felmérjék a további klónozás és elemzés céljából lehetséges-e a vele egyező Avr gén 

elrontása. Bár az említett vizsgálatban a genetikai transzformáció több fertőzési cikluson 

keresztül stabilnak bizonyult a kórokozó gazdaszervezetében, a búzában, nem vezetett az Avr 

gén klónozásához. A mutációk előidézésének ötletét egy másik vizsgálatban is felhasználták, 

ahol a Puccinia graminis f. sp. tritici urediniospóráit etil-metán-szulfonáttal kezelték, ezzel 

megváltozott virulenciájú mutánsokat kaptak egy Sr35 rezisztenciagént hordozó búzafajtán. A 

vad típusú avirulens Puccinia graminis f. sp. tritici izolátum és 15 igazolt virulens mutáns 

genomját szekvenálták és összehasonlították, ami egy szekretált effektor génjelölthöz vezetett, 

amelyről kimutatták, hogy a PgtAvrSr35-öt képviseli (Salcedo et al. 2017). Mivel a 

rozsdagombák dikariotikusak, életciklusuk nagy részében két haplotípust tartalmaznak, a 

mutációelemzésre támaszkodva a (domináns) génfunkció azonosítása csak heterozigóta 

állapotban lévő gének esetében lehetséges. Ezt a koncepciót a Puccinia graminis f. sp. tritici 

egy természetes módon kialakult mutánsán használták, amely egy Sr50-et hordozó búzafajtán 

vált virulenssé. A genomszekvenálás során egy 2,5 millió bázispárnyi régiót azonosítottak, ahol 

heterozigótaság elvesztése következett be, amelyről bebizonyosodott, hogy egy haplotípus 

duplikációjából származik ebben a régióban. Ismét az ebben a régióban található kis szekretált 

fehérje génekre összpontosítva, a populációban lévő allélok összehasonlításakor csak néhány 

jelöltet azonosítottak, amelyek közül az egyikről funkcionálisan kimutatták, hogy a 

PgtAvrSr50-et képviseli (Chen és et al. 2017; lásd alább). 

Az előző két vizsgálatban az effektorok avirulencia funkciójának megerősítését 

heterológ rendszerben végezték: az Avr-jelöltek és az egyező R-gének együttes kifejezése 

Agrobacterium tumefaciens segítségével Nicotiana benthamiana-ban látható HR-t váltott ki. 

Ezt a heterológ rendszert sikeresen alkalmazták már különböző rozsdagombákból származó 

effektorok esetében, hogy megállapítsák lokalizációjukat (fluoreszcens kimérák és konfokális 

mikroszkópia segítségével) és a potenciális gazdanövény célpontokat, így következtetve a 

lehetséges funkcióikra (áttekintve: Lorrain et al. 2018a). A M. larici-populina effektorai 

funkcióinak vizsgálatára Arabidopsis thaliana-t is használták. Amikor több közülük 

transzgénként fejeződött ki, elősegítették a növény fogékonyságát több más kórokozóval 

szemben (Germain et al. 2018). A gazdaszervezet védelmi válaszainak elnyomása számos 
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patogén effektor általános funkciójának bizonyult. Másrészt, csak néhány rozsdagomba 

esetében igazolták, hogy számos effektor elnyomja a természetes gazdaszervezet védekezését, 

miután különböző mesterséges mikrobák, köztük különböző Pseudomonas fajok III-as típusú 

szekréciós rendszerükkel juttatták be őket (Liu et al. 2016; Qi et al. 2016, 2018; Ramachandran 

et al. 2017; Zhao et al. 2018). Miután igazolták, hogy ezek a mikrobák csak a gazdanövényből 

váltanak ki erős választ, felhasználták őket néhány rozsdagomba faj effektorainak tesztelésére 

a természetes gazdanövényükben, hogy kiderítsék védelmi válaszok kiváltására vonatkozó 

potenciáljukat (Dodds et al. 2004; Liu et al. 2016; Maia et al. 2016; Upadhy et al. 2014). A 

PgtAvrSr35 avirulencia-funkciójának ellenőrzésére E. coli által termelt fehérjefrakciót 

infiltráltak be búzalevelekbe, hogy HR-t váltsanak ki vele (Salcedo és et al. 2017). Az árpa 

csíkos mozaikvírust (BSMV) pedig a PgtAVRSr50 funkciójának Sr50 búzában történő 

kimutatására használták (Chen et al. 2017). Egy másik lehetséges homológ expressziós rendszer 

a gabonafélék rozsdagomba génjeinek tesztelésére a rókafarok mozaikvírus, amelyet 

nemrégiben úgy alakítottak át, hogy nagyobb fehérjéket (>600 aminosav) expresszáljon 

gabonafélékben (Bouton és et al. 2018). Ezek a természetes gazdanövényeken alapuló 

megközelítések valószínűleg effektor alapú szűrési módszerekként használhatóak új 

rezisztenciák felkutatására a növénykultúrákban és a (vad) csíraplazmákban, ezzel segítve a 

nemesítési programokat. 

A rozsdagomba génfunkciók validálásának egyik alternatív módszere a heterológ expresszió 

más gombafajokban biokémiai vizsgálatok elvégzésére, valamint egyértelmű fenotípusok 

visszaálllítása egy pontosan jellemzett gén deléciójával. Például a bab rozsdagombájának, az 

Uromyces fabae-nak plazmamembrán ATPáz génje képes volt kiegészíteni egy homológ ATPáz 

mutánst Saccharomyces cerevisiae-ben, ezzel lehetővé téve az enzimaktivitás mérését (Struck 

et al. 1998), továbbá az Uromyces fabae INV1 invertáz génjét ugyanebben az élesztőben és 

Pichia pastoris-ban kifejezve vizsgálták az INV1p szekretált géntermékkel kapcsolatos 

aktivitást (Voegele et al. 2006). Ehhez hasonlóan használták a kukoricaüszögben, az Ustilago 

maydis-ben található kpp2/ubc3 és kpp6 MAPK pontmutánsokat arra, hogy kimutassák a búza 

levélrozsdájából származó homológ PtMAPK1 gén funkcionális komplementációját (Hu et al. 

2007a). A vizsgálat során akkor volt működőképes a komplementáció, amikor a PtMAPK1 gént 

az Ustilago maydis Hsp70 promóteréről, de az endogén PtMAPK1 promóteréről is kifejezték, 

ami azt jelzi, hogy a Puccinia triticina promótereit az Ustilago transzkripciós gépezete 

felismerte. Más fajok, mint a Fusarium graminearum, Magnaporthe oryzae és a 
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Schizosaccharomyces pombe mutációinak komplementációját azóta számos más rozsdagomba 

génjeire is megismételték (Guo et al. 2011; Jiao et al. 2017; Zhu et al. 2018). 

Gazdaszervezet indukálta géncsendesítés (HIGS) és kis RNS jelátvitel 

A rozsdagének funkcióinak tesztelésére manapság általános, de közvetett módszer a 

géncsendesítés, illetve a gazdanövény felhasználásával történő génkifejező és a géncsendesítést 

előidéző molekulák előállítása. A HIGS eredetileg az árpa, búza - Blumeria patoszisztémák 

esetében bizonyítottan működött (Nowara és et al. 2010), a rozsdagombákhoz gyorsan 

adaptálták a duplexeket alkotni képes szensz és antiszensz molekulák szállítására árpa csíkos 

mozaikvírust használva (Panwar és et al. 2013b; Yin és et al. 2011), vagy az Agrobacterium 

tumefaciens segítségével a gazdasejtekben hajtű molekulák átmeneti expresszálására (Panwar 

és et al. 2013a). Bár kimutatható a siRNS-molekulák termelődése búzában, valamint a célzott 

gombagén mRNS-szintjének jelentős csökkenése is, azonban a pontos mechanizmus jelenleg 

nem ismert, de valószínűleg az siRNS-ek hausztóriumok általi felvételén alapszik. Azon 

rozsdagombagének elnémítása, amelyek a betegség kialakításában vagy a gazdaszervezet 

védelmének befolyásolásában vesznek részt, egyértelműen mérhető fenotípusokhoz vezetnek. 

Ráadásul az a fajta megközelítés, amikor a rozsdagomba patogenitásának szempontjából 

lényeges génjeit célozzák meg, kiegészítheti a mezőgazdaságban alkalmazott egyéb 

stratégiákat a rozsdabetegség csökkentésére, ha a csendesítő konstrukciók stabilan beépülnek a 

búza gazdaszervezetébe (Panwar és et al. 2018; Qi és et al. 2017). Számos effektor megcélzása 

nem vezetett egyértelmű fenotípusokhoz, valószínűleg a funkcionális redundancia vagy a 

patogenitásban betöltött kumulatív (kis) szerepük miatt (Yin et al. 2015), bár néhányról 

kimutatható, hogy jelentősen hozzájárul a betegség kialakulásának szintjéhez (Liu et al. 2016; 

Yin et al. 2019). Egy domináns avirulencia gén elnémításakor ez máshogy lenne. Érdekes volna 

olyan géneket megcélozni, amelyek részt vesznek a sejtfal szerkezetének megváltoztatásában, 

vagy olyan komponenseket célba venni, amelyekről ismert, hogy a gombákban fertőzés során 

előfordulnak, és valószínűleg megakadályozzák az ilyen komponensek felismerését a 

védekezés beindítása érdekében. Ezt mikroszkóppal kimatatták a Puccinia graminis f. sp. tritici 

és az Uromyces fabae esetében, ahol a sejtfal összetétele kitinről kitozánra változott (El 

Gueddari és et al. 2002). A paradicsom egyik kórokozójában, a Cladosporium fulvum -ban az 

AVR4 effektor elrejti a gombasejtek felszínén lévő kitint (Westerink és et al. 2002); az ilyen 

gének elnémítása kitenné a gombákat a gazdaszervezet immunválaszainak, ami valószínűleg 

széles körű védekezési válaszokat váltana ki (Oliveira-Garcia és Deising 2013). 
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Amint azt más növény-mikroba kölcsönhatások esetében is kimutatták, a rozsdagomba 

patoszisztémák esetében is bizonyították a kis RNS-molekulák létezését és lehetséges 

szerepüket a kórokozó és a gazdaszervezet közötti kommunikációban a betegség elősegítése 

vagy a védekezés finomhangolása érdekében. Bár számos tanulmány azonosította azokat a 

gazdaszervezetben szabályozó RNS-eket, amelyek expresszióját a rozsdagomba-fertőzés 

befolyásolja, csak néhány tanulmány vizsgálta a rozsdagomba-specifikus kis RNS-eket. 

Számos rozsdagombában olyan célpontokat/géneket prediktálnak, amelyek szekvenciája 

megegyezik, és ezért potenciálisan kis RNS-ek által szabályozottak. Ezek között vannak 

kinázok, effektor gének és TE-k is, amelyek potenciálisan befolyásolhatják a közeli gének 

transzkripcióját. Emellett találtak egyezéseket a gazdaszervezetben lévő génekkel, amelyek 

közül az egyikről a kísérleti vizsgálatok megerősítették, hogy részt vesz a kölcsönhatásban 

(Mueth et al. 2015; Sperschneider et al. 2018c; Wang et al. 2017). A (kulcsfontosságú) regulátor 

kis RNS-ekbe való beavatkozás új lehetséges stratégiákat nyit a rozsdagomba génjeinek 

genetikai manipulációjára és funkcionális elemzésére. Ha az általános patogenitási 

faktorokként funkcionáló, a gombához tartozó kis RNS-ek a HIGS technológia célpontjai, az 

biztosíthatná a termésvédelmet; több, különböző funkciójú kis RNS egyidejű megcélzása a 

gomba számára nehezen lenne leküzdhető (mutáció révén). 

Következtetések, mindezek kihatása a növényvédelemre  

Az elmúlt 20 évben a rozsdagombák kutatása az új genomikai technológiák 

megjelenésének köszönhetően gyorsan bővült. A rozsdagombák genomjai sokkal nagyobbnak 

és komplexebbnek bizonyultak, mint más gombáké, a dikarióta genomok között igen változatos 

haplotípusokkal és 87 Mb-tól 2 Gb-ig terjedő genommérettel. Néhány rozsdagomba teljes 

kromoszóma-összeállításának fejlesztése gyorsan halad. Ezek a genomok nagy mennyiségű 

ismétlődő elemeket és nagy géncsaládokat tartalmaznak, beleértve a hatalmas szekrétumokat, 

amelyekről úgy gondolják, hogy kritikusak a rozsdagombák biotróf életmódja szempontjából. 

Számos faj esetében ma már több izolátum genomadatai, transzkriptomjai és proteomjai állnak 

rendelkezésre, lehetővé téve ezzel az átfogó pángenomok létrehozását és összehasonlító 

elemzéseket.  

Ez betekintést nyújt a gombák genomjainak és populációs struktúráinak variabilitásába, 

beleértve a virulencia változásokat, valamint azt, hogy ezek hogyan kapcsolódnak az 

effektorváltozatok jelenlétéhez és megjelenéséhez. Mindez valószínűleg a gazdaszervezet R 

génjeinek hatékonyabb alkalmazását lehetővé tevő új ismeretekkel fog szolgálni. Továbbá, 
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annak ellenére, hogy mekkora kihívást jelent a biotróf rozsdagombák genetikai és molekuláris 

kutatása, új növényvédelmi stratégiák előtt nyitja meg az utat. Az első Avr gének klónozásával 

kimutatták, hogy az általuk kódolt effektorfehérjék közvetlenül kölcsönhatásba léphetnek a 

gazdasejtben vagy annak felszínen található R gén fehérjéivel; bár egyelőre nem bizonyított a 

rozsdagomba patoszisztémákban a közvetett kölcsönhatásuk az R gén célpontjára. Számtalan 

megközelítésből történt előrelépés a funkcionális vizsgálatok terén és így az új AVR-effektor 

jegyzékek segíthetnek az R gének izolálásában és felismerésében, beleértve az új, potenciálisan 

tartósabb gének keresését a vad típusú csíraplazmák között. Az R génekkel kölcsönhatásba nem 

lépő effektorok közül néhányról kimutatták, hogy részt vesz a tápanyagfelvételben a 

hausztórium határfelületén, vagy elnyomja a növényi gazdaszervezet immunválaszait.  

HIGS technológiát használva a fentebb említett effektorokon és más, a 

gazdaszervezettel való kölcsönhatás szempontjából kulcsfontosságú génjelölteken 

géncsendesítést alkalmaztak, azért, hogy a rozsdagombák fertőző- és megbetegítőképességét 

befolyásolják; ez a technológia sikeres lehet a rozsdagombák kis regulátor RNS-einek és a 

patogenitáshoz hozzájáruló célgénjeik kiválasztásakor is. Ezen új gének funkciójának feltárása 

új fungicidosztályok kifejlesztéséhez vezethet. Végül, de nem utolsó sorban pedig a gomba 

effektorok célpontjai a gazdanövényben olyan fogékonyságot befolyásoló géneket 

képviselhetnek, amelyeket genomszerkesztéssel módosítani lehetne a fertőzés és a betegség 

mértékének csökkentésére. 

Jövőbeli kihívások 

Annak ellenére, hogy óriási előrelépés történt a rozsdagombák genomikai forrásainak 

előállítása terén még mindig nincsen „aranyszabály” a haplofázisú és kromoszóma alapú genom 

összeállításokra, átfogó génannotációkkal, beleértve a megfelelő allél-azonosítást, valamint az 

ismétlődésekre és a rendkívül nagy TE-tartalom elemzésére. Ez előfeltétele az izolátumok 

további érdemi újraszekvenálásának, hogy ez a fajok és a forma speciales pángenomjainak 

létrehozását eredményezze a génkomplement és a pontos allélváltozatok felmérése érdekében, 

különös tekintettel az effektorokra. Ahhoz, hogy ez a lehető leghatékonyabb legyen, világszerte 

részletesebb információkra van szükség a virulenciaprofilokról (a gazdanövényekről) és a 

populációk összetételéről (genetikai vonalakról). A populációban jelen lévő Avr gének 

szekvenálása felmérhetné az effektorok heterozigóta állapotban való jelenlétét, amelyek 

nagyobb kockázatot jelentenek azáltal, hogy mutációval áthidalhatják az egyező R géneket. 

Amíg azonban az Avr gének, valamint az avirulens és virulens allélok pontosan 
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meghatározottak, addig a genotipizálás csak olyan populációkban fogja előrejelzni a faj 

fenotípusát, ahol a (szexuális vagy szomatikus) rekombináció nem vagy csak ritkán fordul elő. 

Továbbra is nagy kihívást jelent, hogy a rozsdagombák esetében nincs megfelelő és 

reprodukálható genetikai transzformációs technológia a génfunkciók értékelésére. Néhány 

jelenlegi, GUS-t vagy GFP-t alkalmazó megközelítés ígéretesnek tűnik, de a szelektálható 

markerek korlátozott választéka a biotróf életmóduk miatt meghiúsul; bizonyos szelektálható 

célgének géncsendesítése vagy szerkesztése megoldhatja ezt, de az Avr gének jelenlegi 

szelekciós választéka veszélyeztetheti a patogenitás és más effektor gének vizsgálatát. Egy 

reprodukálható transzformációs rendszer lehetővé tenné a génfunkció közvetlen vizsgálatát, 

melyeket jelenleg főként heterológ rendszerekben végeznek. 

Még mindig hatékony a klasszikus genetikai vizsgálatokkal meghatározott 

keresztezések alkalmazása, ám a ma már rendelkezésre álló genomikai forrásokkal újra kellene 

gondolni. Az effektorokkal kapcsolatos kutatások nagy része a kis szekretált fehérjéket kódoló 

génekre összpontosul. Világossá vált, hogy ez az effektorok egyik fontos osztálya, azonban nem 

az egyetlen. Az ilyen Avr gének további osztályainak azonosítására nyílik lehetőség a genetikai 

vizsgálatokkal. Egyre több szakirodalom mutatja ki az azonos fenotípusú rasszhoz tartozó 

rozsdagomba izolátumok közötti kvantitatív különbségeket (agresszivitás) (Pariaud et al. 2009). 

Ezek a tanulmányok számos tulajdonságot vizsgáltak, köztük a fertőzés hatékonyságát, a látens 

peridódust és a sporulációs rátát is. Ezen tulajdonságokért felelős genetikai háttér 

meghatározása olyan támpontokat fog nyújtani, amelyek segítségével megkezdődhet az ezekért 

felelős mechanizmusok feltárása. Ám ennek egyik akadálya, hogy ezen fenotípusok mérése 

nehézségekbe ütközik. 

Néhány elgondolkodtató kérdés a rozsdagombákkal (és más biotrófokkal) kapcsolatban 

a mai napig megválaszolatlan. A hausztóriumokat tekintik a fő képletnek, ahol az effektorok 

kiválasztása, valamint a metabolitok és kis RNS-ek cseréje történik. Ez egy komplex, kevéssé 

ismert határfelületet foglal magában, amely a hausztórium sejtfalából, az extrahausztóriális 

mátrixból (EHM) és a gazdasejt módosult membránjából áll, melyet egy speciális struktúra zár 

le és így mindez egy módosult apoplasztikus térnek tekinthető. Valószínű azonban, hogy a 

gazdasejtekkel való kölcsönhatásokhoz az intercelluláris hifahálózat is hozzájárul. Például a 

szintén biotróf Ustilago fajoknak, amelyek a gazdaszervezeten belül mind inter-, mind 

intracellulárisan növekednek, nincsenek hausztóriumai, ezért úgy vélik, hogy a hifák végzik a 

tápanyagcserét és az effektorok szállítását (Lanver et al. 2017). 
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Alapvető információk hiányoznak arról, hogy a gombák effektorai hogyan jutnak el, az 

apoplasztba (EHM-be), ahol a sejt szelektíven veszi fel őket vagy (egy részhalmazuk) 

közvetlenül a gazdaszervezet citoplazmájába jut. Milyen funkciókat látnak el a különböző 

határfelületek? Aktívak vagy passzívak ezek a folyamatok? A rozsdagombák különböző 

életciklusának fejlődési szabályzása szintén ismeretlen. Az új genomikai technológiák, mint 

például az egysejtes transzkriptomika, azonosíthatják az ilyen fejlődési szakaszok átmenetében 

részt vevő géneket. Az ebben részt vevő mechanizmusok pedig célpontokat jelenthetnek a 

kórokozó elleni védekezésben. 

Megjegyzéskiegészítés a hitelességhez 

Li és munkatársai (2019) a közelmúltban bizonyították a P. graminis f. sp. tritici dikarióta 

törzsei közötti teljes nukleáris csere lehetőségét a szomatikus hibridizáció során, a sejtmagok 

közötti megnyilváuló kromoszómális rekombináció nélkül. Ez amellett, hogy magyarázatot ad 

a szekvenált rozsdagombák genomjai között megfigyelhető rendkívül változatos 

haplotípusokra, óvatosságra int a rokonsági viszonyok nem fázisos SNP-adatokon alapuló 

filogenomikai elemzéseken keresztül történő hozzárendelésével kapcsolatban. 
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Összefoglalás 

Az elmúlt 20 évben a rozsdagombák kutatása terén jelentős előrelépések történtek az új 

genomikai technológiák alkalmazásával. Mint az elmúlt évek kutatásaiból kiderült, a 

rozsdagombák genomjai sokkal nagyobbak és összetettebbek, mint más gombáké, változatos 

haplotípusokkal és genomméretekkel rendelkeznek, nagy mennyiségű ismétlődő elemeket és 

géncsaládokat tartalmaznak, amelyek fontosak a biotróf életmódjuk szempontjából.  

A rozsdagombák genetikai kutatása új információkat nyújt a gombák genomjainak 

változatosságáról és a virulencia mechanizmusairól. A felfedezések elősegíthetik az R gének 

hatékonyabb alkalmazását a gazdaszervezetek ellen. Emellett az effektorfehérjék és az R gének 

közötti kölcsönhatások vizsgálata segíthet az újabb rezisztencia mechanizmusok feltárásához. 

Az új funkcionális vizsgálatok és az AVR-effektor jegyzékek elősegíthetik az R gének 

azonosítását és izolálását, valamint új, tartósabb rezisztenciát biztosító gének felfedezését. 

Ezenkívül a HIGS technológia alkalmazása lehetővé teszi a rozsdagombák fertőző- és 

megbetegítőképességét befolyásoló gének célzott csendesítését, ami új fungicidosztályok 

kifejlesztéséhez vezethet.  

Végül, az effektorok és a célgének közötti kölcsönhatások vizsgálata lehetőséget kínál 

a gazdanövényekre gyakorolt hatások mélyebb megértésére és a fogékonyság csökkentésére 

irányuló genomszerkesztéses stratégiák fejlesztésére. Bár a biotróf rozsdagombák kutatása 

kihívást jelent, az új technológiák és megközelítések jelentős előrelépést hoztak genetikájuk 

mélyebb megértéséhez. 
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Summary 

Over the past 20 years, significant advances have been made in rust fungus research 

using new genomic technologies. Studies in recent years have shown that the genomes of rust 

fungi are much larger and more complex than those of other fungi, with diverse haplotypes and 

genome sizes, and contain large amounts of repetitive elements and gene families that are 

important for their biotrophic lifestyle.  

Genetic research on rust fungi provides new insights into the diversity of fungal 

genomes and mechanisms of virulence. The results may help to improve the use of R genes 

against host organisms. In addition, the study of interactions between effector proteins and R 

genes may provide new mechanisms of resistance. New functional assays and AVR effector 

annotations may facilitate the identification and isolation of R genes and the discovery of new 

genes that confer more persistent resistance. In addition, the application of HIGS technology 

will allow targeted silencing of genes affecting the infectivity and pathogenicity of rust fungi, 

which could lead to the development of new fungicide classes. 

Finally, studying the interactions between effectors and target genes provides an 

opportunity to gain a deeper understanding of the effects on host plants and to develop genome 

editing strategies to reduce host susceptibility. Although research on biotrophic rust fungi is 

challenging, new technologies and approaches have led to significant advances in our better 

understanding of their genetics. 
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