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Rövidítés jegyzék 

 

  

AKK: 1-aminociklopropán-1-karbonsav LOX-1: Lipoxigenáz enzim 1 

AKKS: 1-aminociklopropán-1-karbonsav szintetáz LOX-2: Lipoxigenáz enzim 2 

AKKO: 1-aminociklopropán-1-karbonsav-oxidáz LOX-3: Lipoxigenáz enzim 3 

APX: Aszkorbát-peroxidáz LP: Lipidperoxidáció 

ATP: Adenozin trifoszfát MDA: Malondialdehid 

AU: Auxin MDAR: Monodehidroaszkorbát-

reduktáz 

CAT: Kataláz enzim NFU: Nappal a fertőzés után 

CIT: Citokinin P2: 2-es perifériás mielin fehérje  

CTR1: Réztanszporter-1 fehérje P5CS: pirrolin-5-karboxilát szintetáz 

DELLA: Fehérjék, amelyek a gibberellin jelátviteli  

útvonal központi elemei 

P680: A II. fotokémiai rendszer 

elsődleges donora 

EUI: Legfelső megnyúlt internódium P700: A I. fotokémiai rendszer 

elsődleges donora 

ET: Etilén POX Gvajakol-peroxidáz 

FAD: Flavin-adenin-dinukleotid PVC: Poli (vinil-klorid)  

FW: Friss növényi tömeg RDV: Rizstörpülés vírus 

GA: Gibberellinsav ROS: Reaktív oxigén szabadgyökök 

GR: Glutation reduktáz SOD: Szuperoxid-dizmutáz 

GSH: Redukált glutation TBA: Tiobarbitursav 

GSSG: Oxidált glutation TCA: Triklórecetsac 

  4-HNE: 4-hidroxi-2-nonenál  
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1. BEVEZETÉS 

A mezőgazdaság napjaink egyik vezető ágazata, hazai és világviszonylatban 

egyaránt. Főbb szervezeti szakágai a növénytermesztés és az állattenyésztés, amelyek fő 

feladata, hogy megfelelő mennyiségű és minőségű élelmiszerrel lássák el a lakosságot. A 

növénytermesztést a természeti tényezők (az éghajlat, a talajviszonyok, a domborzat, a 

növényvilág, a vízrajz) és az emberi tevékenységek (pl. a talajművelés, a növényvédelem 

és az öntözés) egyaránt befolyásolják (Hongdou et al., 2018).  

Az éghajlati tényezők közül a globális felmelegedés, vagy globális klímaváltozás 

okozza a legnagyobb problémát a mezőgazdaságban, ami az átlaghőmérséklet jelentős 

emelkedését jelenti, amit több faktor is befolyásol. Az emberi (antropogén) 

tevékenységek nyomán az üvegházhatású gázok, mint például a szén-dioxid, a metán, a 

dinitrogén-oxid, az ózon, a kén-hexafluorid és a halogénezett szénhidrogének 

koncentrációja folyamatosan növekszik (Philipona et al., 2004). A növénytermesztés 

során felhasznált rengeteg mennyiségű nitrogéntrágyázás miatt talajaink elsavanyodnak 

(Burchill et al., 2014). A kémiai növényvédőszeres kezelések (Palikhe, 2007) és a 

mezőgazdasági terméket szállítása (légi és szárazföldi úton) szintén fokozzák az 

üvegházhatású gázok képződését (Harris, 2004).  

A globális felmelegedés közvetett és közvetlen módon befolyásolja a 

növénytermesztést. A folyamat számos abiotikus stresszt okoz, például a szárazság 

(Tuberosa et al., 2003), a szélsőséges hőmérsékleti viszonyok (Naglaa et al., 2014), az 

áradások (Ashraf és Mehmood, 1990) és a sóstressz (Flowers and Yeo, 1990). A 

szárazság hatására a kultúrnövényeink termésmennyisége kevesebb, a minőségük pedig 

gyengébb lesz. Ezen felül a csírázás vontatottá válik, a levélfelület nagysága, a 

kultúrnövény növekedése, biomassza produkciója és a fotoszintézis intenzitása csökken 

(Tuberosa et al., 2003). A szélsőséges hőmérsékleti viszonyok miatt megváltozik a 

növények vegetatív és generatív szakaszainak a hossza, valamint a vetés -és betakarítási 

idő eltolódik. Az őszi hosszabb meleg periódus, a tavaszi hosszabb hideg periódus miatt 

az őszi, illetve tavaszi vetésű növények vetése később történik, a hirtelen bekövetkező 

hőmérsékletemelkedés miatt a betakarítási idő lerövidül. Barlow és munkatársai (2015) 

tanulmánya alapján a fagyhatás az őszi búza terméketlenségét, a hőmérséklet növekedés 

a szemtelítődés hiányát idézte elő. Az árvíz állandó vízborítottságot okoz, ami 

talajtömörödéshez vezet, ezáltal csökken a talaj oxigén szintje. Ezzel egy időben az 

anaerob baktériumok mérgező hatású vas-, mangániont, illetve szulfidokat termelnek, 

ami szintén károsítja a kultúrnövényeink fiziológiai folyamatait (Ashraf és Mehmood, 
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1990). Az oxigénhiányos környezet Pasteur-effektushoz vezet, aminek a lényege, hogy 

glükóz molekulánként 38 ATP (adenozin trifoszfát) helyett csak 2 ATP keletkezik, a 

maradék energia a hidrogén tartalmú vegyületekben marad, vagy hő formájában távozik 

(Turner, 1951).  A sóstressz redukálja a növények víz és tápelem-felvételét, illetve a 

transzspirációs áramba jutva a sejtkárosodást, „levélégést” és az antioxidáns 

enzimaktivitás növekedését okozza (Saddiq et al., 2021). Az abiotikus stressz faktorok 

ellen közvetlenül védekezni nem lehet, a tudományok jelenlegi ismeretei szerint a 

rezisztencianemesítés az egyetlen közvetett védekezési lehetőség velük szemben. 

Az agrotechnikai tényezők (pl. talajművelés, öntözés, növényvédelem) közül a 

növényvédelem kiemelt fontosságú a növénytermesztés szempontjából. A károsítók 

(kórokozók, kártevők, gyomnövények), jelentős terméscsökkenést és minőségromlást 

okozhatnak (Donatelli et al., 2017). A védekezés rendkívül nehéz ellenük, mivel az 

agrotechnikai-, a kémiai-, és a biológiai növényvédelem együttes hatását kell alkalmazni 

a megfelelő hatékonyság elérése érdekében. A kizárólagos kémiai növényvédelem 

alkalmazásával a környezetünk szennyezése fokozódik és a mezőgazdasági szempontból 

hasznos élő szervezetek is elpusztulnak (Bozsik, 2001). Emiatt a szakemberek 

kifejlesztették az integrált növényvédelem (IPM) fogalmát és használatát a gyakorlatban. 

Az IPM lényege, hogy a károsítók elleni védekezés során nem a teljes elpusztításuk a cél, 

hanem az, hogy a kártételüket a gazdasági küszöbérték alatti tartsuk, a kémiai és a 

biológiai növényvédelem, illetve a rezisztencia nemesítés együttes alkalmazásával 

(Bozsik 2014).  

A növényvédelem és a globális felmelegedés között szoros kapcsolat van. Ennek 

oka, hogy a klímaváltozással a környezeti hatások eltérőek lesznek a kultúrnövény és 

kórokozó szempontjából is. A megemelkedett hőmérséklet nem csak kultúrnövény 

ellenálló-képességét csökkenti, hanem hozzájárul a károsítók elterjedéséhez szükséges 

optimális környezeti tényezők kialakításához is (Gregory et al., 2004). Newman (2004) 

vizsgálata alapján a megemelkedett hőmérséklet miatt a Rhopalosiphum padi szárnyas 

egyedszámai megemelkedtek, ami fokozta az árpa sárga törpüléses vírus (Barley yellow 

mosaic dwarf virus) elterjedését. Chakraborty és Datta (2000) az emelkedett CO2 szint 

hatására a Colleltotrichum gloeosporioides kórokozó növekedésintenzitását figyelték 

meg. A fehérrépa (Brassica rapa) alternáriás (Alternaria brassicae) fertőzése szintén 

fokozódott a forróság miatt (O’Hara et al., 2016). A globális felmelegedés a kártevők 

számát is közvetlenül befolyásolja. A káposztalepke (Pieris brassicae) fejlődési ideje 

lerövidült, ami a nemzedékszám növekedéséhez vezetett (Bale et al., 2002). A 
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kukoricamoly nemzedékszáma az utóbbi években szintén megemelkedett a klímaváltozás 

következtében (Kozak et al., 2019).  

Doktori értekezésemben a golyvásüszög (Ustilago maydis) fertőzés hatásait 

vizsgáltam a takarmány és csemegekukorica hibridek növényfiziológiai és morfológiai 

paramétereire. A Kutatási témát az indokolta, hogy a kórokozó terjedése összefüggésben 

lehet a globális felmelegedéssel, mivel a forró, száraz időjárás elősegíti a terjedését, 

illetve növeli a fertőzés intenzitását (Lapin és Van Den, 2013). Kutatásom egyik célja az 

volt, hogy vizsgáljam a kukorica hibridek fogékonyságát a golyvásüszög kórokozóval 

szemben. Az első kísérletet üvegházi körülmények között állítottam be, ahol a 

golyvásüszög fertőzésen kívül vizsgáltam a különböző növényi hormonok (a citokinin, a 

gibberellin, az auxin és az etilén) hatását a fertőzés intenzitására. Ezt a kísérletet 

indokolta, hogy a növényi hormonok használata egy új lehetőség a kórokozók elleni 

védelemben, mivel a növényi hormonok befolyásolhatják a kórfolyamatot a gazdanövény 

ellenállóságának, valamint a kórokozó fertőzés intenzitásának a növelésével, illetve 

csökkentésével. A második kísérletet szántóföldi körülmények között állítottam be, ahol 

a különböző koncentrációjú golyvásüszög fertőzések hatását vizsgáltam. Ennek a 

kísérletnek a lényege az volt, hogy az eltérő töménységű fertőzéseket a kultúrnövény 

mennyire tolerálja. Szántóföldi körülmények között eltérő lehet a fertőzések 

koncentrációja, mivel az időjárási tényezők (a hőmérséklet, a páratartalom, a 

csapadékmennyiség, a napsütéses órák száma) valamint az abiotikus (a szárazság, a 

vízhiány, az UV-sugárzás) tényezők befolyásolják a kórokozók koncentrációját. A 

biotikus stressz faktorok, mint a gyomnövények, kártevők és az egyéb mikroszervezetek 

tovább csökkentik a kultúrnövény ellenállóságát, elősegítve ezzel a sikeres 

megfertőződést. 

Vizsgáltam a golyvásüszög fertőzés hatását a növények relatív klorofill-

tartalmára, a fotoszintetikus pigmentek mennyiségére (klorofill-a. klorofill-b, 

karotinoidok), az aszkorbát-peroxidáz (APX), a gvajakol-peroxidáz (POD), a szuperoxid-

dizmutáz (SOD) enzimek aktivitásaira, a malondialdehid-tartalomra (MDA-tartalom), a 

prolin koncentrációra, a növénymagasságra, a szárátmérőre, a száraz tömegre, a 

csőhosszra, a csőátmérőre, a szemtömegre, a 100 szem friss és száraz tömegre, a 

beltartalmi paraméterekre (a szárazanyag, a nyersrost, a nyersfehérje, a nyerszsír, a 

nyershamu, a nitrogén) és a kukoricacsövek elemtartalmára (Al, Br, Ca, Cr, Cu, Fe, K, 

Mg, Mn, Na, P, Pb, S, és Zn).    
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

 

2.1. A patogenezisről általánosságban  

A patogenezis, vagyis a kórfolyamat, amely során kialakul egy kapcsolat 

(versengés) a növényi kórokozók (vírusok, baktériumok és gombák) és a gazdanövények 

között (De Young és Innes, 2006). E folyamatban a kórokozó igyekszik a gazdanövénybe 

behatolni (Kourelis és Van Der Hoorn, 2018), majd annak tápanyag, vízkészletét 

felhasználva, legyengíteni az ,,immunrendszerét”, a gazdanövény pedig különböző 

védekezési mechanizmusokkal igyekszik a kórokozó penetrációját (behatolását) 

megakadályozni. A kórfolyamat során a sejtmembrán belsejében található receptorok 

felismerik a kórokozó azonosítására szolgáló molekuláris mintákat (MAMP), a sejtfalhoz 

kapcsolt kinázok (WAK) (Decreux és Messiaen, 2005) pedig a sejtfalkárosodás után 

keletkezett molekuláris mintákat (DAMP) azonosítják, ezekkel a módszerekkel tehát a 

kórokozót a növény felismeri, majd elindítja a megfelelő védekezési reakciót ellene 

(Dangl et al., 2013). A védekezésben a kutikulának fontos szerepe van, amely a külső 

viaszos rétege a növényi szövetnek (Ziv et al., 2018). A kutikula szerkezete növényenként 

eltérő lehet (Guzmán-Delgado et al., 2016), és eltérő lehet a kutikulák hatása a különböző 

kórokozók ellen (Chassot et al., 2008). A sikeres behatolást követően a gazdanövény 

különböző másodlagos vegyületekkel igyekszik megakadályozni a fertőzés sikerességét 

(Akiyama et al., 2005). A fenolok, terpének és a nitrogén/kén tartalmú vegyületek a 

növényekben szintetizálódnak (Santos-Sánche et al., 2019) és fontos szerepet játszanak a 

kórokozókkal szembeni védelemben (Rosenthal és Berenbaum, 1992). A fenolok a 

sikiminsav-útvonalon szintetizálódnak, és a leghatékonyabb antimikrobiális hatással 

rendelkeznek (Hu et al., 2022). Korábbi vizsgálatok bizonyították a különböző fenolos 

vegyületek hatását a kórokozókkal szemben (zárójelben a kórokozó amelyikkel szemben 

leírták) a benzaldehid (Botrytis cinerea, Yourman és Jeffers, 1999), a protokatekuinsav 

(Colletotrichum circinans ellen, Walker és Stahman, 1955), a szalicilsav (Eutypa lata, 

Lattanzio et al., 1994), a vanillinsav (Phytophthora infestans, Harborne, 1989), a 

klorogénsav (Fusaryum osysporum, Ito et al., 2007), a naringin (Penicillium digitatum, 

Arcas et al., 2000), a flavonok (Alternaria, Weidenbörner és Jha., 1994), az oleuropein 

(Phytopthora, Del Río, 2003), a nobiletin (Phoma tracheiphila, Migheli et al., 2009), a 

genistein (Monilinia fructicola, Johnson, 1976), a hordatin (Helminthosporium sativum, 

Overeem, 1976). 
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A kórokozók behatolásának típusa eltérő. Vannak olyanok, amelyek közvetlenül 

(pl. Sclerotinia sclerotiorum, Chen et al., 2020), és vannak, amelyek csak közvetetten 

például mechanikai, rovarkártétel után képes behatolni a gazdanövénybe (pl. Ustilago 

maydis, Lanver et al., 2017). Ezen kívül a másodlagos, vagy más néven gyengültségi 

kórokozók, amelyek kártétel, vagy más fertőzés után betegítik meg a gazdanövényt (pl. 

Botyris cinerea, Petrasch et al., 2019). A kórokozók életformája szintén befolyásolja a 

kórfolyamatot (Zogli és Libault, 2017). A nekrotrófok kórokozók pl. a Fusarium 

graminearum (Hao et el., 2020), a Septoria tritici (Fones és Gurr, 2015) és a Pyrenophora 

tritici-repentis (Wei et al., 2020) az idősebb növényi szerveket támadják meg, a 

gazdanövényt elpusztíthatják, majd azok tápanyagtartalmát felhasználva folytatják a 

fejlődésüket (Leary et al., 2018). A biotróf kórokozók, mint például a lisztharmatok 

(Davari et al., 2014), a rozsdagombák (Aime és McTaggart, 2021) a gazdanövénnyel 

együtt élik le az életciklusukat, a gazdanövény nem pusztul el, mivel csak élő 

gazdanövényen képesek fejlődni (Wipf et al., 2019). A kórfolyamatot (1. ábra) sok 

tényező befolyásolja, melyek közül kiemelendő a gazdanövény faja, fajtája; a kórokozó 

faja, típusa; és a környezeti tényezők (Andersen et al., 2018). A kórokozók 

növényfiziológiai hatását a további alpontokban részletesen ismertetem. 

 

1. ábra: A kórfolyamat általános mechanizmusa a növényekben (Wang et al., 2019.) 



 

12  

2.2. A patogének hatása a gazdanövény klorofill-tartalmára 

A relatív klorofill-tartalommal meghatározhatjuk a levelek viszonylagos klorofill-

tartalmát és következtethetünk azok nitrogén tartalmára (Argenta et al., 2001). A relatív 

klorofill-tartalom és a növények N-tartalma közötti korrelációt több szerző is bizonyította 

(Yadava, 1986; Smeaé és Zhang, 1994; Dwyer et al., 1995), ezért sokszor vizsgálják a 

relatív klorofill-tartalmat a növények különböző vegetatív szakaszaiban (Li et al., 2015). 

A magasabb klorofill-tartalom fokozni fogja a fotoszintézis hatásfokát, elősegíti a 

hatékonyabb fényelnyelést, valamint magasabb lesz a termésmennyiség (Karademir et 

al., 2009).  

A különböző kedvezőtlen biotikus tényezők (kórokozók, kártevők, 

gyomnövények) befolyásolják a relatív klorofill-tartalmat (Yu et al., 2013). A 

kórfolyamat következtében kialakuló tünetek, például klorózis, nekrózis, antociánosodás, 

sárgulás, barnulás, foltosodás hatására csökken a levelek asszimilációs felülete, ami miatt 

kevesebb lesz a klorofill-tartalom (Kretschmer et al., 2019).  

A növények tényleges klorofill tartalmát a fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségének mérésével lehet kimutatni. A klorofill-a az elsődleges fotoszintetikus 

pigment, amely elnyeli a fényt az antennakomplexben a fotoszintetikus elektrontranszport 

számára, az elektronszállító láncban primer elektrondonorként viselkedik. A 

hullámhossztartományuk 430-660 nm. Az elnyelt fényenergiát eljuttatja a P680 és P700-

as reakciócentrumokba (Ishikita et al., 2006). A klorofill-b összegyűjti a fényenergiát, 

majd továbbítja a klorofill-a-ba, a hullámhossz tartománya 450-650 nm (Eggink et al., 

2001). A karotinoidok a membránokban főként fehérjékkel kapcsolódnak össze, a 

xantofill-ciklusban részt vesznek a nagyon magas fényintenzitás elleni védekezésben 

(Croce és van Amerongen, 2014). 

A klorofill és a karotinoid-tartalom csökkenésének az oka a kórokozók által 

kiváltott gátló hatás a Mg-kataláz és a fitoén-deszaturáz enzimekre (Lee et al., 2015). 

Továbbá a kórokozók blokkolhatják az uroporfirinogén-dekarboxiláz működését, 

valamint a Les22 kloroplaszt fehérjét is csökkenthetik, ami után hiperszenzitív 

reakcióhoz hasonló tünetek jelentkeznek a növényeken (Hu et al., 1998). Tang és 

munkatársa (2013) kimutatták, hogy a Puccinia striiformis f. sp. tritici fertőzés növelte a 

TaLls1 génexpressziót, amely a feoforbid-α-oxigenáz aktiválásért felel (amely aktivitása 

összhangba hozható a klorofill bontással). A Magnaphorte oryzae a 2-es fénygyűjtő 

komplex foszforilációját okozta (Liu et al., 2019). Kutatók kimutatták más patogének 

negatív hatását a relatív klorofill-tartalomra. Az Ustilago maydis (Frommer et al., 2018, 
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Szőke et al., 2021), a Cryphonectria parasitica (Kovács et al., 2021), a Pseudomonas 

cichorii (Rajendran et al., 2016), az Uromyces appendiculatus (Bojtor et al., 2019),  

Fusarium graminearum (Simkó et al., 2021) és a Melampsora medusae (Gortari et al., 

2018) szignifikánsan csökkentették a SPAD egységet a fertőzött növényekben. 

Előfordulhat, hogy a gazdanövény tolerálja a betegséget, ekkor nem alakul ki tünet és a 

klorofill-tartalom nem fog csökkenni.  

A kórokozók a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét is befolyásolják. Számos 

tanulmány készült a kórokozók hatásáról a fotoszintetikus pigmentek mennyiségére. A 

Colleltotrichum lindemuthianum (Lobato et al., 2009), a Xanthomonas campestris és 

Pseudomonas syringae (Berova et al., 2007), Phaeoacremonium angustius és 

Phaeomoniella chlamydospora (Santos et al., 2009) szignifikánsan csökkentették a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségét. A különböző nekrózisok, klorózisok hatására 

csökkenni fog a fotoszintetikus pigmentek mennyisége, mert ezekkel elhal a levélfelület. 

Ennek oka a kloroplasztiszok degradációja, ami a klorofill-tartalom csökkenéséhez vezet 

(Sowden et al., 2018).  

  

2.3. A patogének hatása a gazdanövény antioxidáns enzimeinek aktivitására 

A reaktív oxigén gyökök (ROS) képződése, mint például a szuperoxid (•O2¯) és a 

hidrogén-peroxid (H2O2), a szinglett oxigén (1O2), és a hidroxil gyök (•OH) az 

úgynevezett oxidatív robbanás, a növényekben külső hatásra indukált oxidatív stressz 

hatására történik meg. A ROS formák elsősorban a sejtalkotókban (kloroplasztisz, 

mitokondrium, peroxiszóma, citoplazma) fordulnak elő, ahol a sejtalkotók anyagcsere 

aktivitása magas (Zhao et al., 2020). A növények egy bizonyos mértékig tolerálják a ROS 

formák jelenlétét, felhalmozódásuk után a membrán lipidek károsodnak, DNS mutáció, 

fehérje csökkenés, illetve sejthalál következhet be (Finkel, 2003; Choudhary et al., 2019). 

Mennyiségüket több tényező is befolyásolja, amelyek a környezeti hatások, növényi 

hormonok, a fejlődés és egyéb növényélettani folyamatok (Czarnocka és Karpiński, 

2019). Természetes körülmények között a keletkezett ROS formákat a kultúrnövény 

tolerálni tudja, mert enzimatikus és nem enzimatikus úton lebontja azokat. Bármely 

abiotikus és biotikus stressz tényező felborítja ezt az egyensúlyt, ami után aktiválódik a 

növények belső védekező rendszere (Kumari et al., 2021). A növények különböző 

védekezési mechanizmusokat fejlesztettek ki a ROS mennyiségének csökkentésére. A 

nem enzimatikus út közül kiemelendő az aszkorbát-glutation ciklus, ahol az aszkorbátnak 

és a gluationnak központi szerepe van és befolyásolja a redoxpotenciált (Hasanuzzaman 
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et al., 2019). Az aszkorbát-peroxidáz (APX) a hidrogén peroxidot (H2O2) vízzé (H2O) 

alakítja elektron átadással, mely az aszkorbátról kerül az APX-ra, az aszkorbát 

monodehidroaszkorbáttá oxidálódik, amely ha nem redukálódik gyorsan, 

dehidroaszkorbáttá és aszkorbáttá alakul (Guo et al., 2020). Ezt követően a 

dehidroaszkorbát reduktáz a dehidroaszkorbátot aszkorbáttá redukálja, a redukcióhoz a 

glutation elektronját használja fel, amelyből oxidált glutation lesz. Az oxidált glutationt 

a glutation reduktáz redukálja glutationná, a redukcióhoz a NADPH-t használja fel 

elektrondonorként. Ebben a ciklusban a NAPH-ról kerül elektron a H2O2-re (Zur et al., 

2021). Az aszkorbát-glutation ciklust a 2. ábra szemlélteti.  

 

 

2. ábra: Az aszkorbát-glutation ciklus mechanizmusa a növényekben (Zur et al., 2021) 

 

A reaktív oxigén gyökök akár közvetlen védő elemekként is szolgálhatnak, mivel 

megvédhetik a növényeket a patogén (növényi vírus, baktérium, gomba) fertőzéssel 

szemben. Ezek a reaktív oxigén gyökök a növényi sejtekben képesek megerősíteni a 

sejtfalakat a glikoproteinek összekapcsolásával (Almagro et al., 2009; Yang et al., 2015). 

Ugyancsak jelentős szerepük van a jeltovábbításban is, ami a védekező gének 

aktiválásához szükséges (Torres et al., 2006). A reaktív oxigén gyökök antimikrobiális 

aktivitása régóta ismert (Sasaki et al., 2004). A növényi sejtek képtelenek mozogni, 

körülvenni és beburkolni a kórokozót, viszont képesek a ROS termelésére (Janků et al., 

2019). In vitro kísérletekben a szuperoxid és a hidrogén-peroxid baktériumok és gombák 

elleni antimikrobiális aktivitása igazolt, in vivo szerepük azonban nem bizonyított (Király 
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et al., 1967).  Ugyanakkor az aerob élő szervezetekben oxidatív stressz hatására 

szuperoxid szabadgyökök keletkeznek (O2•) (Fasnacht és Polacek, 2021).  

A szuperoxid-dizmutáz enzimek (SOD), a szuperoxid szabadgyököket 

molekuláris oxigénné, illetve H2O2-vé alakulását katalizálják, létfontosságú enzimek, 

amelyek megvédik a sejteket az •O2 által indukált oxidatív károsodásoktól, illetve egyéb 

toxikus, szuperoxidból származó oxigénformáktól, legfőképpen a hidroxil gyököktől 

(OH-) (Fridovich, 1978). Ezek az enzimek jelen vannak minden aerob, és jó pár anaerob 

élő szervezetben, amelyeknek a sajátossága egy részben elkülönülő Cu-Zn, illetve Mn, 

vagy Fe-kofakor (Asada et al., 1980). A Cu/Zn-SOD főként az eukarióta szervezetek 

citoplazmájában és/vagy a kloroplasztisz sztrómájában található (Kroll et al., 1995).  A 

prokarióta szervezetekre a Mn-SOD jellemző (Ganini et al., 2015), de előfordul az 

eukarióta szervezetek mitokondriális mátrixában is (Zhang et al., 2021). A Fe-SOD nem 

csak a prokariótákban található meg, hanem néhány eukarióta család kloroplasztiszában 

is előfordul (Grace, 1990). Az enzim a szuperoxid (O2
–) dizmutációját katalizálja. A 

keletkezett hidrogén-peroxid (H2O2) az előbb leírt módokon, pl. kataláz segítségével 

alakul át vízzé (H2O) és oxigénné (O2). A szuperoxid-dizmutáz egy jelentős antioxidáns. 

Azonban állati és baktériumsejtekben, ahol megemelkedett aktivitását észleltek, a sejtek 

halálát okozta, ha a kataláz nem volt képes semlegesíteni a keletkezett hidrogén-peroxidot 

(H2O2) és a hidroxil gyököket (Mahaseth és Kuzminov, 2017). A SOD képes a hidrogén-

peroxidból (H2O2) hidroxil gyök (•OH) keletkezését is katalizálni; vélhetően ez a 

mechanizmus magyarázza a hidroxil gyöknek a membránkötött átmeneti fémektől távol 

eső károsítását (Yim et al., 1990). Kimutatták, hogy magas SOD aktivitás akkor 

jelentkezik, amikor a szuperoxid sejten belüli produkciója növekszik, mint például 

magasnyomású oxigénnek (Foster és Hess, 1980) és kén-dioxidnak kitett növények 

esetében (Tanaka és Sugahara, 1980). Emellett a mesterségesen indukált stressz 

tolerancia, amely például a paradicsomban fellépő fotodinamikus károsítás, a napégés 

ellen (Rabinowitc és Sklan, 1980), valamint a bab levelek akut és krónikus ózon általi 

károsításai ellen fejlődött ki, szintén a SOD protektív tulajdonságának tudható be (Lee és 

Bennett, 1982). Elmondható, hogy aránylag kevés kutatás foglalkozott a patogén 

mikroorganizmusokkal fertőzött növényekben mért SOD aktivitással.  A Magnaporthe 

grisea által fertőzött rizs leveleiben mért SOD aktivitás nem szignifikánsan változott, és 

nem volt különbség a kompatibilis, és nem kompatibilis reakciók között (Matsuyama, 

1983). A dohány mozaik vírus (TMV) által fertőzött toleráns és hiperszenzitív fajta 

paradicsomokban is csökkent SOD aktivitást figyeltek meg (Matkovics et al., 1978). 
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Ezzel szemben TMV fertőzött közönséges (Nicotiana tabacum), valamint ragadós 

dohány (Nicotiana glutinosa) leveleiben szignifikáns növekedést tapasztaltak a SOD 

aktivitásban (Montalbini és Bounaurio, 1986). Lengyel (2019) a lisztharmat fertőzés és a 

SOD aktivitás pozitív korrelációját írta le.  

Az aszkorbát-peroxidáz (APX) szintén részt vesz a reaktív oxigénformák 

semlegesítésében. A hidrogén-peroxidot (H2O2) vízzé (H2O) és oxigénné (O2) alakítja át 

és nélkülözhetetlen szerepet játszik a kloroplasztiszok és egyéb sejtalkotók védelmében 

a reaktív oxigénformák okozta károsítások ellen (Jiang et al., 2016). A hidrogén-

peroxidot (H2O2) az aszkorbát segítségével (az aszkorbát az elektrondonor) a víz mellett 

monodehidroaszkorbátá is átalakítja, amely az aszkorbát egyértékű oxidálószere (Foyer 

és Noctor, 2005). A növények kloroplasztisz sztrómáiban lejátszódó aszkorbát-glutation 

ciklus mellett az aktív oxigénformák általános reakciója a dioxigén vízzé történő 

fotoredukciója a szuperoxiddal és hidrogén-peroxiddal az 1-es fotokémiai rendszerben 

(PSI) az elektronok által, amelyek a 2-es fotokémiai rendszer (PSII) víz molekulájából 

származnak,, mivel a molekuláris oxigénre kerül, szuperoxid anion szabadgyököt hoz 

létre, amelyből hidrogén-peroxid (H2O2) keletkezik a SOD segítségével (Asada, 1999). 

Az APX izoenzimjei a növényekben a citoplazmához, a tillakoid membránhoz, a 

kloroplasztiszhoz, a mikrotestekhez (glioxiszóma és peroxiszóma) és a membránhoz 

kötött formában fordulnak elő (Dunan et al., 2011). Az APX a sejtekben a legnagyobb 

mennyiségben előforduló antioxidáns enzim, és funkcionálisan aktívabban vesz részt a 

H2O2 semlegesítésében, mint a többi antioxidáns enzim pl. kataláz, glutation peroxidáz, 

NAD(P)H monodehidroaszkorbát reduktáz (Wang et al., 1999). Fimognari és 

munkatársainak (2020) mérései szerint a Pseudomonas syringae py. tabaci csökkentette, 

a Pseudomonas syringae pv. phaseolicola viszont növelte a dohány növények APX 

aktivitását. A Cryphonectria parasitica fertőzés magasabb APX aktivitást indukált a 

szelídgesztenye leveleiben (Savaci et al., 2018). 

A gvajakol-peroxidáz (POD) hemtartalmú enzimek, amelyek az aromás 

elektrondonorokat (Pl. gvajakol, pyrogallol) oxidálják és a H2O2 redukálásában vesznek 

részt (Sharma et al., 2012). Ezek az enzimek négy diszulfid-hidat és két szerkezeti Ca 

iont tartalmaznak (Schuller et al., 1996). Az izoenzimjei a vakuólumban, a sejtfalban és 

a citoszolban találhatóak (Mika és Lüthje, 2003). A gvajakol-peroxidáz enzimek részt 

vesznek a sejtfal lignifikációjában, az auxin lebontásában, az etilén bioszintézisében, 

valamint a sebgyógyulásban (Kobayashi et al., 1996).  Több tanulmány pozitív 

korrelációt állapított meg a gvajakol-peroxidáz és az enzimek aktivitása között, a gvajakol 
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aktivitás növekedéssel fokozódott a többi enzim (az APX és a β-glükozidáz) aktivitása is 

(Uarrota et al., 2016; Pieczul et al., 2020). 

A kataláz (CAT) enzimfunkciója megegyezik az APX és a POD funkcióival. A 

kataláz volt az első enzim, amelyet felfedeztek a kutatók. Funkciójuk a H2O2 

detoxifikációjában van, a többi peroxiddal szemben, azonban a hatásuk nem kielégítő 

(Del Río et al., 1998). A kataláz enzimek kivételesek, ugyanis a többi enzimmel (pl. APX, 

POD) szemben nem igényelnek redukáló donorokat a redukcióhoz. A reakcióidejük 

magasabb, az affinitásuk azonban sokkal alacsonyabb, mint az APX enzimnek. A kataláz 

aktivitás sokkal alacsonyabb a citoszolban, mitokondruimban, valamint a 

kloroplasztiszban, mint a peroxiszómákban (Mhamdi et al., 2010). Blackman és Hardham 

(2008) 3 kataláz gént írtak le a génexpressziós profil alapján: A 1. osztályú kataláz gének 

a fotoszintetikus folyamatokban vesznek részt és a fény szabályozza a működésüket, a 2. 

osztályú kataláz gének a vaszkuláris sejtekben vannak jelen, a 3. osztályú kataláz gének 

pedig a csíranövényekben és a fiatal hajtásokban fordulnak elő nagyobb mennyiségben. 

A katalázok aktivitásának emelkedését több kutató is tanulmányozta a növénypatogén 

kórokozókkal szemben. Vanacker és munkatársai (2000), magasabb kataláz aktivitást 

mértek a Blumeria graminis f. sp hordei fertőzött fogékony és rezisztens árpa fajtákban. 

Hasonló jelenséget írtak le a Phytophthora nicotiane fertőzést követően. Az Aspergilus 

flavus rezisztens kukorica vonalak kataláz aktivitása erőteljesebben megnövekedett, mint 

a fogékonyaké (Magbanua et al., 2007). Liu és munkatársai (2019) kísérlete szerint a 

Botrytis elliptica rezisztens Lilium fajták eltérően reagáltak a fertőzésre, a kataláz 

aktivitás növekedése és csökkenése is megfigyelhető volt a fajtákban. 

A glutation reduktáz (GR) az oxidált glutationt (GSSG) alakítja át redukált 

glutationná (GSH) NAD(P)H oxidációjával. A GR a flavoenzimekhez tartozik, és 

diszulfid csoporttal rendelkezik (Yousuf et al., 2012). A glutation működése függ a 

NAD(P)H-tól (mivel NAD(P)H nélkül nem működik az enzim) és a GSH/GSGG 

arányától a növényi sejtalkotóban. A katalizálás folyamata két részből áll: először az 

enzim flavin része redukálódik a NAD(P)H segítségével, majd a flavin oxidálódik, ami 

után egy redox aktív diszulfid híd redukálódik és tiolát anion és cisztein keletkezik 

(Romero-Puertas et al., 2006). A folyamat második szakaszában az oxidált glutation 

redukálódik a tioldiszulfid oxidációjával (Ghisla és Massey, 1989.). Ha a redukált 

glutation nem oxidálódik, akkor inaktiválódhat. A folyamat visszafordítható. A 

mitokondriumban, a kloroplasztiszban, a peroxiszómákban és a citoszolban is előfordul, 

a legnagyobb aktivitásukat azonban a fotoszintetizáló szövetekben mutatják (Edwards et 
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al., 1990).  A kloroplasztiszban a GSH és GSGG hozzájárul a H2O2 méregtelenítéséhez a 

Mehler-reakcióban (Roberty et al., 2014).  A glutation reduktáz (GR) szerepét is kutatták 

a különböző kórokozókkal szemben. Fernandez és Wilson (2014) a GR növekedést írta 

le Magnaphorte oryzae fertőzés hatására. A Fusarium oxysporum fertőzött 

csicseriborsóban szintén emelkedett GR aktivitást mértek (Garcia-Limones et al., 2002). 

A Botyritis cinerea fertőzött paradicsom növényekben a fertőzés GR aktivitás emelkedést 

indukált (Kuźniak és Skłodowska, 1999; 2004). A monodehidroaszkorbát-reduktáz 

(MDAR) egy FAD enzim, amely részt vesznek az enzimatikus reakciókban (Hossain és 

Asada, 1984) és a monodehidroaszkorbátot redukálja aszkorbáttá (Asada, 1997). A 

monodehidroaszkorbát a tillakoid membrán lumenében jön létre a Violaxanthin de-

epoxidáz enzim, vagy az aszkorbáttól származó PSI és PSII fotokémiai rendszerbe 

vándorló elektronok segítségével (Mano, 1999), és az aránya eltolódik a dehidroaszkorbát 

és aszkorbáthoz viszonyítva, ha a lumen pH-ja alacsony (Asada, 1999). A 

monodehidroaszkorbát szabad gyök, amely a NAD(P)H elektrondonor segítségével 

redukálódik (Foyer and Halliwell, 1976). A monodehidroaszkorbát-reduktáz enzim, a 

többi enzimhez hasonlóan szintén megtalálható a citoszolban, mitokondriumban, 

kloroplasztiszban és a peroxiszómákban (Mittova et al., 2003). Kuźniak és Skłodowska 

(2004) tanulmányában a Botrytis cinerea fertőzés csökkentette a monodehidroaszkorbát-

reduktáz aktivitást a paradicsomban. A TMV (Tobacco mosaic virus) fertőzött 

növényeknek alacsony volt a MDAR aktivitása (Fodor et al., 1997).  Hakmaoui és 

munkatársai (2012) a Pepper mild mottle virus fertőzött Nicotiana benthamiana 

növényekben mértek alacsonyabb MDAR aktivitást. A dehidroaszkorbát-reduktáz 

(DHAR) egy tiol enzim, a redukált glutationt használja fel a dehidroaszkorbát (DHA) 

aszkorbáttá redukálásához (Noctor és Foyer, 1998). Ennek az enzimnek kulcsszerepe van 

a növényekben lévő glutation és az aszkorbát megfelelő arányának kialakításában (Gallie, 

2013). Az oxidált aszkorbát könnyen 2,3-diketo-L-gulonáttá hidrolizálódik, ezért a 

monodehidroaszkorbát és a dehidroaszkorbát redukciója kulcsfontosságú a növényekben 

lévő megfelelő aszkorbát tartalom kialakulásában (Parsons és Fry, 2012). Che és 

munkatársai (2004) vizsgálata szerint a dehidroaszkorbát expressziója az aszkorbát redox 

állapotának csökkenését idézte elő, a csökkentett dehidroaszkorbát mennyisége ezzel 

szemben növelte az aszkorbát redoxállapotát. A növénypatogének hatását a 

monodehidroaszkorbát (DHAR) aktivitására eddig kevés publikáció tárgyalta. Alguacil 

és munkatársai tanulmányában (2003) a Glomus claroideum fertőzött növényekben 

mértek magasabb DHAR aktivitást. Bernal-Vicente és munkatársai (2015) tanulmánya 
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szerint a Trichoderma harzianum fertőzés magasabb DHAR aktivitást indukált. A reaktív 

oxigénformák méregtelenítését a növényekben a 3. ábra mutatja be. 

 

 

3. ábra: A reaktív oxigénformák méregtelenítésének vázlata (Forrás: Choudhary et al., 

2019) 

 

2.4. A patogének hatása a gazdanövény prolin tartalmára 

A prolin nem esszenciális aminosav, amely a növényekben akkumulálódik, 

valamilyen biotikus vagy abiotikus stressz hatására (Hayat et al., 2012). Fontos szerepe 

van az ozmotikus szabályozásban (Hare et al., 1998), a fém kelátképzésben (Mattioli et 

al., 2009) a redox kiegyenlítésben. Ezen kívül citoszol pH puffer (Sharma et al., 2011), 

energia és szénforrás (Sabbioni és Forlani, 2022), membránstabilizátor (Banu et al., 2009) 

és jelzőmolekula lehet (Boscaiu et al., 2013) is.  

A prolinszintézis két úton mehet végbe: 1) szintetizálódhat a glutamát úton, 2) 

szintetizálódhat ornitinból (Verslues és Sharma, 2010). Amikor a glutamátból 

szintetizálódik, a pirrolin-5-karboxilát szintetáz (P5CS) és apirrolin-5-karboxilát 

reduktáz (P5CR) enzimek segítségével jön létre a prolin (Burrit, 2012), az ornitinból 

pedig ornitin-5-aminotranszferáz enzim segítségével alakul ki. A stressz hatására 

kialakuló prolin az ornitinból szintetizálódik (Xue et al., 2009). A prolin a 
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kloroplasztiszban és a citoszolban halmozódik fel (Szabados and Savouré, 2010) és a 

mitokondriumban bomlik le (Krasensky and Jonak, 2012). A prolin szintézis anyagcsere 

utat a 4. ábra mutatja be.  

 

4. ábra: A prolin szintézis a növényekben (Burrit, 2012).  

 

Abiotikus stressz hatására a növények felhalmozzák a prolint, mivel a prolin 

szintézis nő és csökken azok lebomlása (Lehmann et al., 2010). Biotikus stresszel 

szemben kevés kutatás készült a prolin tartalmat illetően. A prolin koncentráció 

növekedését néhány biotikus stressz faktorokkal szemben megfigyelték a kutatók. Fabro 

és munkatársai (2004) tanulmánya szerint a Pseudomonas. syringae pv. tomato fertőzés 

hatására nőtt a prolin koncentráció az Arabidiopsis thaliana növényekben. Ezzel 

ellentétben Fulton (1912), valamint Kovács és munkatársai (2021) mérései szerint a 

Cryphonectia parasitica fertőzés hatására csökkent a prolin koncentráció a fertőzött 

növényekben. Azonban Kovács és munkatársai kísérletében (2021) a második mintavételi 

időpontban növekedett a prolin koncentráció a kontrollhoz viszonyítva. Ezért a prolin 

koncentráció és a biotikus fertőzés közötti összefüggés tanulmányozása több kutatást 

igényel. 
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2.5. A patogének hatása a gazdanövény lipidperoxidáció intenzitására 

A lipidperoxidáció (LP) káros folyamat a növényekben, amely negatívan 

befolyásolja a membrán tulajdonságait. A fehérjék lebomlását okozza, korlátozza az 

iontranszport kapacitását, majd végül sejthalált okoz (Yamamoto et al., 2001). A 

lipidperoxidáció folyamatát abiotikus pl. szárazság, magas hőmérséklet, UV sugárzás, 

vízhiány (Anjum et al., 2015), és biotikus folyamat is kiválthatja (Taran et al., 2017). Az 

LP enzimatikus és nem enzimatikus úton is végbemehet. A ROS a többszörösen telítetlen 

zsírsavakat károsítják, majd lipoperoxidok keletkeznek. A lipidperoxidáció során 

hidroxilok, hidroperoxilok, aldehideket tartalmazó csoportok, ketonok, karbonsavak és 

transz kettős kötések jönnek létre (Borchman és Sinha, 2002). A többszörösen telítetlen 

zsírsavak a telített zsírsavakhoz kapcsolódnak (kettős kötés nélkül) és az egy kettős kötést 

tartalmazó egyszeresen telítetlen zsírsavakhoz képest érzékenyebbek a ROS által 

közvetített peroxidációra, mivel a zsírsavláncban több kettős kötés található (Porter et al., 

1995). Instabil szerkezetükből adódóan a lipoperoxidok lebomlanak, és sokféle 

vegyületet képeznek, beleértve a reaktív karbonilvegyületeket, különösen bizonyos 

aldehideket [pl. malondialdehid (MDA) és 4-hidroxi-2-nonenál (4-HNE)], ami viszont 

súlyos következményekkel jár a sejtekben azáltal, hogy megköti az aminosavak szabad 

aminocsoportjait a fehérjékben (Sochor et al. 2012). Általában a növényi-lipid 

peroxidáció elsősorban a ROS aktivitásnak köszönhető, ahol a lipidek elleni ROS-

támadás elsődleges célpontja az 1,4-telítetlen zsírsavak pentadién szerkezete, amelyek 

vagy szabadok, vagy koleszterinné, vagy glicerinné észterezettek (Browne és Amstrong, 

2002).  

Az enzimatikus lipidperoxidációt a lipoxigenáz és ciklooxigenáz enzimek 

katalizálják (Sochor et al., 2012). Számos kutatás bizonyította ezen intermedierek 

enzimatikus módosulását oxilipinekké és bioaktív vegyületekké, amelyek részt vesznek 

a növekedésben, fejlődésben és a biotikus stresszre adott válaszreakciókban (Vellosillo 

et al. 2007, Lόpez et al. 2011). A növényekben főleg 3 lipoxigenáz enzim (LOX-1, LOX-

2, and LOX-3) működik, amelyek közül a LOX-3-nak van a legmagasabb aktivitása (Sofo 

et al., 2004). A lipidperoxidáció folyamatát az 5. ábra mutatja be.  
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5. ábra: A lipidperoxidáció folyamata (Ayala et al., 2014) 

 

A malondialdehid (MDA) reakciója a tiobarbitursavval (TBA) az egyik módszer, 

amit a gyakorlatban széles körben használnak a lipidperoxidáció mértékének a mérésére. 

A reakció során a képződött elegy elszíneződik, a fényabszorbciót 532-es és 600-as 

hullámhosszokon leolvassák, majd extenkciós koefficiens segítségével kiszámítják a 

képződött MDA-tartalmat az alábbi képlettel: =[(((A532-A600)/155)/0.2)*0.001)/minta 

tömege)*1000000] (Hodges et al., 1999). A reakciót a 6. ábra szemlélteti.  
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6. ábra: A malondialdehid (MDA) keletkezése és reakciója a TBA-val (tiobarbiturát 

sav) (Forrás: Hall és Bosken, 2009) 

 

A biotikus stresszorok és a MDA-tartalom közötti összefüggést eddig kevés 

publikáció tanulmányozta. Lengyel (2019) kimutatta, hogy a gabonalisztharmat 

(Erysiphe graminis f. sp. tritici) rezisztens búzafajtákban magasabb volt az MDA-

tartalom a mesterséges fertőzést követően. Bojtor és munkatársai (2019) a babrozsdával 

(Uromyces appendiculatus (pers.) strauss) fertőzött bab növényekben mértek nagyobb 

MDA-tartalmat. Szőke és munkatársai (2020, 2021) tanulmányaiban a golyvásüszög 

(Ustilago maydis DC. Corda) hatására, fertőzött növényekben magasabb volt az MDA-

tartalom. Kovács és munkatársai (2021) a Cryphonectria parasitica fertőzött 

szelídgesztenye levelekben mértek magasabb MDA értéket a kontrollhoz viszonyítva. 

Monazzah és munkatársai (2018) tanulmánya alapján a Sclerotinia sclerotiorum fertőzés 

a MDA növekedést indukált a napraforgó növényekben, ahogy a Colletotrichum 

gloeosporioides fertőzés a csicseriborsóban [Eloy és munkatársai (2015) mérései 

alapján].  

 

2.6. A patogének hatása a gazdanövény elemtartalmára 

A patogén fertőzés, a kultúrnövények elemtartalmát is befolyásolhatja. A 

különböző fertőzések (epifiton, vagy endofiton; fakultatív, vagy olbigát; biotróf, vagy 

nekrotóf) eltérő módon befolyásolják a kultúrnövények tápelem-mérlegét (Marschner, 

1995). A kórokozók hasznosíthatják a növények ásványi elemtartalmát, ami miatt nőhet 

a betegségfogékonyság a másodlagos fertőzésekre (Timonin, 1965). A biotróf patogének 

élettartama függ a gazdaszervezettől, a tápanyagokat hausztórium (szívóhifa) 

segítségével vonják el a gazdasejttől (Mendgen és Hahn, 2002). A nekrotófok ezzel 
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szemben az elhalt sejtekből nyerik az energiát, és nem rendelkeznek speciális „szívó” 

eszközzel (Lewis, 1973). A hemibiotrófok azok a kórokozók, amelyek nem pusztítják el 

a gazdaszervezetet az életének első félévében, a másodikban viszont az elhalt sejteken 

élősködnek (Perfect és Green, 2001).  

A nitrogén (N) és a többi tápelem közötti kapcsolat jól tanulmányozott (Shen et 

al., 2013). A nitrát (NO3⁻) serkenti a kálium felvételét, elősegíti a szerves nitrogén 

szintézisét, míg az ammónium (NH4
+) korlátozza a kálium felvételét, a foszfornál viszont 

fordított az előbb említett nitrogén tartalmú vegyületek szerepe (Huber és Thompson, 

2007). Növénykórtani szempontból a NH4
+ és az NO3

- növeli a betegség-ellenállóságot, 

amelyet több kutató is kimutatott Pseudomonas syringae pv. phaseolicola (Gupta et al., 

2013), Fusarium oxysporum (Wang et al., 2016) és Rhizoctonia solani (Chi et al., 2019) 

fertőzések esetében.  

A kálium (K), kulcsfontosságú a keményítő és a cellulóz szintézisben, mivel a 

szintézisért felelős enzimeket a kálium aktiválja (Gao et al., 2021). Ezen felül részt vesz 

a sejtfalak kialakításában, a sejtfalszilárdságban, ami kulcsfontosságú a betegség-

ellenállóság szempontjából (Huber és Graham, 1999). Több betegséggel szemben leírták 

a rezisztencia kialakításában fontos szerepét (Prabhu et al., 2007). A kálium 

utánpótlásánál oda kell figyelni arra, hogy a szulfát (SO4
2-) tartalmú műtrágyákat kell 

alkalmazni a klór tartalmúak (KCl⁻) helyett a Solanaceae család kultúrnövények 

termesztésénél, mert azok klór érzékenyek (Pomilio et al., 2008).  

A foszfor, a legtöbb sejtalkotó vegyületnek, nukleinsavaknak és az 

energiaháztartásban résztvevő vegyületeknek alkotórésze. Ezen kívül részt vesz a 

gyökérképződésben, a növekedésben, a fotoszintézisben, az elektrontranszportban és 

egyéb növényfiziológiai folyamatokban (Chea et al., 2021). A betegség-ellenállóságban 

betöltött szerepe nem tisztázott. A talajlakó, a csíra és a gyökérpatogének ellen van a 

legjobb hatása a betegség-ellenállóságban, amelyet főleg a palántás termesztésnél írtak le 

(Huber és Graham, 1999). A Sclerotinia és Bremia kórokozókkal szemben azonban 

hatástalan a foszfor tápelem, mivel növeli a gazdanövény fogékonyságát (Owolade et al., 

2006). 

A kalcium (Ca2+) a membránok stabilitásában vesz részt, valamint a sejtfal 

szerkezetének egyik összetevője, a kalcium-poligalakturonáz szükséges a középső 

lamellában a sejtfal stabilitásához (Thor, 2019). A kalcium koncentráció növekedése a 

növényi sejtekben a kórokozó által okozott fertőzés korai eseménye, amelyet 

feltételezhetően a citoszolban való Ca2+ beáramlása okozza (Ma és Berkowitz, 2007). A 
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citoszolban végbemenő Ca2+ a Phytophthora cryptogea fertőzésnél is megfigyelték 

(Lecourieux et al. 2002). A Xanthomonas campestris pv. vesicatoria (Choi et al., 2009) 

ellen növelte, a Ralstonia solanacearum és Rhizoctonia solani kórokozókkal szemben 

viszont csökkentette a rezisztenciát (Takabatake el al., 2007).  

A mikroelemek (Mn, Zn, Br, Fe, Si) szintén fontos részét képezhetik a 

rezisztenciának, mivel befolyásolják a fenol és lignin tartalmat, valamint a membránok 

stabilitását is (Graham és Webb, 1991). A Gaeumanomyces graminis (Krauss, 1999), 

Sclerotinia sclerotiorum (Agrios, 2005), Fusarium graminearum (Grewal et al., 1996), 

Blumeria graminis (Zhang et al., 2006) és még egyéb betegségekkel szemben leírták a 

pozitív hatásukat a kórfolyamat során.  

A kórokozók a gazdanövény ásványi elemtartalmát is befolyásolják, bár az ezzel 

kapcsolatos kutatások száma meglehetősen kevés. A Magnaporthe oryzae Triticum 

csökkentette a K, S, Mg, Na és Si elemeket a Bangladeshi Meherpur régióban termesztett 

őszi búza fajtákban (Chowdhury et al., 2022). De La Fuente és munkatársainak (2013) 

mérései alapján a Xylella fastidiosa a Ca tartalmat növelte, a P tartalmat csökkentette a 

Nicotiana tabacum növények leveleiben. A Fusarium thapsinum, andyjazi és 

proliferatum fertőzött Sorghum bicolor L. növényekben alacsonyabb P, K és Cu tartalmat 

mértek (Bandara et al., 2017). Ezekkel a kutatásokkal ellentétben, Cesco és munkatársai 

(2020) a Plasmopara viticola fertőzött növényekben magasabb Ca, Fe, Mn, és Cu 

tartalmat mértek. A kórokozó – gazdanövény tehát befolyásolhatja a kórfolyamat hatását 

a különböző ásványi elemek tartalmára.  

 

2.7. A patogének hatása a gazdanövény morfológiai paramétereire 

A kórokozók fertőzése után tünetek jelennek meg a gazdanövényen, amennyiben 

az nem toleráns vagy rezisztens az adott patogénre (Pariaud et al., 2009). Minden 

kórokozó más növényi szervre specializálódott; a gyökéren (Pl. Globisborangium sp., 

Uzuhashi et al., 2019), a száron (Pl. Diaporthe helianthi, Vear et al., 1997), a levélen (Pl. 

Alternaria spp., Elgorban et al., 2018; Wang et al., 2022), és a termésen (Pl. Monilia spp., 

Yin et al., 2017) egyaránt károsíthatnak a kórokozók.  

A gyökéren rothadás (Pl. Phytophora spp., Solís-Garcia et al., 2021), 

daganatkinövések (Pl. Rhizobium radiobacter, Balasoiu et al., 2022), penészgyepek 

kialakulása (Pl. Rosellinia necatrix, Shiragane et al., 2019), korhadás (Ganoderma 

lucidum, Cör et al., 2018), gyökérhossz csökkenés (Fusarium oxysporum, Tintor et al., 

2020) tüneteket okoznak a kórokozók.  
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A száron vastagodás, szártagrövidülés (Pseudomonas sp., Santamaría-Hernando 

et al., 2022), foltosodás (pl. Alternaria solani, Mphahlele et al., 2020), penészes rothadás 

(Pl. Sclerotinia sclerotiorum, Gill et al., 2021), szártörés (Pl. Phoma macdonaldi, 

Saukova et al., 2018), korhadás (Pl. Gibberella fujikuroi, Cen et al., 2020), barnulás 

(Gaeumannomyces graminis, Kang et al., 2019), telepképződés (Puccinia graminis f. sp. 

tritici, Olivera Firpo et al., 2017), üszögképződés (Urocystis tritici, Savchenko et al., 

2017) és törpe növekedés (BYDM- Barley yellow dwarf mosaic virus, Shen et al., 2020) 

figyelhető meg a fertőzést követően. 

A levélen is megfigyelhető a szimptómák megjelenése a patogenezis szakaszában. 

A levélen alaktani és színváltozások is keletkeznek. Az alaktani változások közül a 

hullámosodás (Fusarium spp., Homa et al., 2018), hólyagosodás (Xanthomonas 

axonopodis pv. glycines, Carpenter et al., 2019), kanalasodás (pl. Erysiphe 

cichoracearum, Kakade et al., 2020) sodródás (pl. Peronospora trifoliorum f. sp. 

medicaginis-sativae, Bouton, 2012) kinövések (pl. Synchytrium endobioticum, Van de 

Vossenberg et al., 2022), levélfodródás (Oh et al., 2020) a fő tünetek. A színváltozások 

közül a sárgulás (pl. Olpidium brassicae, Lay et al., 2018), a mozaikosság (TMV- Tobacco 

mosaic virus, Lu et al., 2019), a mattulás (SYMMV- Soybean yellow mottle mosaic virus, 

Sandra et al., 2015), a gyűrűs foltosodás (pl. PRSV- Papaya rinspot virus, Mumo et al., 

2020), a bronzfoltosodás (pl. TSVW- Tomato spotted wilt virus, Ruark-Seward et al., 

2020), az antociános elszíneződés (pl. BYDW- Barley Yellow Dwarf Virus, Nancarrow et 

al., 2021), a barnulás (pl. Alternaria sp., Poursafar et al., 2019), az ólomfoltosság (pl. 

Chondostereum purpureum, Hamberg et al., 2021) és a fehérfoltosodás (pl. 

Neopseudocercosporella capsellae, Gunasinghe et al., 2020) a főbb tünetek a fertőzés 

után. A színváltozás szempontjából megkülönböztetjük az albicációt és a klorózist, az 

albicációnál a színváltozás egy bizonyos pont után végét ér, megszakad, a klorózisnál 

viszont folytatódik, egy bizonyos levél területnek teljesen megváltoztatja a színét (Furuya 

et al., 1997). 

A termésen eltérő lehet a különböző patogének okozta változások. 

Gyümölcsökön, zöldségeken alakváltozás (CarVY-Carrot virus Y, Latham és Jones, 

2004), rothadás (Pl. Alternaria alternata, Yang et al., 2019), mumifikálódás (pl. Monilia 

fructigena, Côté et al., 2004) foltosodás (Venturia inaequalis, Li et al., 2021), óriás 

termésnagyobbodás (pl. Taphrina pruni, Amanelah Baharvandi és Zafari, 2015), 

rendellenes szervnövekedés (pl. Stolbur Phytoplasma, Chung et al., 2013), 

gabonanövényeknél (kalászosok, kukorica) daganatok mint például a kőüszög (pl. Tilletia 
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caries, Sedaghatjoo et al., 2022), a porüszög (pl. Ustilago nuda és Ustilago tritici, 

Wunderle et al., 2012), a golyvásüszög (Ustilago maydis, Lanver et al., 2017), 

gombakitartóképletek (pl. Claviceps purpurea, Smakosz et al., 2021) a fertőzések főbb 

tünetei.  

A morfológiai paraméterek változása összhangban van a növényfiziológiai 

paraméterekben fellépő változásokkal. A leveleken lejátszódó színváltozások a klorofill-

tartalom változásával magyarázhatók (Carbajal-Navarro et al., 2020). Az alakváltozások 

és a daganatképződés a sejtburjánzással (Lee et al., 2020), a magasságcsökkenés a száron 

kialakuló tünetek (Kukkonen, 1964), a növénypusztulás pedig a reaktív oxigénformák 

(ROS) képződéssel lehet összefüggésben (Ye et al., 2021). 

 

2.8. A növényi hormonok szerepe a patogenezisben 

2.8.1. Az auxin szerepe a patogenezisben 

Az auxinok indol-3-ecetsavat (IAA) tartalmazó vegyületek, amelyek a 

fototropizmusban, a szár és a gyökér megnyúlásos növekedésben, a csúcsrügy 

dominanciában és a termésképződésben vesznek részt. Az auxin és citokinin arány 

meghatározza az előbb említett növényi hormonok kultúrnövényekre gyakorolt 

növényélettani hatásaikat. (Jones et al., 2010). Amennyiben a citokininek aránya magas, 

úgy a kalluszokból eredő gyökérképződés, illetve a hosszirányú növekedés lesz nagyobb. 

Az auxinok a triptofánból szintetizálódnak, a kórokozók a piruvátsavat és az indol-3-

acetaldehided használják fel intermedierként, azonban kimutatták, hogy az indol-3-

acetamid is az intermedier lehet (Yamada, 1993). Az auxinok közvetett és közvetlen 

módon is befolyásolhatják a kórfolyamatot (Kazan és Manners, 2009). Az auxinok 

jelzőmolekulaként működnek a kórfolyamat során mivel szabályozzák a virulencia 

génexpressziót (Duca et al. 2014), illetve segíthetnek a növény szövetein belül a 

kórokozónak a túlélés szempontjából. A kórfolyamatban betöltött szerepük függ a többi 

hormon mennyiségétől is (Robert-Seilaniantz et al., 2011). Az exogén szalicilsavval 

végzett kezelés stabilizálta az Auxin/IAA fehérjéket, ami az auxinok által kódolt gének 

expressziójának csökkenéséhez vezetett (Wang et al., 2007). Az auxint több kórokozó is 

termeli, mint például a Pseudomonas solanacearum (Sequeira et al., 1962), Xanthomonas 

campestris (Fett et al., 1987), Pantoea agglomerans (Barash és Manulis-Sassion, 2009), 

Dickeya spp. (Spaepen és Vanderleyden, 2011), Pseudomonas syringae (McClerklin et 

al., 2018), Taphrina deformans (Perley és Stowe, 1966), Leptosphaeria maculans 

(Leontovyčová et al., 2020), Puccinia graminis f. sp. tritici (Yin et al., 2014) . A 
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Rhizobium radiobacter fertőzéskor az IAA-t nem kórokozó, hanem a T-DNS-es által 

károsított növényi sejtek termelik (Thomashow et al., 1986). Kimutatták továbbá, hogy a 

növények auxin szintje emelkedett a fertőzések után (Ding et al., 2008). Az auxinok 

mennyisége függ az IAA-aminoszintetáz enzim működésétől is (Mardi et al., 2015). Ye 

és munkatársai (2017) mérései szerint a fitoplazma fertőzést követően csökkent a 

fertőzött növények auxin tartalma mivel az IAA-aminoszintetáz enzim aktivitását gátolta 

a kórokozó.  

Az auxin kezelések hatásáról a kórfolyamatban eltérő eredményeket kaptak a 

kutatók. Degani és munkatársai (2014) kísérletében az exogén auxin kezelés csökkentette 

a Harpophora maydis növekedését. Ezzel ellentétben az indol-3-ecetsav kezelés fokozta 

a Saccharomyces cerevisiae pszeudohifális, és a Candida albicans hifális növekedését 

(Rao et al., 2010).  

 

2.8.2. A citokinin szerepe a patogenezisben 

A citokininek a sejtosztódásban játszanak szerepet. Ezen kívül segítik a növények 

növekedését, fejlődését, illetve a klorofill képződésben is részt vesznek (Osugi és 

Sakakibara, 2015). További előnyös tulajdonságuk, hogy lassítják az öregedést és segítik 

a tápanyagmozgást. A növényekben az adenin, a kinetin és a zeatin formákban fordulnak 

elő (Albrecht és Argueso, 2016).  A fertőzéskor a növényekben aktiválódik a 

hiperszenzitív reakció, amely során a citokininek szintéziséért felelős adenozin-foszfát-

izopentenil-transzferáz aktiválódik, ami után a kórokozó által megtámadott sejt elpusztul 

a környezetbeli sejtekkel együtt, így a kórokozó nem tud tápanyagot elvonni a 

kultúrnövénytől (Novák et al., 2013). A citokinin termelő patogének a citokinin-jelzés 

manipulálásával szabályozzák a gazdasejt folyamatait (Bozsó és Barna, 2020), a citokinin 

homeosztázisába való beavatkozásukkal. A citokinin-tartalom növekedésének a tünetei a 

kórfolyamat során a gyökérgolyva kialakulása, levél és szár fejlődési rendellenességek, 

élénkzöld foltosodás, illetve a hipertrófia (Jameson, 2000). A betegség-ellenállóság és 

fogékonyság nagyban függ a citokininek mennyiségétől a növényekben és a fertőzéstől. 

A növények alacsonyabb citokinin szintje fokozza a fogékonyságot, mivel megfelelő 

feltételeket biztosít a kórokozó fertőzéshez, az emelkedett citokinin-koncentráció viszont 

növeli a rezisztenciát, ami függ a szalicilsav tartalomtól, mivel a szalicilsav elnyomja az 

auxin szintézisért felelős gének expresszióját, amely így a kórokozó növekedésének 

gátlását eredményezi (Argueso et al., 2012). Grosskinsky és munkatársai (2011) kísérlete 

szerint a citokinin és auxin kezelt fertőzött növények betegség-ellenállósága nagyobb 
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volt, mint az auxinnal kezeltekké. A citokinin indukálta fogékonyság szubmikromolális 

szinten aktiválódik a növényekben, mivel HopQ1 nukleotid hidroláz enzim (amely a 

betegség fogékonyságért felelős) aktivitása megemelkedik, a működése korrelációban 

van a növények citokinin tartalmával (Hann et al., 2014).  A citokininek részt vesznek a 

védekezésben fontos gének expressziójában, a reaktív oxigénformák (ROS) 

képződésében és a fitoalexin bioszintézisében, amelyeknek nagy szerepük van a betegség 

megelőzésében és a sikeres fertőzésben.   

A citokinin-termelés változását több kórokozó esetén is leírták, baktériumok 

közül az Agrobacterium tumefaciens (Sakakibara, 2006), Rhodococcus fascians (Pertry 

et al., 2009), a gombás megbetegedések közül a Claviceps purpurea (Hinsch et al., 2015), 

Fusarium pseudograminearum (Sørensen et al., 2017), Magnaporthe oryzae (Chanclud 

et al., 2016) kórokozóknál mutatták ki. 

Az exogén citokinin kezelések eltérő hatással voltak a kórokozók növekedésével 

szemben. A citokinin a Pseudomonas syringae pv. tomato (Choi et al., 2010) a 

Pseudomonas syringae pv. tabaci (Grosskinsky et al., 2011), Magnaphorte oryzae (Akagi 

et al., 2014) és a Tobacco mosaic virus (Sano et al., 1994) ellen növelte a rezisztenciát a 

Rhodococcus fascians (Pertry et al., 2009), a Pyrenopeziza brassicae (Ashby, 2000), a 

Plasmodiophora brassicae (Siemens et al., 2011) kórokozók eseténaz exogén citokinin 

kezelések a fogékonyságot növelték. 

 

2.8.3. A gibberellin szerepe a patogenezisben 

A gibberellinek (GA) a diterpenoidok csoportjába tartoznak, elősegítik a 

növekedést és a szár megnyúlását, illetve indukálják a csírázást is (Ross et al., 2011). A 

virágzat, gyökérzet fejlődésében is fontos szerepet játszanak, az exogén alkalmazásukkal 

óriás növényeket hozhatunk létre. A gibberellint először a Gibberella fujikori 

kórokozóból izolálták (Kurosawa, 1926).  A gibberellin-szintézis a növényekben három 

sejtalkotóban (plasztid, endoplazmatikus retikulum és citoszol) a geranil-difoszfát-ból 

történik egy háromlépéses folyamatban különböző enzimek segítségével (pl. ent-kauren 

oxidáz, GA20-oxidáz, GA3-oxidáz) (Hedden és Thomas, 2012). A gibberellin segíti a 

növekedést azáltal, hogy lebontja a DELLA fehérjéket (Griffiths et al., 2006).  A 

gibberellin szerepe a patogenezisben a DELLA fehérjéktől függ (Achard et al., 2006). A 

DELLA fehérjék aktiválják a jázmonsav/etilén függő védekezési reakciókat a nektortróf 

kórokozókkal szemben, azonban növelik a fogékonyságot a biotróf kórokozókkal 

szemben (Wang et al., 2020). Továbbá szabályozzák a ROS detoxifikációját kódoló 
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gének expresszióját, amely szintén befolyásolja a kórfolyamatot. Mivel a gibberellinek 

csökkentik a DELLA fehérjék mennyiségét, így a biotróf kórokozókkal szemben a 

rezisztenciát, a nekrotrófókkal szemben viszont a fogékonyságot fokozzák. A növények 

gibberellin szintjét az EUI (Elongated Uppermost Internode) enzim is befolyásolja, amely 

az aktív gibberellin (GA) szintet deaktiválja, így ezek az enzimek is részt vesznek a 

kórfolyamatban (Yang et al., 2008). Zhu és munkatársai (2005) kimutatták, hogy az RDV 

(Rice dwarf virus) P2 fehérje kapcsolatba lép az ent-kaurén-oxidázzal, ami csökkenti a 

gibberellin szintet a növényekben, az exogén gibberellin kezelés azonban megszüntette a 

vírusfertőzött növények törpenövekedését.  

A gibberellint több kórokozó termelheti, ezek a kórokozók a Fusarium fujikuori 

(Cen, 2020), Aspergillus fumigatus (Khan et al., 2011), Cladosporium sp. (Hamayun et 

al., 2010), Sphaceloma sp. (McMillan, 2002), Pseudomonas sp. (Kapoor et al. (2016), 

Rhizobium sp. (Katznelson és Cole, 1965). 

Az exogén gibberellin kezelések hatásairól a kórfolyamatban eddig kevés 

publikáció született. Lévai (1975) igazolta, hogy a kukorica csíranövényekben gibberellin 

kezelés csökkentette a golyvásodás mértékét. Toner és munkatársai (2021) tanulmánya 

alapján a gibberellinsav gátló hatását írták le a Cryptpocline taxicola, a Dreschlera 

graminea, a Hymenoschyphus fraxinea, a Microdochium nivale majus, a Phytophthora 

kernoviae, a Phytophthora ramorum, a Pythium irregulare, a Pseudonectria buxicola, a 

Sclerotinia homeocarpa kórokozók ellen. A Magnaporthe oryzae kórokozó ellen azonban 

növelte a rizs növények betegség fogékonyságát az exogén gibberellin kezelés (Yang et 

al., 2008). 

 

2.8.4 Az etilén szerepe a patogenezisben 

Az etilén gázhalmazállapotú növényi hormon, amely növekedés gátló hatású (Liu 

et al., 2015). Ezen felül részt vesz a gyümölcsök érésgyorsításában és az internódiumok 

megrövidítésében is, érésszabályzó, a gyümölcsösökben érésgyorsításra, a gyakorlatban 

kalászosok szárszilárdításra használják (Chang et al., 2016). A stressz hatására képződött 

etilén adaptív reakciókat vált ki és más hormonok jelátviteli útvonalait is befolyásolja 

(Pieterse et al., 2009). A növényekben az 1-aminociklopropán-1-karbonsav (AKK) 

képződik az 1-aminociklopropán-1-karbonsav szintetáz (AKKS) enzim segítségével, 

amelyet stressz hatására az 1-aminociklopropán-1-karbonsav-oxidáz (AKKO) enzim 

etilénné alakít (Barry et al., 1996). Etilén hiányában az etilén receptorok aktiválják a 

CTR1 gént, amely negatívan befolyásolja az etilén jelátvitelt, etilén hatására a CTR1 gén 
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inaktiválódik, így az etilén jelátvitelt pozitív módon befolyásolja (An et al., 2010). Az 

etilén fontos szerepet játszik a növények más hormonkora (pl. szalicilsav, jázmonsav, 

abszcizinsav) adott válaszában (Adie et al., 2007). Az Arabidopsis fajokban az etilén 

fokozta a szalicilsavra adott válaszokért felelős markergének expresszióját (De Vos et al., 

2005). Ezzel ellentétben, a jázmonsav hormon szempontjából fontos gének aktivitását 

csökkentette, és a gének szisztematikus expressziójára nem volt hatással (Rojo et al., 

1999). Az etilén hatásmódjának a kifejtését, az etilén koncentrációja határozza meg 

(Pierik et al., 2006). A kórokozók hatását az etilén képződésre az AKKO enzim 

szabályozásában írták le. Liu és munkatársai (2015) mérései szerint, a Botrytis cinerea 

növelte az AKKO enzim aktivitását. Ezzel szemben az Alternaria brassicicola és az 

Erysiphe cichoracearum csökkentette az AKKO enzim aktivitását (Liu et al., 1997). A 

patogének ellen az exogén etilén kezelés hatásáról eddig kevés publikáció született. Lévai 

(1975) kísérlete szerint az etilén kezelés hatására nőtt a golyvásodás mértéke az Ustilago 

maydis fertőzött kukorica csíranövényeknél. Igazolta, hogy gibberellin kezelés az 

alacsonyabb koncentrációjú fertőzés esetén az etilén hatása csökken, vagyis antagonista 

kapcsolat működhet a két hormon között. Az exogén etilén kezelés növelte a rezisztenciát 

a Colletotrichum lagenarium fertőzött Cucumis melo növények esetén (Esquerré-Tugayé 

és Lamport, 1979), ahogy a Pseudomonas syrngae ellen is az Arabidiopsis növényekben 

(Guan et al., 2015). Veselova és munkatársai (2021) kísérletében azonban az etilén 

kezelés fokozta a Stagonospora nodorrum-al szembeni fogékonyságot. Shibata és 

munkatársai (2010) kísérletében nőtt a fogékonyság a Phytophthora infestans fertőzött 

Nicotiana benthamiana növények esetében. Az etilén kezelés hatása függ a kórokozótól 

és a gazdanövénytől is.  

 

2.9. A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) általános jellemzése 

2.9.1 A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) rendszertani besorolása 

A golyvásüszög, az üszöggombák rendjébe tartozik, amelyek a mezőgazdasági 

szempontból sok patogént tartalmaznak (Pethő, 1961). Jellemző rájuk, hogy jelentős 

kártételt okoznak, illetve a csoport számos gazdanövényt fertőz növénykórtani 

szempontból. Főként a pázsitfüveket (Poaceae) károsítják, mezőgazdasági szempontból 

több száz fontos kórokozó károsítja az előbb említett családot. Mivel a pázsitfűfélékhez 

tartozó kultúrnövények (pl. Triticum aestivum, Zea mays) élelmezés és takarmányozási 

szempontból fontosak, így a megfelelő védekezési eljárások kidolgozása, kutatások 

nélkülözhetetlenek. Ph. D. dolgozatomban a kukorica golyvásüszögöt fogom bemutatni 
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rendszertani és egyéb szempontból. A golyvásüszög rendszertani besorolását az 1. 

Táblázat mutatja be. 

 

1. Táblázat: A golyvásüszög kórokozó rendszertani besorolása 

Regnum Fungi 

Phylum Basidiomycota 

Classis Ustilaginales 

Ordo Ustilaginacea 

Genus Ustilago 

Species Ustilago maydis 

 

Az Ustilago maydis-t Amerikában fedezték fel az 1960-as években (Christensen, 1963), 

Európában a XIX. században írták le a jelenlétét. A kukoricatermesztés, legfontosabb 

növénypatogén kórokozói közé tartozik. A XX. század elején a több kutató leírta, hogy a 

golyvásüszög kórokozó termésveszteséget okozott, amit az üszögdaganatok számával, 

méretével és azok növényen való elhelyezkedésével magyaráztak (Jorgensen, 1929; 

Immer és Christensen, 1931; Johnson és Christensen, 1935). Christensen (1963) azonban 

ezt cáfolta, mivel mérései szerint egy átlagos üszögdaganat is képes 25%-os 

termésveszteséget okozni. Ezen kívül azt is felfedezték, hogy a száron keletkezett golyva 

képes terméketlenné tenni a növényt (Stringfield és Bowman, 1942). Hazánkban a 

csemegekukorica és a vetőmag kukoricatáblákat károsítja elsősorban (Zsombik et al., 

2007). 

 

2.9.2 A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) fejlődési ciklusa  

 A kórokozó fejlődése 3 szakaszra osztható (7. ábra). A diploid teliospórák az 

üszögdaganatokban képződnek, majd aratást követően a kombájnba szétverődnek és a 

talajra kerülnek, majd a talajműveléssel a talajba forgatódnak. A spórák alakja változatos 

(gömb-elipszoid alakúak), olívabarna-fekete színűek, sejtfalukat tüskék borítják. A 

teliospórák ezután csírázásnak indulnak, promicéliumot (bazídiumot) fejlesztenek, majd 

bazidiospórák képződnek a meiózis folyamatában a diploid sejtből két haploid sejt 

formálódik, amelyek egyetlen sejtmaggal rendelkeznek (Banuett, 1995). A 

gombatenyészet előállításához ezt a spóratípust szokták felszaporítani golyvaspecifikus 

táptalajon. Megfelelő környezeti feltételek mellett (magas hőmérséklet és páratartalom) 
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két haploid sejt egymással szomatogámiával (sejtfalegyesülés) egybeolvad majd két 

sejtmagot (n+n) tartalmazó dikariotikus sejt jön létre (Day és Anagnostakis, 1971). A 

sejtfalegyesülés és a fertőzés két különböző lókuszhoz kötött (a és b lókusz), a fertőzés 

sikerességéhez különböző allélekkel kell rendelkezniük a sporidiumoknak (például egy 

a1b2 allélt tartalmazó sporidium párosul egy a2b1 allélt tartalmazó sporidiummal) (Elías-

Villalobos et al., 2015). A létrejövő dikarion két magvú, és eltérő allélú (a b lókuszban), 

erőteljes filamentum (fonalas képződmény) jön létre. A kórokozó apresszóriumot 

(szívóhifa) alakít ki, amellyel behatol a gazdanövénybe. Kialakulásuk csak az élő, 

osztódó sejtekben megy végbe (Ma et al., 2018; Ludwig et al., 2021). A kompatibilis 

törzsek fertőzése a gazdanövénybe történő behatolást követő 16-18 óra múlva 

megtörténik. Tanulmányok kimutatták, hogy a fertőzés kezdetén az Ustilago maydis 

dikarion biotrófként viselkedik (Lanver et al., 2017). A gomba hifák intracellurálisan 

nőnek, azonban a plazmamembrán érintetlen marad. A kórokozó, a fertőzés után, a 

kultúrnövény szénhidrátforrását használja fel a növekedéséhez. A gazdasejtek 

abnormalizálódása miatt, a daganatok, a fertőzés után már egy héttel elkezdenek nőni 

(Doehlemann et al., 2008), kezdetben nem tartalmaznak hifát. A szövetek fejlődése 

megáll, a gazdasejteké azonban nem.  A daganatok növekedésével a hifák elkezdenek 

szaporodni a gazdasejtek között. A közepes méretű daganat akár 200 billió spórát is 

tartalmazhat (Mueller et al., 2013). A kariogámia, az ivaros sejtek magfúziója, a daganat 

megnagyobbodás korai szakaszában következik be, melyet a gazdasejtek közötti gyors 

hifaburjánzás követ. Ebben a szakaszban a hifális falak megduzzadnak és 

kocsonyásodnak, a protoplasztok pedig elveszítik hengeres alakjukat és gömb alakúak 

lesznek (Kahmann és Kämper, 2004). A kórokozó minden alkalommal befejezi 

életciklusát, amikor teliospórák képződnek a fertőzött gazdaszervezeten. A teliospórák 

ezt követően széllel vagy fröccsenő esővel terjednek, vagy kicsírázva meiózison mennek 

keresztül, amelyeket ugyancsak terjeszthet a szél vagy a fröccsenő víz (Pataky és 

Chandler, 2003). A fertőzések nem specifikusan növényi szervekhez kötöttek, mivel 

bármelyik növényi szerv megfertőződhet különös képpen a fiatalabb aktívan növekvő 

merisztéma szövetek. A fertőzött szövetek tumorrá alakulnak és 3 hétig folyamatosan 

nőnek. Egy-két hét után a hifák gélesedni kezdenek, gömbölyűvé válnak, majd 

kiszáradnak, a burok felreped és a teliospórák szétszóródnak. Ezek a teliospórák fognak 

áttelelni és elindítani a fertőzést a következő szezonban (Vollmeister et al., 2012). A 

kórokozó életciklusát a 7. ábra mutatja be. 
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7. ábra: A golyvásüszög (Ustilago maydis DC. Corda) életciklusa (Feldbrügge et al., 

2004) 

 

2.9.3 A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) fertőzés tünetei 

A golyvásüszög a kukoricát a vegetatív és a generatív fázisában egyaránt 

megfertőzheti közvetett módon (a fertőzés sikerességéhez szükséges mechanikai, 

rovarkártétel, hogy utat nyisson a kórokozó számára a behatoláshoz) (Radócz, 2010).  A 

kórokozó, főleg a csövet fertőzi meg, de a vegetatív szakaszban is megfigyelhető a 

fertőzés tünetei, főként a föld feletti részeken (virágzat, levél, szár). A gyökéren is 

kialakulhatnak apróbb kinövések (gubacsok), ám az ilyen típusú tünetek ritkák (León-

Ramirez et al., 2004). A fertőzést követően üszögdaganatok képződnek, amelyek 

rendkívül sok spórát tartalmaznak. Ezeknek a színe változó, az érés kezdetén zöldes, 

ezüstösen csillogó fehér színűek. A belsejük fehér, porózus állományúak, amelyek az érés 

során sárgulnak, az érés befejezését az üszög elfeketedése jelzi (Horváth, 1995). A 

golyvásüszög fertőzés fő tünete a golyvák keletkezése, amelyek az érés kezdetén, 

nyálkásak, ragadósak, majd később megszáradnak, és por állagúak lesznek (Skibbe et al., 

2010). 



 

35  

A zöld növényi részeken (szár, levélklorózisok, nekrózisok jelennek meg a 

golyvásüszög fertőzést követően. Ezek a színváltozások a fiatalkori fertőzés primer 

(elsődleges) tünetei. A klorotikus elváltozások a levélerek mentén a kórokozó behatolási 

helyére is utalhatnak (Skibbe et al., 2010). A levélen, az érközök mentén apróbb 

kinövések, hólyagok jönnek létre, hosszúságuk elérhetik a 30 cm-t is. A daganatok körüli 

levélrészek sárgulnak, majd elpusztulnak. 

 A száron fehér színű golyvás kinövések keletkeznek, amelyek később 

elfeketednek. Ezek szártörést okozhatnak, és sterilitást (meddőséget) okoznak. A 

virágzatokon szintén komoly károkat generál, mivel hímnősséget okoz (a hímvirágzaton 

női, a női virágzaton hímvirágzatok fejlődnek). Ezek a tünetek a gyökérfertőzés után is 

kialakulhatnak, mivel a kórokozó továbbterjed a növényben. A torzsavirágzat teljesen 

elgolyvásodhat, ami után daganatok jönnek létre a címerben (1. kép). Ezek a golyvák 

sokszor nehezek a címernek, ami miatt a címer megtörik (Tanaka et al., 2014). 

A legszembetűnőbb tünetek a csövön keletkeznek, ezek okozzák a legnagyobb 

gazdasági kárt. Az daganatok szürkévé, ezüstössé válnak, amikor a fertőzés után 14-15 

nappal elfeketedett szövetcsíkok (teliospórák) kezdenek kialakulni. Mivel fejlődésük a 

gazdanövényben történik, ezért a hólyagok külső részét (burkát) azok sejtjei, belsejüket 

pedig a gombafonalak (hifák) alkotják (Kämper et al., 2006).  A fertőzést követő 21-23. 

napon a golyvák külső része megreped, a benne lévő teliospórák nedvesek, nyálkásak, 

majd a kiszáradás után fekete színű porszerű anyaggá válnak (Pataky és Snetselaar, 2006).  

A kórfolyamat során a kórokozó, enzimek segítségével bontja le a kukorica szerves 

anyagait, a daganatokban sokszor megtalálhatóak a gazdanövény szövetmaradványai, 

amelyek rostszerű, szürke színű anyagok (Ferris és Walbot, 2021). 

 

2.9.4 A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) fertőzés gazdasági jelentősége 

 A golyvásüszög kórokozónak nagy a gazdasági jelentősége, ugyanis akármelyik 

fenológiai fázisban megtámadhatja a növényt. A fiatalkori fertőzés hatására a kukoricák 

elpusztulhatnak, vagy terméketlenné válnak, és nem hoznak csövet, ami miatt nem lesz 

termés. A heves zivatarok és a hirtelen fellépő szárazság hatására jelentősebb lesz a 

kártétel, mivel a növény számára kedvezőtlen, a kórokozó számára pedig kedvezőbb 

környezeti tényezők alakulnak ki (Pataky és Snetselaar, 2006). A képződő daganatokhoz 

a kórokozó, a gazdanövény tápanyagait használja fel, ami csökkentheti a termés 

mennyiségét (Ubrizsy, 1965). A gazdasági kár, csőfertőzéskor akár 40% is lehet 

(Menyhért, 1985). A hibridkukoricák megjelenése előtt a gazdasági kár a 75-80%-ot is 
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elérte Európa bizonyos részein, az 1930-as években (Pataky és Snetselaar, 2006). A 

csemegekukoricában a gazdasági kár nagyobb, mint a takarmánykukoricában. Frommer 

és munkatársai (2015) 94%-os cső- és 6%-os szárfertőzést szignalizáltak a Desszert 73 

csemegekukorica hibrid esetén, a takarmánykukorica hibridek esetén ez az arány 75% és 

25%-os volt, igazolva ezzel a csemegekukoricák érzékenységét a kórokozóra. A 

csemegekukoricát friss fogyasztásra termesztik, bármilyen jellegű sérülés, gombás 

megbetegedés vagy rovarkártétel azonnal kizárja a termés értékesíthetőségét. Mechanikai 

betakarításkor másodlagos veszteségeket okozhatnak a golyvásüszög, mivel a „csuhé 

levelek” héjait teliospórák beborítják, ami miatt a termény betakarításra alkalmatlanná 

válik (Takácsné, 2014).  

 

2.9.5 A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) környezeti igénye, előrejelzése 

 A golyvásüszög kórokozó fejlődésére az optimális hőmérséklet 18 °C és 21 °C 

(Aydoğdu, 2015), az optimális relatív-páratartalom 70-80% (Villanueva et al., 1999). A 

kórokozó fertőzési a ciklusa a talajban kezdődik, majd azt követően szél és rovarvektor 

segítségével kerül a növényekre, így a tápanyagban gazdag talaj, segíti a fennmaradását. 

A kukorica morfológiai fejlettsége szintén meghatározza a fertőzés kimenetelét. A forró, 

száraz, aszályhoz hasonló körülmények gyakran aszinkron pollentermelést okoznak, ami 

rossz beporzást eredményez (Frommer et al., 2016). A kórokozó penetrációja (behatolás 

a gazdanövényben) sokkal sikeresebb az ilyen fejlettségű kukoricán (Jakucs és Vajna, 

2003).  

 A golyvásüszög előrejelzése közvetetten történik. A kártevőket (Diabrotica 

virgifera, Ostrinia nubilalis, Oscinella frit) a megfelelő szín, illat és egyéb csapdázási 

módszerrel lehet megfigyelni (Dupin et al., 2011; Grozea et al., 2019). Mivel a 

golyvásüszög kórokozó ellen nincs kidolgozott közvetlen előrejelzési módszer, így a 

kártevők rajzását követik nyomon (Bažok et al., 2021), majd a rajzáscsúcsnál 

inszekticidekkel kell védekezni. Az egyéb sérülések (pl. a sorközművelés miatti 

mechanikai sérülés) megfigyelésével, elkerülésével szintén lehet védekezni a kórokozó 

ellen.  

 

2.9.6. A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) elleni védekezés lehetőségei 

 A kórokozó ellen nincs közvetlen védekezési lehetőség. A Magyarországon 

engedélyezett fungicidek nem megfelelőek a golyvásüszög kórokozó ellen. Az 

agrotechnikai műveletek közül a szántással, a mechanikai sérülések elkerülésével, és a 
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megfelelő tápanyagellátással redukálni lehet a fertőzést (Somssich, 2005). A vetésforgó 

alkalmazásával szintén csökkenthető a kártétel, mivel a kórokozó monofág, azaz egyetlen 

gazdanövénye van, így ha a gazdanövény nincs jelen az adott területen, úgy az áttelelt 

kitartóképlet, a spóra idővel elveszíti csírázóképességét. 

A kórokozó megjelenése rendkívül nagy gazdasági kárt okozott a nyílt beporzású 

fajtáknál ez az arány az 1930-as években 75% felett volt. A hibridek megjelenése 18%-

ra redukálta ezt az értéket. A kórokozónál újabb rasszok keletkeztek, amelyek ellen a 

hibridek már nem rendelkeztek megfelelő rezisztenciával, toleranciával. A 

rezisztencianemesítéssel a károsodás mértéke csökkenthető (Pataky és Snetselaar, 2006). 

A vetőmagcsávázás, a talajból való fertőzéstől véd, azonban a fungicidek később a 

hatástartamukat vesztik, így a kultúrnövény védtelen lesz a kórokozóval szemben a 

talajszint feletti fertőzéskor. 

 Az optimális tápanyagellátás esetén nagyon fontos, hogy mellőzzük a túlzott 

nitrogéntrágyázást. A nitrogéntrágyázással a szövetek felpuhulnak, így a kórokozó 

penetrációja (behatolás a gazdanövénybe) sokkal könnyebben és hamarabb végbemegy, 

mint egy megfelelő szöveti szilárdsággal rendelkező növénynél. Az állománysűrűség 

szintén lényeges a védekezési szempontból, ugyanis a sűrűbb állományban a kórokozó 

kevésbé tud fejlődni (Snetselaar és McCann, 2017). 

 

2.9.7. A golyvásüszög (Ustilago maydis (DC.) Corda) hatása a növénymorfológiai és 

növényfiziológiai paraméterekre 

 A kórokozó okozta morfológiai és a növényfiziológiai változásokkal foglalkozó 

publikációk száma kevés. Pál-Fám és munkatársainak (2012) vizsgálatai szerint a 

golyvásüszög csökkenti a kukorica produktivitását (növényi tömeget és a csutka súlyát). 

Frommer (2013) takarmánykukorica hibrideken alacsonyabb gyökér és hajtásnövekedést, 

valamint szárazanyagtartalmat mért a mesterséges fertőzés utáni 7. napon. Frommer és 

munkatársai (2019) kísérletében a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan csökkentette a 

csemegekukorica hibridek relatív klorofill-tartalmát. 

Pethő (1969) részletes növényélettani vizsgálatokat végzett a golyvásüszög 

kórokozóval kapcsolatban, és az alábbi következtetéseket vonta le: 

• Az aminosavak közül az alanin, az aszparaginsav, a glicin, a szerin a kórokozó 

számára optimális N-forrás, míg a leucin, az izoleucin, a norvalin, a cisztein, a methionin 

valamint a fenilalanin gátolja a dikariotikus hifa növekedését. Kimutatta továbbá, hogy a 
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haploid sejtek csak az aminosavak L-alakját, a dikariotikus hifák viszont a D-

aminosavakat is felhasználják növekedésükhöz szervetlen N-forrás jelenlétében.  

• A kukorica fajták kifejlett levéllemezének szövetkivonatában fenol-természetű 

anyagokat mutatott ki. Ezek az anyagok gátolták a dikaryotikus hifák növekedését. A 

növény korosodásával a fenol természetű anyagok koncentrációja növekszik, amelyek 

hozzájárulnak a golyvák lokalizációjához.  

• A fiatal hajtáskezdemények növekedése az inkubációs periódusban kisebb volt, 

ami a kórokozó gátló hatásának tulajdonítható. A gátolt sejtekből jönnek létre a tumoros 

sejtek. A golyva kialakulása a fertőzött sejtek növekedése miatt megy végbe.  

• A fertőzött hajtáskezdemények légzése, légzési hányadosa, fehérjetartalma az 

inkubációs periódusban magasabb volt. A légzés intenzitás és a fehérjeszintézis 

fokozódik a golyvásüszög fertőzés tünetek kialakulásával.  

• A fertőzött hajtások szabad aminosav-tartalma csökken, mivel a szövet 

burjánzásánál és az azzal egyidőben végbemenő fehérjeszintézis esetén jelentős 

aminosav-tartalom használódik fel. 

• Az inkubációs periódus során az aszparaginsav, a glutaminsav, az aszparagin, és 

az alanin felhalmozódik, a szerin mennyisége kevesebb a fertőzött szövetekben.  

• A szerin mennyisége alacsonyabb, a glutaminsav és aszparaginsav mennyisége 

magasabb intenzív szövetburjánzás idején.  Továbbá a fertőzött szövetekben kimutatta a 

triptofán jelenlétét. 

• A fertőzött szövetekben a fehérjekép átrendeződik, a fel nem használt aminosavak 

amino nitrogénje az aszparaginban raktározódik.  

• Az L-glutaminsav dehidrogenáz aktivitása magasabb volt a fertőzött szövetekben. 

Ebből arra következtetett, hogy az L-glutaminsav dehidrogenáz a fertőzés stimulálás 

következménye, és nem a gomba saját enzim aktivitásából származik. A fertőzés után, a 

trasznamináz enzimek (a glutaminsav-aszparaginsav transzamináz kivételével) aktivitása 

fokozódik.  

• A redukált cukor és a ketosav koncentráció magasabb volt a fertőzött szövetekben. 

A fertőzést követően aktiválódik a légzés, ami miatt a szövetek intenzív burjánzása, 

valamint a fehérje-szintézis élénkülése volt megfigyelhető.  

• A kukorica hibridek fogékonysága a szabad aminosav, valamint a szervetlen N-

tartalommal összefüggésben van. E vegyületek biztosítják a kórokozó megtelepedését, 

felszaporodását, a gazda-patogén közötti fiziológiai kapcsolatot, valamint a gazdanövény 
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stimulálta aminosav szintézisét. A kórokozó a gazdanövény szöveteinek aminosavát 

használja fel a parazita életmódja alatt. 

• A fertőzött szövetek szénhidrát, és a N-tartalmú vegyületek felhalmozódása a nem 

golyvásodó szövetek rovására történik. A golyvák alatti szártagok redukált 

cukortartalmának csökkenése a gyökérzet tápanyag-ellátottság csökkenéséhez vezet.      

Lévai tanulmányában (1975) a gibberellin és az etilén kezelések hatását vizsgálta 

a golyvásodás mértékére. Kimutatta, hogy a gibberellin kezeléssel a golyvásodás mértéke 

csökken, az etilén kezeléssel fokozódik. A két hormon együttes alkalmazásánál 

megállapította, hogy az alacsonyabb sporidium koncentrációnál a gibberellin, 

magasabbnál az etilén hatása érvényesült. Ezen kívül bebizonyította, hogy a magasabb 

koncentrációjú etilén, vagy gibberellin nem tudja teljesen semlegesíteni a másik hormon 

hatását.   

Makleit és munkatársai (2018) kísérletében a golyvásüszög fertőzés magasabb 

ciklikus-hidroxámsav-tartalmat indukált. A ciklikus-hidroxámsavak másodlagos 

anyagcseretermékek, amelyek védik a növényt a különböző abiotikus, biotikus 

stresszfaktorok ellen (Makleit et al., 2020). Harangi (2021) a különböző koncentrációjú 

golyvásüszög törzsek hatását vizsgálta a csemegekukorica hibridek antioxidáns 

enzimjeinek aktivitásaira. Kimutatta, hogy mindegyik hibrid aszkorbát-peroxidáz (APX), 

gvajakol-peroxidáz (POD) és szuperoxid-dizmutáz (SOD) enzimaktivitása nőtt a 

különböző koncentrációjú fertőzések hatására.  
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3. ANYAG ÉS MÓDSZER 

 

3.1. A fertőző anyag (inokulum) előállítása, a fertőzés menete, a felhasznált 

hormonok rövid jellemzése 

3.1.1. A fertőző anyag (törzsek) előállítása  

A fertőző anyagot a Debreceni Egyetem, Mezőgazdasági-, Élelmiszertudományi 

és Környezetgazdálkodási Kar, Növényvédelmi Intézetében állítottam elő. A 

szántóföldről begyűjtött golyvásüszöggel fertőzött kukoricacsövek, a gyűjtést követően 

72 óráig szobahőmérsékleten száradtak, majd a golyvákat lamináris fülke alatt steril 

szikével felnyitottam (2. kép), a klamidospórák golyvaspecifikus szilárd táptalajra 

szórtam és Franz Skorczewski kg laborgerate Berlin type 15 termosztátban (MLW 

Laborgeräte Berlin, Deutschland) 72 órán keresztül 24 °C-on inkubáltam. A megfelelő 

sterilizálás miatt a táptalajokat a felhasználásuk előtt fél órára UV megvilágítás alá 

helyeztem. A vizsgálat során felhasznált táptalajok és azok alkotóinak összetételét az 2-

5. Táblázat mutatja be.  

 

2. Táblázat: PSZA golyvaspecifikus szilárd táptalaj összetétele (Pethő, 1961) 

Összetevő Mennyiség 

P5X törzsoldat 100 ml 

Desztillált víz 400 ml 

Szacharóz 25 g 

Agar 10 g 

Alanin 1 g 

Glutaminsav 0,25 g 

A fenti összetevők 0,5 literre vonatkoztatva. 

 

3. Táblázat: PSZA golyvaspecifikus folyékony táptalaj összetétele (Pethő, 1961) 

Összetevő Mennyiség 

P5X 100 ml 

Desztillált víz 400 ml 

Szacharóz 5 g 

Alanin 1 g 

Glutaminsav 0,25 g 

A fenti összetevők 0,5 literre vonatkoztatva. 
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4. Táblázat: P5X (törzsoldat) összetétele (Pethő, 1961) 

Összetevő Mennyiség 

KNO3 25 g 

KH2PO4 7,5 g 

Na2HPO4 x 12H2O vagy 2 H2O 5 g vagy 2,48 g 

MgSO4 x 7 H2O 0,5 g (külön oldva) 

Na2SO4 x 10 H2O vagy vízmentes 10 g vagy vízmentesen 4,4 g 

CaCl2 nyomokban 

Nyomelem oldat (Holiday) 5 ml 

A fenti összetevők 1 literre vonatkoztatva. 

 

5. Táblázat: A Nyomelem oldat (Holiday) összetétele (Holiday, 1961) 

Összetevő Mennyiség 

Bórsav 30 mg 

Mangán klorid 70 mg 

Cink klorid 200 mg 

Nátrium molibdát 20 mg 

Ferri klorid 20 mg 

Réz szulfát 200 mg 

Desztillált víz 500 ml 

A fenti összetevőkből 4 ml törzs oldatot készítettem majd 1 literre hígítottam. 

 

A szántóföldről begyűjtött mintákat nem lehetett teljesen sterilizálni, ezért a 

golyvásüszög mellett más kórokozók telepei is kifejlődtek az inkubációt követően, ami 

miatt a golyvatelepeket újra átoltottam és tiszta tenyészeteket hozam létre. A tiszta 

tenyészetet ferde agarra helyeztem, majd a kórokozó felszaporodása céljából ismét 

termosztátba tettem azokat. 72 óra elteltével folyékony táptalajra oltottam, majd 

szobahőmérsékleten 300 ml Erlenmeyer lombikban 48 órára rázógépen rázattam a 

szuszpenziót. A felszaporodott golyva-szuszpenzióból hígítási sort készítettem (10-, 100-

, 1000-, 10 000-, 100 000- és 1 000 000- szoros hígítás), amelyekből 0,1 ml-t Petri-

csészében szélesztettem. A 100 000- és 1 000 000-szoros hígítások eredményeztek 

egymástól jól elkülönülő telepeket (3. kép).  

Ezekből a telepekből a ferde agarra történő átoltással különböző törzseket 

izoláltam a felszaporodást követően. Összesen 22 törzs keletkezett, amelyeket számokkal 

neveztem el. Ezután elvégeztem a kompatibilitási tesztet a törzsek között, illetve a 

próbafertőzést is. A próbafertőzést követően a törzseket szilárd agar-agaron tartottam 

fent, háromhetente átoltottam azokat.  
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3.1.2. A golyvásüszög törzsek közötti kompatibilitás meghatározása és a próbafertőzés 

A törzsek közötti kompatibilitást szilárd agar-agar táptalajon határoztam meg. A 

törzseket Petri csészében szilárd agar-agar táptalajon szélesztettem, majd egymással 

kereszteztem. Ezt követően a Petri-csészéket termosztátba helyeztem, majd 72 óra 

elteltével elvégeztem a kompatibilitási tesztet. Az egymással kompatibilis törzsek 

felületén fehér színű bevonat keletkezett (légmicélium). Az 1-es, 7-es és 12-es törzsek 

között alakult ki kompatibilitás, ami után létrejött a fertőzőképes törzs (4. kép).  

 A kompatibilitás meghatározását követően elvégeztem a próbafertőzést. A 

próbafertőzéshez a kukorica (DKC4795 hibrid) növényeket 4-5 leveles állapotig 

növénynevelő kamrában előneveltem. A fertőzéshez a törzseket folyékony táptalajra 

oltottam, rázógépen 48 órán keresztül rázattam, majd felszaporodást követően azokat 

egymással 1:1 arányban elegyítettem, létrehozva ezzel a fertőzőképes törzset (5. kép).  

 Az elegyítést követően a fertőzést a növények 4-5 leveles korában hajtottam 

végre, 2 ml fertőző anyagot injektáltam a 2. és 3. nódusz közötti szárrészbe. A sporidium 

szuszpenziót nem hígítottam, mivel a cél az egymással keresztezett törzsek patogenitási 

képességének megállapítása volt. A gazdanövény eltérően reagált a különböző törzsek 

fertőzésére (6-8. kép) 

Az 1x7 és a 7x12-es törzsek fertőzése után, a fertőzött növényeken 

levéldeformáció, golyvásodás, növénymagasság csökkenés volt megfigyelhető (6. és 7. 

kép). A fertőzést követő 14. napon mindegyik fertőzött növény elpusztult. Ezzel 

ellentétben az 1x12-es törzsek kombinációja nem okozott számottevő károsodást a 

kultúrnövényeken (8. kép).  

 

3.1.3. A sporidiumszám (inokulum koncentráció) beállítása 

Az inokulum (fertőző anyag) koncentrációját Bürker kamrában állítottam be. Az 

egymással elegyített törzsekből 10 µL-t cseppentettünk a fedőlemezre, majd a kamra 

felső és alsó részében lévő nagynégyzetekben megszámoltam a spórákat (9. kép). Ezután 

átlagot számítottam, majd a szorzók (6. Táblázat) segítségével meghatároztam a 

sporidiumszámot, és steril desztillált vízzel beállítottam a megfelelő koncentrációra.  
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6. Táblázat: A sporidiumszám meghatározásához szükséges szorzók (Frommer, 2013) 

 

3.1.4. A kísérlet során felhasznált növényi hormonok (citokinin, gibberellin, auxin és 

etilén) rövid jellemzése 

Az üvegházi kísérletben vizsgáltam a citokinin, a gibberellin, az auxin és az etilén 

hatását a golyvásüszög fertőzésre.  

A kísérlet során használt kinetin (citokinin tartalmú készítmény, VWR 

International Kft.) koncentrációja 2x10-4 M volt. A gibberellint gibberellin sav [GA3, 10-

3 M (mólos) koncentráció; Sigma-Aldrich], az auxint α-naftalin-ecetsav [C12H10O2, 2 x 

10-3 M (mólos) koncentráció; VWR International Kft.], az etilént ethrel (1%-os 

koncentrációjú etefont. Farmmix Kft.) formában juttattam a növényekbe. 

 

3.2. A kísérletekben használt kukoricahibridek bemutatása 

A kíséret során két takarmány és két csemegekukorica hibriden vizsgáltam a 

golyvásüszög fertőzés hatását. A takarmány kukorica hibridek az Armagnac (KITE Zrt.) 

és P9025 (DuPont/Pioneer Kft.), a csemegekukorica hibridek a Desszert 73 (Topcorn 

Kft.) és Noa (Rédei Kertimag Kft.) voltak. 

Az Armagnac FAO 490-es érés idejű, magas ezerszemtömegű, kezdeti 

gyorsfejlődésű, erőteljes takarmánykukorica hibrid. Jó tápanyag-reakciójú, figyelemre 

méltó szárszilárdsággal rendelkezik. Termésátlaga körülbelül 12-18 t/ha (I1).  

A P9025 FAO 310-es érés idejű takarmánykukorica hibrid. Jó vízleadó és 

tápanyagfelvevő képességgel rendelkezik. Az extenzív körülményeket jól tolerálja, mivel 

erős gyökérzettel és szárral rendelkezik. Főleg közepes és gyengébb termőhelyeken 

ajánlott a termesztése (I2). 

A Desszert 73 korai érésű, kiváló minőségű, nagy szemsorszámú 

csemegekukorica hibrid. Hajtatásra, korai termesztésre, valamint piaci értékesítésre is 

kiválóan alkalmas hibrid (I3).  

A Noa korai, szuperédes hibrid. Csövei szélesek, kismértékben hegyesek, a 

szemek teltek és jó minőségűek (I4).  

Hígítás Szorzó 

25x 6,250 

50x 12,500 

100x 25,000 
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3.3. A kísérletek leírása 

3.3.1. Az üvegházi kísérlet leírása 

Az üvegházi kísérletre a Debreceni Egyetem, Mezőgazdasági-. 

Élelmiszertudományi és Környezetgazdálkodási Kar, Kertészettudományi Intézet 

üvegházában került sor. A növényneveléshez Kekila táptőzeget használtam, és PVC 

csövekbe vetettem azokat. A táptőzeg összetétele: 100% barna Sphagnum-moha tőzeg, 

starterműtrágya-tartalom: 1 kg/m³ KS1 (15-12-29+mikroelemek), és egyéb nedvesítő 

adalékanyagokat is tartalmazott. A PVC csövekbe 3 növényt vetettünk, majd egyelést 

követően a legfejlettebbet meghagytam. A relatív páratartalom 50-60%-os volt, az 

öntözés naponta 0,5 liter vízzel történt növényenként.  

A mesterséges fertőzést a növények 4-5 leveles korában a próbafertőzésnél leírt 

módon hajtottam végre. A fertőzés az 1x7 és a 7x12-es golyvásüszög törzsekkel történt, 

a sporidiumszámot 10 000-re állítottam be növényenként. A fertőzéssel párhuzamban 1 

ml növényi hormont is injektáltam a 2. és 3. nódusz közötti szárrészbe. Hibridenként 

összesen 11 kezelést állítottam be, amelyek a kontroll, illetve a két törzskombináció és a 

hormonokkal kezelt (citokinin, gibberellin, auxin és etilén) fertőzött növények voltak.  

A növényfiziológiai és morfológiai vizsgálatokhoz 5-5 növényt használtam fel 

kezelésenként/vizsgált paraméterenként. A mintavételre a fertőzést követő 7. és 11. napon 

(NFU) került sor. A növényeket tartalmazó PVC csöveket árapály asztalra tettem (10. 

kép). 

 

3.3.2. A szántóföldi kísérlet leírása 

A szántóföldi kísérletet a Debreceni Egyetem, Mezőgazdasági-. 

Élelmiszertudományi és Környezetgazdálkodási Kar, Növényvédelmi Intézet 

bemutatókertjében állítottam be és a vetés is ott történt 2021. április 28-án. A kísérleti 

terület talajtulajdonságait az 7. Táblázat mutatja be 
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7. Táblázat: A kísérlet talajának általános eredményei 

Vizsgált paraméterek   Mennyiség 

pH (KCl)  6,63 

Arany-féle kötöttség KA  38 

Vízoldható összes só (m/m) %  0,04 

CaCO3 (m/m) %  0,995 

Szerves szén humuszban kifejezve (m/m) %   2,91 

Vízoldható összes só (m/m) %  0,04 

AL-oldható P2O5 (mg/kg)  481 

AL-oldható K2O (mg/kg)  310 

KCl-oldható NO3- + NO2- - N (mg/kg)   2,16 

 

A 2021-es év kukorica tenyészidőszakának (április-szeptember) adatait a 8. ábra 

mutatja be. A hűvösebb áprilisi időszak miatt, amikor az átlaghőmérséklet 8,7 °C volt, 

ezért a vetésre április végén került sor, amikor az átlaghőmérséklet elérte a 12-13 °C-ot. 

Ezt követően a májusi (14,7 °C), júniusi (22,7 °C), júliusi (24,6 °C), augusztusi (21,1 °C), 

és szeptemberi (16,5 °C) átlaghőmérséklet ideális volt a kukorica és a golyvásüszög 

fejlődése szempontjából. A csapadék megoszlása eltérő volt az áprilisi (43 mm), májusi 

(48 mm) csapadékban gazdagabb hónapokat, csapadékban szegényebb júniusi (13 mm), 

júliusi hónapok (29 mm) követtek. Augusztusban 37 mm, szeptemberben pedig 11 mm 

volt az átlagos csapadékmennyiség, így az állományt öntözni kellett a növények 

megfelelő fejlődése érdekében.   

 

 

8. ábra: A 2021-es év havi átlaghőmérséklete (°C) és csapadékmennyisége (mm) a 

kukorica tenyészidőszaka során. (Forrás: Saját szerkesztés) 

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

0,00

5,00

10,00

15,00

20,00

25,00

30,00

április május június július augusztus szeptember

C
sa

p
a
d

ék
 (

m
m

)

H
ő
m

ér
sé

k
le

t 
(°

C
)

Hőmérséklet (°C) Csapadék (mm)



 

46  

A vetéskor (2021.04.30) a parcellák mérete 3x5 (függőleges x vízszintes) méter 

volt, a vetéssel egy menetben Bomber (teflutrin hatóanyagú) talajfertőtlenítőt is szórtunk 

a sorokba. Összesen 4 sort kukoricát vetettünk, soronként 25 növénnyel. A vetést 

vetőpuskával végeztük, 5-6 cm mélyen, 75 cm sor-, és 20 cm tőtávolságra. A 

növényápolás folyamatos volt, az aszály miatt 2-3 naponta folyamatosan öntöztünk 

parcellánként 30-50 ml vízzel. A gyomirtást Gardoprim Plus Gold (S-metolaklór + 

terbutilazin) és Principal Plus (nikoszulfuron + rimszulfuron + dikamba), a rovarölőszeres 

kezelést Karate Zeon 5 CS (lambda-cihalotrin) készítményekkel végeztük a kukorica 4-5 

leveles, a kétszikű gyomnövények 2-4, az egyszikű gyomnövények 1-3 leveles 

állapotában. Hibridenként 4 kezelést alkalmaztam, amelyek a kontroll; a golyvásüszög 2 

500; 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú kezelések voltak. A kísérleti 

parcellák elrendezését az 9. ábra mutatja be.  

 

NOA   P9025  ARMAGNAC  
DESSZERT 

73 

KONTROLL  2 500  5 000  10 000 

 
         

         

ARMAGNAC  DESSZERT 73  NOA  P9025 

10 000  5 000  2 500  KONTROLL 

           

           

P9025  NOA  
 DESSZERT 

73 
 ARMAGNAC 

5 000  10 000  KONTROLL  2 500 

           

           

DESSZERT 73  ARMAGNAC  P9025  NOA 

2 500  KONTROLL  10 000  5 000 

9. ábra: A szántóföldi kísérlet elrendezése (Forrás: Saját szerkesztés) 

 

Az első mesterséges fertőzést tömegoltó készülékkel hajtottam végre a növények 

4-5 leveles állapotában, a próbafertőzéshez hasonlóan a 2. és 3. nódusz közötti szárrészbe 

injektálva a fertőző anyagot (11. kép). A fertőzéshez a 7x12-es törzset használtam, a 
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sejtszámot 2 500, 5 000 és 10 000-re állítottam be. A második fertőzésre a generatív 

szakaszban került sor, a csőkifejlődés (R1) kezdetén, a csőkezdemény differenciálatlan 

sejtjeibe injektálva az inokulumot (fertőző anyagot) (12. kép). A mintavételre a vegetatív 

szakaszban a fertőzést követő 7. és 14. napon került sor, a generatív szakaszban a fertőzést 

követő 21. napon a tünetek megjelenését követően. A növényfiziológiai és morfológiai 

vizsgálatokhoz vett mintaszám megegyezik az üvegházi mintavétel számával. A vegetatív 

szakaszban az összes hibrid megfertőződött a golyvásüszöggel, a csőfertőzés azonban 

csak a csemegekukorica hibrideknél (Desszert 73, Noa) volt sikeres, a takarmánykukorica 

hibridek (Armagnac, P9025) rezisztenciát mutattak a fertőzésre. A kezelések közül csak 

a 10 000-es sporidiumszámú fertőző anyag hatására alakultak ki tünetek a 

kukoricacsövön.  

 

3.4. A növényfiziológiai paraméterek meghatározása 

3.4.1. A klorofill-tartalom meghatározása 

3.4.1.1. A relatív klorofill-tartalom meghatározása 

A relatív klorofill-tartalmat Chlorophyll Meter SPAD-502Plus (Minolta, Japan) 

készülékkel mértem a 4. és 5. teljesen kifejlett levélen. Növényenként ötször mértem a 

SPAD-értéket, majd azok átlagát véve megkaptuk a relatív klorofill-tartalmat.  

 

3.4.1.2. A fotoszintetikus pigmentek (klorofill-a, b és karotinoidok) tartalmának 

meghatározása 

A növények fotoszintetikus pigmentjeinek tartalmát Moran és Porath (1980) és 

Wellburn (1994) módszerei segítségével határoztam. A negyedik levélből kimért 50 mg 

növényi mintát 5 mL N, N-dimetil-formamidban (VWR International Kft.) oldottam, 4 

°C-on tároltam és 3 nap elteltével Nicolet Evolution 300 UV-Vis spektrofotométeren 

(Thermo Fisher Scienctific Kft.) 480, 647 és 664 nanométer hullámhosszon 

meghatároztam a klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok tartalmát (mg g−1) az alábbi 

képletek segítségével:  

klorofill-a = (11,65 × a664−2,69 × b647) 

klorofill-b = (20,81 × b647−4,53 × a664) 

karotinoidok = (1000 × car480−1,28 × a664−56,7 × b647) 
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3.4.2. Az antioxidáns enzimek aktivitásának meghatározásához szükséges minta 

előkészítés menete 

Az enzimaktivitás meghatározása során pillanatnyi metabolit pool méreteket 

mértem, a kvalitatív összetétel és a kvantitatív metabolit szint mellett. 

Az aszkorbát-peroxidáz (APX) és a gvajakol-peroxidáz (POD) aktivitás 

meghatározáshoz a mintákat Pukacka és Ratajczak (2005) módszere szerint dolgoztam 

fel, 0,2 g növényi friss mintát folyékony nitrogén (Bihari-Gén Centrum Kft.) és 1 mL 50 

mM foszfát pufferrel homogenizáltam. A foszfát puffer 2%-os (w/v) PVPP-t (polivinil-

pirrolidon, VWR International Kft.), 1 mM-os aszkorbátot (VWR International Kft.), 

0,1% (v/v)-os Triton X-100-t (Sigma-Aldrich), és 1 mM-os EDTA-t (etilén-diamin-

tetraecetsav, Sigma-Aldrich) tartalmazott, a pH-t 7-re állítottam be 0,1 N (normál) NaOH 

(nátrium-hidroxid) és 0,1 N HCl (sósav) segítségével. A mintákat 15 000-es g-n 20 percig 

4 °C-on Sigma 1K-15 (SciQuip Ltd.) centrifugával centrifugáltam, majd a felülúszót 

tiszta Eppendorf csövekbe (VWR International Kft.) transzferáltam, és a 

spektrofotometriás mérésig jégen tároltam. 

A szuperoxid-dizmutáz (SOD) aktivitás méréséhez a mintákat Giannopolities és 

Rice (1977) módszere szerint készítettem elő, a 0,4 gramm növényi mintát folyékony 

nitrogénnel porrá őröltem és 4 mL 50 mM-os foszfát pufferrel (pH 7,8) homogenizáltam. 

A foszfát puffer 0,1 mM-os EDTA-t, 1%-os (w/v) PVP-t, és 1 mM–os PMSF-t (fenil-

metil-szulfonil-fluorid, VWR International Kft.) tartalmazott. A mintákat 10 000-es g-n 

4 °C-on centrifugáltam, majd a spektrofotometriás mérésig jégen tároltam.  

 

3.4.2.1. Az aszkorbát-peroxidáz (APX) aktivitás meghatározása 

Az aszkorbát-peroxidáz (APX) aktivitást Mishra és munkatársai (1993) módszere 

szerint határoztam meg néhány módosítást alkalmazva a módszeren. A méréshez 

előkészített 1 mL oldat 570 µL (50 mM) foszfát puffert (pH 7,0), 200 µL (0,1 mM) H2O2-

ot (hidrogén-peroxid, VWR International Kft.), 150 µL (0,5 mM) szódium aszkorbátot 

VWR International Kft., 50 µL (0,1 mM) EDTA-t és 30 µL növényi enzimkivonatot 

tartalmazott. Ezután spektrofotométeren, 290 nm-en 5 percig 20 °C-on lemértem az 

abszorbancia csökkenését, ami az aszkorbát oxidáció miatt következett be. A mérés során 

a vak oldat a növényi enzimkivonat helyett desztillált vizet tartalmazott. Az aszkorbát-

peroxidáz extinkciós koefficiense 2,8 mM−1 cm−1, mértékegysége µmol azkorbát 

peroxidáz mg fehérje-1 volt. 
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3.4.2.2. A gvajakol-peroxidáz (POD) aktivitás meghatározása 

A POD aktivitást Zeislin és Ben-Zaken (1991) módszere szerint határoztam meg. 

A méréshez előkészített 1 mL oldat 50 µL (0,2 M) H2O2-t, 100 µL (50 mM) gvajakolt 

(Acidum-2 Kft.), 340 µL desztilált vizet, 490 µL (80 mM) foszvát puffert (pH 5,5), és 20 

µL növényi enzimet tartalmazott. A reakció abszorbanciáját 470 nm-en mértem 30 °C-on 

3 percen keresztül. A vakoldat mindent tartalmazott a növényi enzim kivonaton kívül, 

amit 50 mM-os foszfát puffer helyettesített. A képződött tetragvajakol koncentrációjának 

becsléséhez a 26,6 mM -1 cm-1 extinkciós koefficienst használtam, a mértékegység µmol 

tetragvajakol mg fehérje-1 min -1 volt. 

 

3.4.2.3. A szuperoxid-dizmutáz (SOD) aktivitás meghatározása 

A centrifugálást követően 25 µL növényi felülúszót, 25 µL 9 mM-os NBT 

(nitrokék-tetrazólium, VWR International Kft.)-t, 25 µL 0,25 nM-os riboflavint (VWR 

International Kft.), 250 µL 0,16 M-os methionint (VWR International Kft.), 2,675 mL 50 

mM-os foszfát puffert (pH 7,8) összepipettáztam, majd 15 percig szobahőmérsékleten 

tartottam, ezt követően pedig 560 nm-en lemértem az abszorbanciát. A vak oldat 2,7 mL 

50 mM-os foszfát puffert tartalmazott a növényi felülúszó helyett. Az összes többi 

komponens megegyezett a fent leírtakkal. A mérést Beyer és Fridovich (1987) módszere 

szerint végeztem el. Az extinkciós koefficiens 2,1 × 104 M⁻1 × cm⁻1, mértékegysége U/mg 

FW (friss növényi tömeg).  

 

3.4.3. A prolin koncentráció meghatározása 

A prolin koncentráció mérését Carillo és Gibon (2011) módszere alapján 

hajtottam végre. A prolin koncentráció meghatározásához 0,1 g növényi mintákat 2 mL 

70%-os etanollal (VWR International Kft.) feldörzsöltem, majd jégre tettem azokat. Ezt 

követően 10 percig maximum sebességen centrifugáltam, majd 500 µL felülúszót tiszta 

Eppendorf csövekbe helyeztem, amihez 500 µL 60%-os jégecet (VWR International Kft.) 

és 1%-os ninhidrin (VWR International Kft.) elegyet, valamint 500mL 20%-os etanolt 

adtam. Ezt követően az elegyet összevortexeltem, és 20 percre 95 °C-on Thermoshakeren 

(Bioshan TS-100, Lettország) melegítettem. Ezután 10 percig 10 000 g-n centrifugáltam 

a minták felülúszóját, jégre helyeztem a mintákat, majd 520 nm-en lemértem az 

abszorbanciát és a prolin koncentrációt az előre felállított standard görbe segítségégével 

határoztam meg (µg/ml⁻1).  
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3.4.4. A malondialdehid (MDA)-tartalom meghatározása 

A lipidperoxidáció mértékét a keletkezett malondialdehid-tartalom (MDA) 

alapján állapítottam meg, Heath és Packer (1968) által leírt módszer alapján. A növényi 

mintát (0,1g) 1 mL 0,25 % (w/v) tiobarbitursav (TBA, Sigma-Aldrich) és 10% 

triklórecetsac (TCA, Sigma Aldrich) elegyével és folyékony nitrogénnel eldörzsöltem, 

majd 25 percig 4 °C-on 10800 g-n centrifugáltam. Ezután 0,3 mL felülúszót átpipettáztam 

tiszta Eppendorf csövekbe, amelyek 0,5 % (w/v) tiobarbitursav sav (TBA) és 20% 

triklórecetsac (TCA) elegyet tartalmaztak. Ezeket Thermoshakeren (Bioshan TS-100) 95 

°C-on 30 percig melegítettem. A minták abszorbanciáját 532 és 600 nm-en mértem 

Nicolet Evolution 300 UV-Vis spektrofotométeren. Az MDA-tartalom 

meghatározásához 155 mM-1 cm-1 extinkciós koefficienst használtam és az értéket µg/mg 

levél tömegben adtam meg. 

 

3.4.5. A fehérjekoncentráció meghatározása az aszkorbát-peroxidáz (APX) és a 

gvajakol-peroxidáz (POD) enzim aktivitások méréséhez 

A fehérjekoncentráció meghatározásához a mintákat Pukacka és Ratahczak 

(2005) módszere szerint dolgoztam fel. Ezt követően a minták fehérje-koncentrációját 

Bradford (1976) módszere szerint mértem.  

 

3.4.6. Az elemtartalmak meghatározása ICP-OES készülékkel 

Az alumínium (Al), bór (Br), kálcium (Ca), króm (Cr), réz (Cu), vas (Fe), kálium 

(K), magnézium (Mg), mangán (Mn), nátrium (Na), foszfor (P), ólom (Pb), kén (S), és 

cink (Zn) elemtartalmakat a kukoricaszemekből határoztam meg. A kukoricaszemeket 30 

°C-on 4 napig szárítottam, amelyekből 1 g-ot kimértem és lisztszerűre daráltam. Ezt 

követően a mintákra 15 ml 65%-os (v/v) kénsavat (HNO3, VWR International Kft.) tettem 

és egy napig szobahőmérsékleten inkubáltam azokat, amit előroncsolás követett 30 percig 

60 °C-on. A fő roncsolás megkezdése előtt 5 mL 30 m/m%-os HPLC tisztaságú kénsavat 

(VWR International Kft.) adtam a mintákhoz. A fő roncsolást 270 percig 120 °C-on 

végeztem, ezt követően a roncsolás után kapott mintát 50 mL desztillált vízre 

egészítettem ki majd Filtrak 388 szűrőpapírral (Sigma-Aldrich) leszűrtem. A 

törzsoldatokat Merck és BDH gyártmányú standard oldatokkal, és analitikai tisztaságú 

vegyszerekkel készítettem elő a méréshez.  

A mosogatás, és az oldatok előkészítése használt HPLC tisztaságú, 18,2 MΩ cm 

ellenállású MilliQ minőségű vízzel történt (MilliQ, Millipore Corp., Bedford, MA, USA). 
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Az analitikai meghatározás OPTIMA 3300 DV típusú induktív csatolású plazma 

optikai emissziós spektrométerrel (ICP-OES) történt, a készülék technikai leírása: 

 

ICP-OES spektrométer: 

típusa:      OPTIMA 3300 DV 

gyártó:      Perkin-Elmer Ltd. 

optikai rendszer:     Echelle-rendszerű, 

hullámhossz tartomány:   166-847 nm 

RF generátor:     27 MHz 

detektor:     CID szilárd test detektor 

plazma megfigyelés:    axiális és radiális 

porlasztó típusa:    koncentrikus (Meinhard Type A) 

a perisztaltikus pumpacső típusa:  fekete-fekete 

az optikai rendszer felbontása:  normál 

feloldóképesség:    0,007 nm 

 

Az ICP-OES berendezés változtatott paraméterei és értékei: 

 

Kicsatolt teljesítmény:   1350 W 

Porlasztógáz áramlási sebesség:  1 liter /min. 

Hűtőgáz áramlási sebesség:   12 liter/min. 

Segédgáz áramlási sebesség:   1 liter /min. 

Mintabetáplálás sebessége:   1,6 cm3/min. 

Plazma megfigyelési magassága:  15 mm 

 

Az ICP mérés a háttérmérés miatt 2 pontos (ritkán 1 pontos) háttérkorrekcióval 

történt. A kalibrációs pontokra nemlineáris, néhány alkalommal lineáris kalibrációs 

egyenletet illesztése történt (Tóth és munkatársai, 2021).  

 

3.4.7. A beltartalmi paramétereket meghatározása  

A kukoricaszemekből a nyersfehérje, a nyersrost, a nyerszsír, a nyershamu, a 

nitrogén és a szárazanyag tartalmat Csapó és munkatársai (2020) módszere alapján 

határoztam meg.  
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A nyersfehérje és nitrogén tartalmat a Kjeldahl módszerrel mértem. Öt (5) gramm 

mintát tömény kénsavban (H2SO4, VWR International Kft.) 420 °C-on roncsoltam, mely 

után a nitrogén ammónium hidrogén szulfát (NH4HSO4, VWR International Kft.) 

formájában keletkezett. A roncsolás végén színtelen oldat keletkezett. Lehűlés után az 

ammóniát (NH4
+) 33%-os kálium-szulfát (K2SO4, VWR International Kft.) oldat 

segítségével szabadítottam fel, amit a Parnas-féle ammóniadesztilláló berendezésben 

vízgőzdesztillációval 0,1 M-os sósavba (HCL, VWR International Kft.) vezettem, majd 

0,2 M-os nátrium-hidroxiddal (NaOH, VWR International Kft.) fenolftalein indikátor 

jelenlétében vörös színváltozásig titráltam. A nitrogén és nyersfehérje tartalmat az alábbi 

képletekkel számítottam ki: 

 

Nitrogén (m/m)%= 
(S−L)∗0,0028016∗100

b
 

 

S= a 0,1 M-os kénsav (H2SO4) mennyisége (cm3) az ammóniát befogadó lombikban 

L= a kénsav visszatitrálásához felhasznált 0,2 M-os nátrium-hidroxid (NaOH) (cm3) 

mennyisége 

b= a növényi minta tömege (g) 

0,0028016= a nitrogén tartalom mennyisége, ami 1 cm3 0,1 M –os kénsavnak felel meg 

(g). 

 

Fehérje (m/m%)= Nitrogén (m/m%) * 6.25 

6.25= konverziós faktor 

 

A nyersrost és nyershamu meghatározásához 5 gramm mintát 150 cm3 desztillált 

vízre egészítettem ki és 50 cm3 0,51 M-os kénsavval (H2SO4) 30 percig forraltam, majd 

hozzáadtam 50 cm3 hideg desztillált vizet, ezután szobahőmérsékleten lehűlt az elegy. 

Ezt követően vákuum szűrőn a kénsavat és a desztillált víz elegyet tulipántölcsér 

segítségével leszűrtem, a megmaradt mintát pedig többször öblítést követően savmentesre 

mostam. A mintához ezután 50 cm3 0,891 mólos kálium-hidroxid-oldatot (KOH) és 150 

cm3 desztillált vizet adtam, 30 percig forraltam, majd hideg desztillált víz hozzáadását 

követően szobahőmérsékletre lehűlt a növényi minta, majd ismét leszűrtem és 

lúgmentesre mostam. A kapott növényi maradékot, desztillált víz segítségével a 

szűrőpapírra helyeztem, amit 2-3-szor acetonban átmostam, az aceton elfolyása után 
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bemerő edényben és szárítószekrényben 105 °C-on 5-8 órán keresztül szárítottam, majd 

az exikátorban történő lehűlést követően lemértem a növényi maradék tömegét (A).   Ezt 

megelőzően a szűrőpapírt a bemérő edényben 105 °C-on 1 órán keresztül 

szárítószekrényben szárítottam, ezt követően analitikai mérlegen a tömeget lemértem a 

növényi minta mentes szűrőpapír tömegét (B). Az A-B különbségéből megkaptam a 

nyersrost tartalmat, amely növényi hamut is tartalmazott. A nyers hamu meghatározása 

céljából a növényi mintát izzító tégelyben, 550 °C-on izzítókemencében három órán át 

hamvasztottam és lemértem a tömeget. Az izzítótégelyt a vizsgálat előtt 550 °C-on 

izzítókemencében fél óráig izzítottam, a felesleges szennyeződések eltávolítása céljából. 

A nyershamu mennyiségét a növényi mintát tartalmazó tégely és a mintát nem tartalmazó 

tégely különbségéből számoltam ki.    

 

nyershamu (m/m%) = 
 𝑚1−𝑚2

𝑚0
 *100 

m0= A friss növényi minta tömege (g) 

m1= A szárított növényi minta és az izzítótégely tömege (g) 

m2= Az izzítótégely tömege (g) 

 

nyersrost (m/m%) = 
A−B

M
 * 100 

A: A nyershamut tartalmazó nyerrost tömege (g) 

B: A nyeshamu tömege (g) 

M: A friss növényi minta tömege (g) 

 

A nyerszsírtartalom meghatározása Soxhlet-féle visszafolyó készülékben, az éter 

oldószeres kivonás után történt. Öt (5) gramm növényi mintát kimértem, majd 

extrahálóhüvelyvbe tettem, amit zsíroktól mentes vattával lezártunk, majd a Soxhlet-

készülék középső részébe helyeztem, ahol a 3-4 horzsaköveket és az n-hexánt tartalmazó 

lombikokhoz csatlakoztattam az extrahálóhüvelyeket. Ezután a fűtéssel elkezdődött a 

zsírok extrakciója (6 órán keresztül), a szivornyában az oldószercsere óránként 6 

alkalommal történt, a minta mindig a friss oldószerrel érintkezett, a zsír a lombikba 

lerakódott, a hexánt a készülék középrészébe desztilláltam, majd folyamatosan 

eltávolítottuk onnan. Az így kapott elegyet (zsírt és kevés oldószert) tartalmazó lombikot 

szárítószekrényben 98 °C-on 2 órán keresztül szárítottam, exikátorba helyeztem, ahol a 
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minták lehűltek, amelyeket addig mértem, amíg a két utolsó mérés közötti különbség 

kevesebb volt 1 mg-nál. A nyerszsír-tartalmat az alábbi egyenlettel határoztam meg: 

nyerszsír (m/m%): 
𝑚1−𝑚2

𝑚0
 * 100 

  

m0: A friss növényi minta tömege (g) 

m1: A száraz növényi mintát és a horzsakövet tartalmazó lombik tömege (g) 

m2: A horzsakövet tartalmazó lombik tömege (g) 

 

A szárazanyag tartalom meghatározásához a minták mérésére szolgáló tégelyeket 

szárítószekrényben 105 °C-on 4 óra hosszán át szárítottam, majd lemértem a tömegeket 

analitikai mérlegen. Ezt követően a mintákat a tégelyekbe tettem, majd 1 napig 105 °C-

on szárítottam, és az exszikkátorban bekövetkezett lehűlésük után analitikai mérlegen 

lemértem a tömegüket. A szárazanyagtartalmat az alábbi képlettel határoztam meg: 

 

szárazanyag tartalom (m/m%) = 
A−B

A
*100 

A: A tégelyek tömege a növényi mintákkal a 105 °C-on történő szárítást követően (g) 

B: A tégelyek tömege a növényi minták nélkül a 105 °C-on történő szárítást követően (g) 

  

3.5. A növénymorfológiai paraméterek mérése 

3.5.1. A szárátmérő vastagságának mérése 

A növények szárvastagságát a második és a harmadik nódusz közötti szárrészen 

tolómérővel mértem (mm).  

 

3.5.2. A növénymagasság mérése 

A növénymagasságot mérőszalaggal a talajfelszíntől a legfejlettebb levél 

eredéséig mértem (mm).  

 

3.5.3. A száraz tömeg mérése 

A száraz tömegmérés esetén a mintavételt követően, a teljes növényt elvágtam a 

talajfelszíntől, papírzacskóba tettem, majd 65 °C-on 3 napig, tömegállandóságig 

Memmert UF1060 (Labsystem Kft.) szárítószekrényben szárítottam. Ezt követően Ohaus 

AX223 (OHAUS Corporation Ltd.) analitikai mérlegen mértem a szárított minták 

tömegét.  
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3.5.4. A generatív szakaszban a morfológiai paraméterek mérése 

A kukoricacső hosszát mérőszalaggal mértem a csőkezdeménytől a csővégig 

(cm). A kukoricacső átmérőt a morzsolás előtt tolómérővel mértem (cm). A kukorica 

szemtömeget 100 szem kiszámolását követően frissen és szárítás után lemértem, majd a 

friss tömegből kivontam a száraz tömeget. A szárítás 65 C-on 3 napig 

szárítószekrényben történt. A kukoricacső tömeget a mintavételt követően analitikai 

mérlegen lemértem, a fertőzött növényeknél először lemértem az egész csövet, majd a 

golyvák eltávolítását követően lemértem a golyvák tömegét, majd az egész csőtömegből 

kivontam a golyvák tömegét.    

 

3.6. A statisztikai kiértékelés módszerei 

A statisztikai kiértékelés IBM SPSS Statistics 25 (Armonk, NY, USA) 

programmal történt. Az adatok normalitását Kolmogorov-Smirnov és Shapiro-Wilk 

tesztekkel határoztam meg (Ghasemi és Zahediasl, 2012), és miután a minták normál 

eloszlásúak voltak egy tényezős varianciaanalízist alkalmaztam (Mahapoonyanont et al., 

2010), a mintákat Tukey HSD teszttel hasonlítottam őket össze (Nanda et al., 2021). A 

szignifikáns eltéréseket kis betűkkel (a, b, c és d) jelöltem a doktori értekezésemben. Az 

ismétlés szám kezelésenként/mintavételenként/vizsgált paraméterenként 5 db volt, mind 

az üvegházi, mind a szántóföldi kísérletben. 
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4. EREDMÉNYEK  

 

4.1. Az üvegházi kísérlet eredményei 

4.1.1 Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása növényfiziológiai és a morfológiai 

paraméterekre 

4.1.1.1. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a relatív klorofill-tartalomra és a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére 

A kontrollhoz viszonyítva 7 nappal a fertőzés után (NFU) az Armagnac hibrid 4. 

levelében szignifikánsan, 23%-kal alacsonyabb relatív klorofill-tartalmat mértem a 

golyvásüszöggel fertőzött növényekben, az üvegházi kísérletben. A citokininnel kezelt és 

golyvásszöggel fertőzött növények statisztikailag igazolhatóan 17%-kal több SPAD-

egységgel rendelkeztek, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növények (7 NFU). A 

második mintavételi időpontban az auxin kezelés szignifikánsan, 22%-kal megemelte a 

relatív klorofill-tartalmat a fertőzött növényekben. Az etilén kezelés 30% és 55%-kal 

redukálta a relatív klorofill-tartalmat a hormon-kezeletlen, golyvásüszöggel fertőzött 

növényekhez viszonyítva 7 és 11 NFU (8. Táblázat). A kukorica ötödik levélében a 

fertőzés 16% és 21%-kal szignifikánsan csökkentette a relatív klorofill-tartalmat a 

kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. Az első mintavételi időpontban a citokinin, a 

gibberellin és az auxin kezelések hatására 22%, 28%, és 21%-kal nőtt a relatív klorofill-

tartalom a golyvásüszöggel fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen és fertőzött 

növényekhez viszonyítva. A második mintavételi időpontban ez az arány 18%, 28%, és 

28% volt. Az etilén kezelés szignifikánsan, 28%-kal redukálta a relatív klorofill tartalmat 

a fertőzött növényekben 11 NFU (9. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés nem befolyásolta szignifikánsan a 

relatív klorofill-tartalmat a 4. levélben egyik mintavételi időpontban sem. A citokinin és 

a gibberellin kezelt fertőzött növényekben szignifikánsan, 22% és 19%-kal magasabb 

relatív klorofill-tartalmat mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 

7 NFU. Az etilén kezelés statisztikailag igazolhatóan 15%-kal redukálta a SPAD-

egységet a negyedik levélben 7 NFU (8. Táblázat).  Az ötödik levélben a fertőzés 

szignifikánsan, 20% és 34%-kal csökkentette a relatív klorofill-tartalmat a kontrollhoz 

viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására 24%, 

25% és 30%-kal, illetve 30%, 21% és 40%-kal nőtt a SPAD-egység a fertőzött 

növényekben 7 és 11 nappal a fertőzés után. Az etilén kezelésnek a második mintavételi 
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időpontban volt szignifikáns hatása, 17%-kal kevesebb relatív klorofill-tartalmat mértem, 

mint a hormon-kezeletlen fertőzött növényekben (9. Táblázat). 

A Desszert 73 hibridnél a fertőzés szignifikánsan, 15%-kal és 17%-kal 

csökkentette a relatív-klorofill tartalmat 7 és11 NFU a kontrollhoz viszonyítva a negyedik 

levélben. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben 

statisztikailag igazolhatóan 41%, 25% és 27%-kal magasabb SPAD-egységet mértem a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi 

időpontban ez az arány 44%, 42% és 50% volt. Az etilén kezelés statisztikailag 

igazolhatóan 31%-kal redukálta a relatív klorofill-tartalmat 11 NFU (8. Táblázat). Az 

ötödik levélben a fertőzés hatására szignifikánsan, 27% és 38%-kal kevesebb relatív 

klorofill -tartalmat mértem 7 és 11 NFU. A citokinin és auxin kezelések statisztikailag 

igazolhatóan 44% és 21%-kal növelték a SPAD-egységet a fertőzött növényekben 7 NFU. 

A második mintavételi időpontan a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

szignifikánsan, 58%, 33% és 48%-kal több relatív klorofill-tartalmat mértem a fertőzött 

növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés 

nem befolyásolta a fertőzött növények relatív klorofill-tartalmát (9. Táblázat). 

A Noa hibridnél szintén kimutattam a fertőzés negatív, a hormonok pozitív hatását 

a relatív klorofill-tartalomra. A negyedik levélben szignifikánsan, 36% és 60%-kal 

kevesebb SPAD-egységet mértem a fertőzött növényekben, a kontrollhoz viszonyítva 7 

és 11 nappal a fertőzés után. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

szignifikánsan, 39%, 37% és 29%-kal, illetve 89%, 71% és 88%-kal megnövelték a 

relatív-klorofill tartalmat a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva az első és második mintavételi időpontban, a negyedik 

levélben. Az etilén kezelés a fertőzött növényekben statisztikailag igazolhatóan 24% és 

39%-kal csökkentette a relatív klorofill-tartalmat a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva 7 és 11 nappal a fertőzés után (8. Táblázat). A fertőzés 

szignifikánsan, 38%-kal csökkentette a SPAD-egységet mindkét mintavételi időpontban, 

az ötödik levélben. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben 

statisztikailag igazolhatóan 59%, 55% és 65%-kal magasabb relatív klorofill-tartalmat 

mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban ez az arány 65%, 76% és 73% volt. Az etilén kezelés hatására 

28%-kal csökkent a relatív klorofill-tartalom 11 NFU (9. Táblázat).  
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8. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek negyedik 

levelében mért relatív klorofill-tartalmára (SPAD-egység) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. 

D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 31,88 ± 

1,88 c 

28,02 ± 

1,42 c 

32,49 ± 

1,89 b 

30,59 ± 

2,98 b 

31,72 ± 

3,94 b 

32,08 ± 

3.53 c 

37,30 ± 
1,46 d 

35,38 ± 

0,95 c 

F 25,96 ± 

1,80 b 

27,70 ± 

2,52 bc 

31,29 ± 

2,25 b 

27,46 ± 

1,69 ab 

28,52 ± 

2,80 a 

27,46 ± 

1.76 b 

27,43± 

2,80 b 

22,10 ± 

1,83 b 

F + CIT 30,37 ± 

4,90 c 

23,96 ± 

3,41 b 

30,98 ± 

2,73 b 

33,56 ± 

2,16 c 

40.26 ± 

1,50 d 

39,54 ± 

1,79 d 

38,03 ± 

0,75 d 

41,70 ± 

1,74 d 

  F + GA 25,85 ± 

1,48 b 

30,68 ± 

2,40 cd 

32,48 ± 

4,16 b 

32,61 ± 

1,36 bc 

35,72 ± 

2,47 c 

38,98 ± 

0.26 d 

37,67 ± 

0,85 d 

37,85 ± 

1,33 c 

F + AU 25,88 ± 

1,22 b 

33,80 ± 

1,47 d 

30,48 ± 

1,79 b 

30,72 ± 

2,52 b 

36,20 ± 

3,27 cd 

41,15 ± 

1,49 d 

35,47 ± 

0,93 c 

41,63 ± 

1,03 d 

  F + E 20,00 ± 

1,64 a 

17,90 ± 

4,80 a 

27,11 ± 

2,33 a 

30,59 ± 

2,98 b 

25,88 ± 

2,59 a 

20,94 ± 

2,30 a 

22,08 ± 

1,39 a 

15,94 ± 

1,26 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 
 

9. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek ötödik 

levelében mért relatív klorofill-tartalmára (SPAD-egység) 7 NFU és 11 NFU 

(n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 29,95 ± 

0,35 b 

32,20 ± 

1,30 c 

31,89 ± 

3,16 b 

34,25 ± 

3,63 d 

31,12 ± 

2,91 b 

31,40 ± 

3,06 b 

33,07 ± 

1,31 b 

33,08 ± 

1,13 c 

F 25,66 ± 

1,71 a 

26,70 ± 

2,39 b 

26,51 ± 

2,79 a 

25,55 ± 

1,49 b 

27,02 ± 

1,96 a 

24.80 ± 

1,58 a 

24,03 ± 

0,81 a 

23,92 ± 

2,04 b 

F + CIT 31,23 ± 

2,59 b 

31,48 ± 

2,80 c 

32,79 ± 

2,35 bc 

33,15 ± 

1,26 d 

38,92 ± 

1,26 c 

39,16 ± 

3,64 d 

38,14 ± 

1,36 c 

39,37 ± 

1,30 d 

  F + GA 32,97 ± 

2,90 b 

34,10 ± 

1,40 c 

33,08 ± 

3,11 bc 

30,98 ± 

2,56 c 

30,90 ± 

1,37 ab 

33,02 ± 

3,57 c 

37,33 ± 
1,25 c 

41,98 ± 

0,99 d 

F + AU 31,14 ± 

1,96 b 

34,08 ± 

1,79 c 

34,52 ± 

2,73 c 

35,83 ± 

2,79 d 

32,78 ± 

2,27 b 

36,74 ± 

1,46 cd 

39,70 ± 

0,75 c 

41,45 ± 

1,21 d 

  F + E 23,47 ± 

1,65 a 

20,90 ± 

2,73 a 

25,55 ± 

1,79 a 

21,85 ± 

4,59 a 

26,40 ± 

2,96 a 

23,78 ± 

3,54 a 

26,73 ± 

0,60 a 

18,63 ± 

1,01 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

Mivel a relatív klorofill-tartalom egy viszonylagos érték így meghatároztam a 

hibridek fotoszintetikus pigmentjeinek tartalmát (10-14. Táblázat). Az Armagnac hibrid 

a klorofill-a, a klorofill-b és karotinoidok mennyisége szignifikánsan, 40%, 43% és 89%-
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kal csökkent 11 NFU. A citokininnel kezelt fertőzött növények klorofill-a tartalma 20%-

kal magasabb, a gibberellin és auxin kezelteké 76% és 21%-kal alacsonyabb volt, mint a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényeké, 7 NFU. A hormonkezelések nem befolyásolták 

szignifikánsan a fertőzött növények klorofill-a tartalmát 11 NFU. A klorofill-b és 

karotinoidok mennyisége a gibberellin, az auxin és az etilén kezelés hatására 

statisztikailag igazolhatóan 168%, 109% és 21%-kal, illetve 61%, 29% és 36%-kal 

kevesebb volt a fertőzött növényekben 7 NFU. A második mintavételi időpontban a 

citokinin kezelés 25%-kal növelte, az auxin és az etilén kezelések 86% és 28%-kal 

csökkentették a fertőzött növények klorofill-b tartalmát a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. A citokinin és a gibberellin kezelt fertőzött növényekben 

szignifikánsan, 78% és 49%-kal magasabb karotinoid-tartalmat mértem, mint a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekben (10. Táblázat). 

 

10. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az Armagnac hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,25 ± 0,43 c 7,63 ± 0,28 d 7,63 ± 0,22 c 

F 15,30 ± 1,38 c 6,60 ± 0,30 d 7,45 ± 0,15 c 

 F + CIT 18,39 ±0,67 d 6,50 ± 0,30 d 8,52 ±0,19 c 

F + GA 8,69 ± 0,77 a 2,46 ± 0,06 a 4,64 ± 0,98 a 

F + AU 12,62 ± 1,13 b 3,16 ± 1,33 b 5,79 ± 0,48 b 

                F + E 13,56 ± 1,67 bc 5,47 ± 0,52 c 5,47 ± 0,84 b 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,48 ± 1,88 c 5,07 ± 0,53 d 8,20 ± 0,56 c 

F 11,08 ±0,99 ab 3,54 ± 0,43 c 4,33 ± 1,40 a 

 F + CIT 13,58 ± 0,91 bc 4,42 ± 0,31 d 7,71 ± 0,06 c 

F + GA 12,26 ± 0,76 b 3,63 ± 0,43 c 6,43 ± 0,25 b 

F + AU 9,46 ± 1,65 a 1,90 ± 0,26 a 4,48 ± 0,25 a 

                F + E 8,87 ± 1,82 a 2,77 ± 0,51 b 4,84 ± 0,80 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A golyvásüszög fertőzés hatására szignifikánsan csökkent a P9025 hibrid 

klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok tartalma (38%, 31% és 45%-kal, illetve 25%, 18% 

és 23%-kal) a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A gibberellin, és az auxin kezelések 

szignifikánsan növelték a klorofill-a (44% és 25%-kal), a klorofill-b (63% és 74%-kal) és 
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a karotinoidok (19% és 16%-kal) mennyiségét, a citokinin kezelés csak a klorofill-b és 

karotinoidok mennyiségét gyarapította 87% és 21%-kal 7 NFU. A citokinin, a gibberellin 

és az auxin kezelt fertőzött növényekben szignifikánsan, 42%, 31% és 37%-kal magasabb 

klorofill-a tartalmat mértem, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növényekben, 11 NFU. 

A citokinin kezelés statisztikailag igazolhatóan 13% és 21%-kal növelte a klorofill-b és a 

karotinoidok mennyiségét, a gibberellin kezelés pedig 39%-kal a karotinoidok 

mennyiségét, 11 NFU. Az etilén kezelés szignifikánsan, 18% és 13%-kal redukálta a 

klorofill-b és a karotinoidok mennyiségét az első mintavételi időpontban (11. Táblázat). 

 

11. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a P9025 hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 16,58 ± 1,04 c 5,48 ±1,12 c 13,15 ± 0,87 d 

F 12,01 ± 0,57 a 4,17 ± 0,18 b 9,07 ± 0,14 b 

 F + CIT 12,91 ± 2,36 a 7,80 ± 1,64 e 10,98 ± 0,42 c 

F + GA 17,25 ± 0,62 c 6,78 ± 0,69 d 10,72 ± 0,70 c 

F + AU 14,99 ± 0,79 b 7,24 ± 0,98 de 10,49 ± 0,36 c 

                F + E 12,37 ± 0,84 a 3,54 ± 0,47 a 8,03 ± 0,78 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 13,93 ± 0,72 b 9,49 ± 0,81d 11,16 ± 1,60 b 

F 11,18 ± 0,73 a 8,05 ± 0,83 ab 9,10 ± 0,48 a 

 F + CIT 15,89 ± 0,84 cd 9,06 ± 0,81 c 11,00 ± 1,02 b 

F + GA 14,62 ± 0,81 c 8,24 ± 0,50 b 12,63 ± 0,97 b 

F + AU 15,29 ± 0,61 cd 8,21 ± 0,96 b 9,18 ± 0,49 a 

                F + E 11,59 ± 1,25 a 7,58 ± 1,43 a 8,99 ± 0,61 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A golyvásüszög fertőzés szignifikánsan, 32%, 77% és 53%-kal csökkentette a 

fotoszintetikus pigmentek (klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok) mennyiségét a 

Desszert 73 hibridnél 11 NFU. A fertőzött növényekben szignifikánsan, 38%-kal 

alacsonyabb klorofill-a tartalmat mértem, mint a kontroll növényekben 7 NFU. A 

citokinin kezelés hatására 29% és 48%-kal megnőtt a klorofill-a és a klorofill-b, a 

gibberellin és auxin kezelés hatására 97% és 62%-kal a klorofill-b tartalom az első 

mintavételi időpontban. Az etilén kezelt fertőzött növények fotoszintetikus pigmentjeinek 

mennyisége nem különbözött a hormon kezeletlen fertőzött növényektől 7 NFU. A 
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második mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin hormonok pozitív 

hatásait figyeltem meg, mivel a klorofill-a, a klorofill-b és a karotinoidok tartalom 

szignifikánsan növekedett a golyvásüszög fertőzött növényekben, a klorofill-a 30%, 36% 

és 21%-kal, a klorofill-b 66%, 69% és 64%-kal, a karotinoidok 43%, 51% és 29%-kal. 

Az etilén kezelés nem befolyásolta szignifikánsan a fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségét 11 NFU (12. Táblázat). 

 

12. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,84 ± 0,90 c 4,80 ± 0,55 b 8,25 ± 1,51c 

F 11,47 ± 1,21 b 4,28 ± 1,45 b 7,18 ± 2,30 c 

 F + CIT 14,78 ± 2,41 c 6,36 ± 1,60 c 7,06 ± 0,70 c 

F + GA 11,00 ± 0,91 b 8,41 ± 0,65 d 6,63 ± 0,36 c 

F + AU 11,57 ± 0,78 b 6,93 ± 1,50 c 4,22 ± 0,67 b 

                F + E 5,66 ± 1,95 a 1,33 ± 0,60 a 2,55 ± 1,28 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 16,41 ± 2,32 b 6,28 ± 2,5 b 7,19 ± 1,69 b 

F 12,47 ± 1,14 a 3,55 ± 0,51 a 4,69 ± 1,11 a 

 F + CIT 16,19 ± 1,5 b 5,88 ± 0,73 b 6,72 ± 0,70 b 

F + GA 16,97 ± 2,12 b 5,99 ± 0,84 b 7,08 ± 0,54 b 

F + AU 15,05 ± 2,06 b 5,82 ± 0,17 b 6,07 ± 0,46 b 

                F + E 9,66 ± 0,80 a 3,49 ± 0,47 a 4,06 ± 0,60 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A Noa hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés erőteljesen csökkentette a 

fotoszintetikus pigmentek (klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok) mennyiségét mindkét 

mintavételi időpontban, 78%, 44% és 84%-kal az első, 90%, 181% és 185%-kal a 

másodikban (13. Táblázat). A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött 

növényekben a fotoszintetikus pigmentek tartalma szignifikánsan magasabb volt, mint a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekben, a klorofill-a 129%, 117% és 115%-kal, a 

klorofill-b 61%, 31% és 74%-kal, a karotinoidok mennyisége pedig 137%, 76% és 127%-

kal nőtt 7 NFU. A második mintavételi időpontban a klorofill-a 99%, 100% és 80%-kal, 

a klorofill-b 188%, 142% és 192%-kal, a karotinoidok mennyisége 170%, 133% és 

146%-kal statisztikailag igazolható módon növekedett a fertőzött növényekben. Az etilén 
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kezelés szignifikánsan 75%-kal csökkentette a klorofill-b mennyiségét 7 nappal a fertőzés 

után, míg a klorofill-a, a klorofill-b és a karotinoidok mennyiségét 188%, 215% és 122%-

kal 11 NFU (13. Táblázat). 

 

13. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Noa hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 12,90 ± 0,76 b   6,70 ± 1,10 cd 9,26 ± 0,26 b 

F 7,26 ± 0,73 a 4,65 ± 0,70 b 5,02 ± 0,97 a 

 F + CIT 16,63 ± 1,91 c 7,47 ± 0,60 d 11,92 ± 0,27 c 

                F + GA 15,79 ± 2,37 c 6,10 ± 0,39 c 8,82 ± 0,76 b 

F + AU 15,63 ± 0,53 c 8,08 ± 1,38 d 11,42 ± 0,15 c 

                F + E 7,40 ± 0,21 a 2,66 ± 0,12 a 5,00 ± 0,37 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,65 ± 0,49 cd 8,67 ± 0,70 d 12,59 ± 0,53 d 

F 8,25 ± 0,56 b 3,09 ± 0,48 b 4,42 ± 0,28 b 

 F + CIT 16,43 ± 0,98 d 8,91 ± 0,33 d 11,94 ± 1,47 d 

F + GA 16,49 ± 0,49 d 7,47 ± 0,99 c 10,29 ± 0,54 c 

F + AU 14,84 ± 0,81 c 9,01 ± 0,53 d 10,88 ± 0,72 c 

                F + E 2,86 ± 0,85 a 0,98 ± 0,23 a 1,99 ± 0,66 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.1.1.2. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az antioxidáns enzimek aktivitására 

4.1.1.2.1. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az aszkorbát-peroxidáz aktivitására  

A golyvásüszög fertőzés hatását szintén tanulmányoztam az antioxidáns 

enzimaktivitás változására. Az enzimaktivitás bármilyen biotikus, abiotikus stresszfaktor 

hatására megemelkedhet. Az Armagnac hibridnél a fertőzés az első és a második 

időpontban is emelte az APX aktivitást 148%, illetve 181%-kal a kontroll növényekhez 

viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések, mindkét mintavételi 

időpontban redukálták az APX aktivitást 106%, 73% és 76%-kal az első, 146%, 74% és 

100%-kal a második mintavételi időpontban. A etilén kezelt növényekben szignifikánsan, 

20%-kal magasabb enzimaktivitást mértem 7 NFU (14. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta 

az APX aktivitást 7 NFU. A növényi hormonok közül a gibberellin csökkentette (35%), 

az etilén kezelés növelte (60%) az APX aktivitást 7 NFU. A második mintavételi 
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időpontban az enzimaktivitás statisztikailag igazolhatóan 97%-kal növekedett a fertőzött 

növényekben a kontrollhoz viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

hatására 118%, 76%, illetve 74%-kal csökkent, az etilén kezelés okán 53%-kal nőtt az 

enzimaktivitás 11 NFU (14. Táblázat). 

A Desszert 73 hibridnél a golyvásüszög fertőzés magas APX aktivitást indukált. 

A kontroll növényekhez viszonyítva az első mintavételi időpontban 139%, a másodikban 

157%-kal magasabb enzimaktivitást mértem, a fertőzött növényekben. A citokinin, a 

gibberellin és az auxin hormonok 121%, 52%, illetve 43%-kal, valamint, 157%, 135%, 

illetve 50%-kal leredukálták az enzimaktivitást a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva 7. illetve 11 NFU. Az etilén kezelt fertőzött növényekben 19%, 

valamint 16%-kal magasabb enzimaktivitást mértem az első, illetve a második 

mintavételi időpontban a hormonkezeltelen fertőzött növényekhez képest (14. Táblázat). 

A Noa hibridnél is magas enzimaktivitás növekedést (127% és 125 %) mértem a 

fertőzött növényekben a kontrollhoz viszonyítva mind a két mintavételi időpontban. A 

citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 60%, 139% és 107%-kal, illetve 66%, 123% 

és 146%-kal mérsékelték az APX aktivitást a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva. Az etilén kezelés magasabb enzimaktivitást indukált mind a két mintavételi 

időpontban a fertőzött növényekben (31% és 39%) (14. Táblázat). 

14. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzésének hatása a kukorica hibridek 

APX (aszkorbát-peroxidáz) enzimaktivitására (µmol aszkorbát-peroxidáz mg 

fehérje-1) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,161 ± 

0,017 a 

0,162 ± 

0,023 a 

0,210 ± 

0,023 ab 

0,176 ± 

0,018 ab 

0,232 ± 

0,016 a 

0,254 ± 

0,022 a 

0,221 ± 

0,007 a 

0,243 ± 

0,027 a 

F 0,399 ± 

0,027 c 

0,455 ± 

0,029 c 

0,260 ± 

0,019 b 

0,347 ± 

0,040 c 

0,555 ± 

0,019 c 

0,652 ± 

0,016 c 

0,502 ± 

0,031 c 

0,547 ± 

0,021 c 

   F + CIT 0,194 ± 

0,023 ab 

0,185± 

0,029 ab 

0,221 ± 

0,024 ab 

0,159 ± 

0,032 a 

0,251 ± 

0,019 a 

0,278 ± 

0,024 a 

0,313 ± 

0,018 b 

0,330 ± 

0,012 b 

   F + GA 0,230 ± 

0,057 b 

0,261± 

0,007 b 

0,192 ± 

0,033 a 

0,197 ± 

0,018 b 

0,364 ± 

0,028 b 

0,399 ± 

0,033 b 

0,210 ± 

0,006 a 

0,245 ± 

0,019 a 

   F + AU 0,227 ± 

0,026 b 

0,227 ± 

0,023 b 

0,230 ± 

0,021 ab 

0,199 ± 

0,015 b 

0,389 ± 

0,019 b 

0,435± 

0,029 b 

0,243 ± 

0,013 a 

0,222 ± 

0,013 a 

   F + E 0,478 ± 

0,015 d 

0,476 ± 

0,017 c 

0,416± 

0,019 c 

0,530 ± 

0,020 d 

0,658 ± 

0,028 d 

0,755 ± 

0,023 d 

0,657 ± 

0,024 d 

0,759 ± 

0,020 d 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.1.1.2.2. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a gvajakol-peroxidáz aktivitására 

A golyvásüszög fertőzés a gvajakol-peroxidáz (POD) aktivitását is befolyásolta. 

Az Armagnac hibrid esetén a fertőzés a POD aktivitást 55%, illetve 93%-kal növelte az 

első és második mintavételi időpontban. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

szignifikánsan csökkentették (50%, 19%, 101%-kal az első, 93%, 101%, 82%-kal a 

második mintavételi időpontban) a fertőzött növények POD aktivitását. Az etilénnel 

kezelt fertőzött növényekben 24% és 14%-kal magasabb POD aktivitást mértem 7 és 11 

NFU (15. Táblázat).  

A P9025 hibridben a fertőzés magasabb POD aktivitást indukált a fertőzött 

növényekben a kontrollhoz viszonyítva, az enzimaktivitás növekedési ráta 71%, valamint 

137% volt 7, illetve 11 NFU. A hormonkezelések pozitív hatását kimutatható, mivel a 

citokinin kezelt fertőzött növényekben 47%-kal, a gibberellin kezeltekben 26%-kal, az 

auxin kezeltekben 66%-kal alacsonyabb POD aktivitást mértem 7 NFU. Tizenegy NFU 

a hormonkezelések (a citokinin, a gibberellin és az auxin) 47%, 52% és 43%-kal 

csökkentették a POD aktivitást a fertőzött növényekben. Az etilén kezelés nyomán 43% 

és 65%-kal növekedett a POD aktivitás a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva (15. Táblázat). 

A csemegekukorica hibridekben erőteljesebb POD aktivitás növekedés volt 

megfigyelhető, mint a takarmánykukorica hibridekben. A Desszert 73 hibridnél a 

golyvásüszög fertőzés 247% és 208%-kal magasabb POD aktivitást indukált a 

kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

123%, 72% és 118%-kal, illetve 92%, 96% és 164%-kal csökkentették a POD aktivitást 

a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest az első és második mintavételi 

időpontban. Az etilén kezelés 15%, illetve 12%-kal növelte a POD aktivitást 7 és 11 NFU 

(15. Táblázat).   

A Noa hibrid POD aktivitása növekedett a fertőzés hatására (7 NFU 113%, 11 

NFU 116%-kal). Az első mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelések 75%, 135% és 85%-kal, a másodikban 68%, 106% és 40%-kal redukáltak a 

POD aktivitást a fertőzött növényekben. Az etilén kezelés hatására 20% és 22%-kal 

magasabb POD aktivitást mértem az etilén kezelt fertőzött növényekben a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (15. Táblázat).  
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15. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek POD 

(gvajakol-peroxidáz) aktivitására (µmol tetragvajakol mg fehérje-1 min -1) 7 

NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 

 Armagnac            P9025 Desszert 73                      Noa  

 Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,221 ± 

0,014 ab 

0,234 ± 

0,024 a 

0,206 ± 
0,012 a 

0,156 ± 

0,027 a 

0,157 ± 

0,017 a 

0,197 ± 

0,012 a 

0,258 ± 

0,032 a 

0,289 ± 

0,016 a 

F 0,342 ± 

0,014 c 

0,451 ± 

0,027 c 

0,353 ± 

0,037 c 

0,370 ± 

0,021 c 

0,545 ± 

0,022 d 

0,606 ± 

0,015 c 

0,549 ± 

0,028 c  

0,623 ± 

0,033 d 

   F + CIT 0,228 ± 

0,034 ab 

0,224 ± 

0,018 a 

0,240 ± 

0,022 b 

0,251 ± 

0,021 b 

0,244 ± 

0,015 b 

0,316 ± 

0,013 b 

0,314 ± 

0,015 b 

0,370 ± 

0,020 b 

   F + GA 0,287 ± 

0,068 b 

0,307 ± 

0,043 b 

0,280 ± 

0,016 bc 

0,243 ± 

0,029 b 

0,317 ± 

0,015 c 

0,309 ± 

0,016 b 

0,234 ± 

0,032 a 

0,302 ± 

0,098 a 

   F + AU 0,170 ± 

0,012 a 

0,248 ± 

0,032 a 

0,213 ± 

0,013 a 

0,258 ± 

0,016 b 

0,250 ± 

0,035 b 

0,229 ± 

0,009 a 

0,297 ± 

0,029 b 

0,444 ± 

0,020 c 

   F + E 0,425 ± 

0,043 d 

0,514 ± 

0,018 d 

0,506 ± 

0,019 d 

0,611 ± 

0,041 d 

0,628 ± 

0,015 e 

0,675 ± 

0,018 d 

0,661 ± 

0,030 d 

0,758 ± 

0,024 e 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően.  

 

4.1.1.2.3 Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szuperoxid-dizmutáz aktivitásra 

A kórokozó befolyásolta a szuperoxid-dizmutáz (SOD) enzimaktivitását (16. 

Táblázat). Az Armagnac hibrid esetén a fertőzött növényekben szignifikáns SOD 

aktivitás emelkedés volt megfigyelhető a kontrollhoz viszonyítva, a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényekben. Mindkét mintavételi időpontban, az elsőben 36%, a másodikban 

42%-kal nagyobb enzimaktivitást mértem. A citokinin és a gibberellin kezelések 50% és 

39%-kal csökkentették, az etilén kezelés 20%-kal növelte a SOD enzimaktivitást a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi 

időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben 24%, 94% 

és 29%-kal alacsonyabb SOD aktivitást mértem. Az etilén kezelés nem befolyásolta 

szignifikánsan a SOD aktivitást a fertőzött növényekben 11 NFU (16. Táblázat). 

A P9025 hibridnél kimutattam a fertőzés negatív hatását mivel 37% és 82%-kal 

magasabb SOD aktivitást mértem a fertőzött növényekben 7 és 11 NFU. A citokinin, a 

gibberellin és az auxin kezelések csökkentették a SOD enzimaktivitást, ugyanis az első 

mintavételi időpontban 43%, 31% és 19%-kal, a másodikban 74%, 41% és 34%-kal 

redukálta a SOD aktivitást a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva 7 és 11 NFU. Az etilén kezelt fertőzött növényekben 22%, 
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illetve 17%-kal magasabb SOD aktivitást mértem a különböző mintavételi időpontokban 

(16. Táblázat).  

A csemegekukorica hibridek esetén a fertőzés a SOD aktivitást jelentősen 

megemelte. A Desszert 73 hibridnél szignifikánsan 49%, illetve 68%-kal magasabb 

enzimaktivitást mértem a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin 

és az auxin kezelések 24%, 57% és 51%-kal csökkentették a SOD aktivitást a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva az első mintavételi időpontban. A 

másodikban ez a csökkenés 68%, 46% és 43%-os volt. Az etilén kezelésnek nem volt 

szignifikáns hatása a SOD aktivitásra (16. Táblázat). 

A Noa hibridnél a fertőzés 68%, illetve 29%-kal növelte a SOD aktivitást a 

fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva az első és 

második mintavételi időpontban. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött 

növényekben 39%, 96%, és 99%-kal alacsonyabb SOD aktivitást mértem a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez képest 7 NFU. Az előbb említett hormonok a második 

mintavételi időpontban 13%, 81% és 48%-kal redukálták a SOD aktivitást a fertőzött 

növényekben. Az etilén kezelt fertőzött növényekben 18%-kal alacsonyabb SOD 

aktivitást mértem 7 NFU (16. Táblázat).  

16. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek SOD 

(szuperoxid-dizmutáz) aktivitására (U/mg FW) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac            P9025 Desszert 73                      Noa  

   Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,086 ± 

0,007 b 

0,066 ± 

0,004 a 

0,068 ± 

0,004 ab 

0,045 ± 

0,001 a 

0,077 ± 

0,006 a 

0,057 ± 

0,002 a 

0,079 ± 

0,003 b 

0,074 ± 

0,005 c 

F 0,117 ± 

0,005 c 

0,094 ± 

0,005 c 

0,093 ± 

0,002 c 

0,082 ± 

0,007 c 

0,115 ± 

0,004 c 

0,096 ± 

0,003 d 

0,133 ± 

0,005 e 

0,096 ± 

0,007 e 

    F + CIT 0,078 ± 

0,005 a 

0,076 ± 

0,005 b 

0,065 ± 

0,005 a 

0,047 ± 

0,002 a 

0,093 ± 

0,001 b 

0,074 ± 

0,002 c 

0,096 ± 

0,007 c 

0,085 ± 

0,005 d 

   F + GA 0,084 ± 

0,003 ab 

0,070 ± 

0,003 a 

0,071 ± 

0,001 b 

0,058 ± 

0,005 b 

0,073 ± 

0,001 a 

0,067 ± 

0,002 b 

0,068 ± 

0,002 a 

0,053 ± 

0,002 a 

   F + AU 0,113 ± 

0,004 c 

0,073 ± 

0,004 ab 

0,078 ± 

0,003 b 

0,061 ± 

0,006 b 

0,076 ± 

0,003 a 

0,067 ± 

0,001 b 

0,067 ± 

0,003 a 

0,065 ± 

0,003 b 

     F + E 0,140 ± 

0,005 d 

0,102 ± 

0,005 c 

0,113 ± 

0,003 d 

0,096 ± 

0,006 d 

0,100 ± 

0,002 bc 

0,092 ± 

0,004 d 

0,113 ± 

0,011 d 

0,089 ± 

0,003 de 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. FW: Friss növényi tömeg. NFU: nappal a fertőzést 

követően.   
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4.1.1.3. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a prolin koncentrációra 

A hibridek eltérően reagáltak a fertőzésre a prolin koncentráció vizsgálatakor (17. 

Táblázat). Az Armagnac hibrid esetén a fertőzés nem befolyásolja szignifikánsan a prolin 

koncentrációt egyik mintavételi időpontban sem. A citokinin kezelés hatására 34%-kal 

nőtt a prolin koncentráció a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen és 

golyvásüszöggel fertőzött növényekhez képest 7 NFU. A többi hormonkezelésnek nem 

volt szignifikáns hatása. A második mintavételi időpontban a citokinin kezelés 21%-kal, 

az auxin kezelés 34%-kal csökkentette a prolin koncentrációt a fertőzött növényekben 

(17. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan, 14%-kal csökkentette a prolin 

koncentrációt 11 NFU. A gibberellin és az etilén kezelések 27% és 26%-kal csökkentették 

a prolin koncentrációt 7 NFU a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A 

második mintavételi időpontban az etilén kezelt fertőzött növényekben 20%-kal kevesebb 

prolin koncentrációt mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest (17. 

Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén nem befolyásolta a prolin koncentrációt a fertőzés 

egyik mintavételi időpontban sem. A hormon kezelések közül az auxin kezelés hatására 

csökkent a prolin koncentráció a fertőzött növényekben, 36%-kal az első, 23%-kal a 

második mintavételi időpontban (17. Táblázat). 

 A Noa hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés 49%-kal csökkentette a prolin 

koncentrációt 7 NFU. A citokinin és etilén kezelések hatására 40% és 39%-kal nőtt a 

prolin koncentráció a fertőzött növényekben 7 NFU. A második mintavételi időpontban 

a citokinin kezelés 19%-kal, a gibberellin és az auxin kezelések 20%-kal növelték a prolin 

koncentrációt a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (17. Táblázat). 
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17. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzéshatása a kukorica hibridek prolin 

koncentrációjára (µg ml-1) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 20,49 ± 

3,25 a 

43,21 ± 

6,35 b 

22,80 ± 

2,07 b 

53,18 ± 

5,06 c 

30,45 ± 

3,72 bc 

64,92 ± 

4,28 c 

34,05 ± 

2,75 c 

59,88 ± 

5,16 b 

F 19,30 ± 

3,59 a 

47,14 ± 

6,93 bc 

24,64 ± 

4,97 bc 

46,60 ± 

5,64 b 

31,98 ± 

10,04 bc 

57,13 ± 

5,79 bc 

22,86 ± 

2,44 a 

56,11 ± 

3,73 ab 

 F + CIT 25,93 ± 

5,96 b 

38,87 ± 

2,96 ab 

27,99 ± 

2,81 c 

43,06 ± 

4,76 ab 

29,70 ± 

5,24 b 

58,95 ± 

3,89 bc 

32,02 ± 

2,63 bc 

66,61 ± 

1,07 c 

F + GA 21,71 ± 

4,19 ab 

42,01 ± 

3,28 b 

19,37 ± 

2,12 a 

50,72 ± 

3,51 bc 

23,57 ± 

5,72 a 

54,62 ± 

1,97 b 

27,74 ± 

2,49 ab 

67,58 ± 

5,82 c 

F + AU 20,60 ± 

3,32 a 

35,12 ± 

2,28 a 

30,75 ± 

3,70 c 

48,59 ± 

3,34 bc 

31,83 ± 

2,40 bc 

46,40 ± 

1,48 a 

28,49 ± 

4,75 ab 

67,25 ± 

5,66 c 

  F + E 22,37 ± 

4,90 ab 

48,98 ± 

3,10 c 

19,58 ± 

2,81 a 

38,76 ± 

2,52 a 

36,42 ± 

7,31 c 

49,19 ± 

2,04 ab 

31,93 ± 

2,62 b 

54,32 ± 

3,81 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

  

4.1.1.4. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a képződő malondialdehid-

tartalomra  

A lipidperoxidáció intenzitását a képződő malondialdehid (MDA)-tartalom 

alapján határoztam meg (18. Táblázat). A fertőzésre a hibridek eltérően reagáltak a 

képződő malondialdehid mennyiségét illetően. Az Armagnac hibribdnél a golyvásüszög 

fertőzés hatására 238%-kal nőtt az MDA-tartalom a kontroll növényekkel 

összehasonlítva 11 NFU. Az auxin kezelt fertőzött növényekben 58%-kal több MDA-

tartalmat mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A második 

mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására a 

lipidperoxidáció intenzitása 138%, 120% és 154%-kal csökkent a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés az első mintavételi időpontban 

fokozta az MDA képződést (343%) a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 

(18. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén magasabb MDA-tartalmat mértem (138% és 132%) 7 és 

11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin hormonok mindkét mintavételi időpontban 

csökkentették az MDA-tartalmat a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 96%, 

54% és 157%-kal az első, 122%, 48% és 169%-kal a második mintavételi időpontban. 
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Az etilén kezelés 37%-kal magasabb MDA-tartalmat indukált a fertőzött növényekben 

11 NFU (18. Táblázat).  

A Desszert 73 hibrid esetén 139% és 843%-kal magasabb MDA-tartalmat mértem 

a fertőzött növényekben a kontroll növényekhez viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, 

és az auxin hormonok erőteljesen leredukálták a képződő MDA mennyiségét 40% és 

76%-kal az első, 337% és 273%-kal a második mintavételi időpontban a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A gibberellin kezelt fertőzött növényekben 

72%-kal kevesebb MDA-tartalmat mértem 11 NFU. Az etilén kezelés 31% és 51%-kal 

magasabb MDA-szintet indukált a fertőzött növényekben az első és második mintavételi 

időpontokban (18. Táblázat). 

A Noa hibridnél is szignifikánsan megnövekedett a fertőzött növények MDA-

tartalma 65%, illetve 158%-kal az első és második mintavételi időpontban. A citokinin, 

a gibberellin és az auxin kezelések a szóban forgó hibrid esetén is csökkentették az MDA-

tartalmat a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest, 

45%, 86% és 89%-kal az első, 94%, 61% és 40%-kal a második mintavételi időpontban. 

Az etilén kezelés hatására 128%- és 96%-kal nőtt a képződő MDA mennyisége 7 és 11 

NFU (18. Táblázat). 

 

18. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek MDA-

tartalmára (nmol MDA/g FW) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.).  

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 9,45 ± 

2,68 a 

14,36 ± 

6,67 a 

19,53 ± 

2,63 a 

23,05 ± 

3,65 a 

39,83 ± 

7,07 a 

12,76 ± 

1,79 a 

36,56 ± 
1,50 ab 

26,25 ± 

1,35 a 

F 17,12 ± 

2,83 b 

48,53 ± 

1,83 c 

46,52 ± 

1,69 c 

53,52 ± 

6,26 c 

103,35 ± 

4,99 d 

120,39 ± 

8,93 d 

60,39 ± 

2,04 c 

67,80 ± 

3,49 c 

 F + CIT 21,19 ± 

0,49 bc 

20,39 ± 

1,37 b 

23,78 ± 

4,41 ab 

24,15 ± 

3,89 a 

73,57 ± 

8,94 c 

27,57 ± 

1,86 b 

41,77 ± 

3,10 b 

34,84 ± 

0,40 ab 

F + GA 23,32 ± 

5,29 bc 

22,02 ± 

1,89 b 

30,22 ± 

3,12 b 

36,16 ± 

2,22 b 

102,03 ± 

9,35 d 

70,20 ± 

6,31 c 

32,42 ± 

3,79 a 

42,12 ± 

3,35 b 

F + AU 27,05 ± 

4,78 c 

19,12 ± 

3,51 ab 

18,12 ± 

1,53 a 

19,91 ± 

1,23 a 

56,84 ± 

5,62 b 

32,24 ± 

0,86 b 

31,90 ± 

1,38 a 

48,51 ± 

2,63 b 

  F + E 75,91 ± 

12,21 d 

48,07 ± 

11,91 c 

51,16 ± 

7,32 c 

73,32 ± 

6,03 d 

135,66 ± 

9,96 e 

181,26 ± 

11,93 e 

137,71 ± 

3,60 d 

132,73 ± 

3,01 d 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. MDA: malondialdehid. FW: Friss növényi tömeg. 

NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.1.1.5. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a morfológiai paraméterekre 

4.1.1.5.1. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szárátmérő vastagságára  

A golyvásüszög fertőzés hatását a kukorica morfológiai paraméterire is 

tanulmányoztam (19. Táblázat). Az Armagnac hibridnél a fertőzés nem befolyásolta 

szignifikánsan a szárvastagságot. Az etilén kezelés hatására statisztikailag igazolhatóan 

18%-kal vastagabb szárátmérőt mértem 7 és 11 NFU. A gibberellin kezelés hatására 26%-

kal nagyobb szárátmérőt mértem a fertőzött növényeken 11 NFU (19. Táblázat) 

A P9025 hibrid esetén szintén nem volt statisztikailag igazolható különbség a 

fertőzött és kontroll növények között. A hormon kezelések közül az etilén kezelt 

növények esetén mértem szignifikánsan, 16%, illetve 21%-kal vastagabb szárat a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (19. Táblázat) 

A Desszert 73 hibridnél a fertőzött növényeknél szignifikánsan, 22%-kal 

vastagabb szárátmérőt mértem a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A gibberellin kezelés 

12%-kal leredukálta a szárvastagságot 11 NFU a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez képest. Az etilén kezelt fertőzött növényeknél szignifikánsan, 29%, illetve 

37%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva (19. Táblázat). 

  A Noa hibridnél a fertőzésnek szintén nem volt sziginfikáns hatása a szárátmérő 

vastagságára. Az etilén kezelt egyedek statisztikailag igazolhatóan 21%, illetve 33%-kal 

vastagabb szárátmérővel rendelkeztek, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növények (19. 

Táblázat). 
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19. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

szárvastagságára (mm) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S.D.).  

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                 Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 5,54 ± 

0,45 a 

7,15 ± 

0,82 bc 

6,26 ± 

1,56 ab 

7,92 ± 

1,06 b 

5,39 ± 

0,24 a 

7,71 ± 

0,42 b 

4,34 ± 

0,22 a 

5,33 ±  

0,13 a 

F 5,64 ± 

0,17 a 

6,73 ± 

0,66 ab 

7,15 ± 

1,22 b 

8,46 ± 

1,32 b 

6,59 ± 

0,36 b 

7,53 ± 

0,25 b 

4,62 ± 

0,24 a 

5,46 ±  

0,36 a 

 F + CIT 5,45 ± 

0,66 a 

6,17 ± 

0,71 a 

6,98 ± 

1,34 b 

7,76 ± 

1,65 ab 

6,71 ± 

0,16 b 

7,85 ± 

0,31 b 

4,48 ± 

0,33 a 

5,50 ±  

0,16 a 

F + GA 5,87 ± 

0,53 ab 

8,45 ± 

0,27 c 

5,93 ± 

0,89 a 

6,89 ± 

1,11 a 

5,80 ± 

0,41 ab 

6,75 ± 

0,22 a 

4,26 ± 

0,19 a 

5,64 ±  

0,23 a 

F + AU 5,96 ± 

1,28 ab 

7,52 ± 

0,29 bc 

6,36 ± 

1,06 ab 

7,49 ± 

0,96 ab 

6,45 ± 

0,32 b 

7,49 ± 

0,35 b 

4,37 ± 

0,33 a 

5,02 ±  

0,16 a 

  F + E 6,67 ± 

0,47 b 

7,92 ± 

0,55 c 

8,26 ± 

1,52 c 

10,25 ± 

1,59 c 

8,53 ± 

0,34 c 

9,54 ± 

0,31 c 

5,61 ± 

0,30 b 

7,26 ± 

0,15 b 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.1.1.5.2. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a növénymagasságra 

A golyvásüszög fertőzés hatását a növénymagasság változására szintén 

tanulmányoztam (20. Táblázat). Az Armagnac hibrid esetén a fertőzés nem befolyásolta 

szignifikánsan a növénymagasságot egyik mintavételi időpontban sem. A citokinin, a 

gibberellin és az auxin hormonkezelések hatására szignifikánsan, 29%, 80%, valamint 

60%-kal nagyobb növénymagasságot mértem 7 NFU. A második mintavételi időpontban 

a citokininnel kezelt fertőzött növények statisztikailag igazolhatóan 29%-kal voltak 

alacsonyabbak, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növények. Az etilén kezelt egyedek 

41%-kal voltak kisebbek, mint a hormon-kezeletlen növények 11 NFU (20. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a fertőzésnek nem volt szignifikáns hatása a 

növénymagasságra. A gibberellin kezelt egyedek statisztikailag igazolhatóan 56% és 

24%-kal voltak magasabbak a hormon-kezeletlen fertőzött növényeknél 7 és 11 NFU. Az 

etilén kezelés szignifikánsan, 36% és 35%-kal redukálta a fertőzött növények magasságát, 

a hormon-kezeletlen fertőzött növényekkel összehasonlítva az első és második 

mintavételi időpontban (20. Táblázat). 

A Desszert 73 hibridnél a fertőzés szignifikánsan, 19%-kal csökkentette a 

növénymagasságot 7 NFU. A gibberellin kezelt fertőzött növények statisztikailag 

igazolhatóan 24%-kal magasabbak voltak, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növények 
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az első mintavételi időpontban. A második mintavételi időpontban nem volt szignifikáns 

különbség a kontroll és fertőzött, valamint a hormon-kezeletlen és a citokinin, a 

gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növények között. Az etilén kezelés mind a két 

mintavételi időpontban 27%, illetve 77%-kal csökkentette a növénymagasságot (20. 

Táblázat). 

A Noa hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta a 

növénymagasságot. A citokinin kezelt fertőzött növények 26%-kal, a gibberellin kezeltek 

54%-kal voltak magasabbak, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növények 7 NFU. A 

második mintavételi időpontban a gibberellin kezelés hatására 70%-kal magasabb 

növénymagasságot mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az 

etilén kezelések 43%, illetve 56%-kal csökkentették a növénymagasságot a fertőzött 

növényeknél a két mintavételi időpontban a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva (20. Táblázat). 

 

20. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

növénymagasságára (mm) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac             P9025 Desszert 73                   Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 518 ± 

19,65 a 

946 ± 

24,08 b 

610 ± 

33,25 b 

1060 ± 

23,18 b 

464 ± 

46,69 c 
582 ± 

32,79 b 

628 ± 

27,54 bc 

752 ± 

23,87 b 

F 480 ± 

20,49 a 

948 ± 

28,64 b 

570 ± 

20,56 b 

990 ± 

25,47 b 

390 ± 

29,15 b 
550 ± 

44,72 b 

540 ± 

33,67 b 

677 ± 

15,28 b 

 F + CIT 620 ± 

17,61 b 

750 ± 

27,39 a 

580 ± 

19,15 b 

1020 ± 

19,26 b 

378 ± 

40,87 b 
486 ± 

44,50 b 

683 ± 

11,55 c 

763 ± 

15,28 b 

F + GA 868 ± 

13,93 c 

1036 ± 

34,35 b 

890 ± 

24,19 c 

1230 ± 

15,62 c 

484 ± 

30,50 c 
584 ± 

28,81 b 

832 ± 

33,47 d 

1154 ± 

30,5 c 

F + AU 766 ± 

19,65 c 

944 ±3 

9,75 b 

550 ± 

22,25 b 

1010 ± 

12,55 b 

382 ± 

35,64 b 
480 ± 

27,39 b 

645 ± 

34,16 c 

720 ± 

17,32 b 

  F + E 466 ± 

21,31 a 

670 ± 

41,83 a 

420 ± 

15,46 a 

735 ± 

28,16 a 

306 ± 

27,39 a 
310± 

27,39 a 

378 ± 

13,04 a 

434 ±1 

5,17 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.1.1.5.3. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a biomassza produkcióra 

A golyvásüszög fertőzés szignifikáns hatással volt a növények biomassza 

produkciójára az Armagnac hibrid esetén (21. Táblázat). A fertőzés szignifikánsan, 21%-

kal csökkentette a fertőzött növények biomassza produkcióját 11 NFU. A gibberellin és 

az auxin kezelések hatására szignifikánsan, 85% és 50%-kal nagyobb száraz tömeget 

mértem 7 NFU. A második mintavételi időpontban a citokinin kezelt fertőzött növények 

száraz tömege 45%-kal kevesebb, a gibberellin kezelt fertőzött növényeké 22%-kal több 

volt, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növényeké. Az etilén kezelés 46%-kal 

leredukálta a fertőzött növények biomassza produkcióját 11 NFU (21. Táblázat). 

 A P9025 hibrid esetén a második mintavételi időpontban szignifikánsan, 34%-

kal csökkent a fertőzött növények száraz tömege 34%-kal a kontroll növényekhez 

viszonyítva. A gibberellin kezelés hatására mind a két mintavételi időpontban 

szignifikánsan nőtt a száraz tömeg mennyisége 33%, illetve 64%-kal a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényekhez képest. Az auxin kezelés a biomassza produkciót 31%-kal növelte 

meg a második mintavételi időpontban. Az etilén kezelés 85%, illetve 41%-kal 

csökkentette a fertőzött növények száraz tömegét 7, illetve 11 NFU (21. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a fertőzés nem befolyásolta szignifikánsan a növények 

biomassza produkcióját. A gibberellin kezelés hatására szignifikánsan, 48% és 69%-kal, 

az auxin kezelés hatására szignifikánsan, 26% és 25%-kal nőtt a fertőzött növények 

száraz tömege a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 7 és 11 NFU. Az etilén 

kezelés 62%, illetve 93%-kal csökkentette a fertőzött növények száraz tömegét 7 és 11 

NFU (21. Táblázat). 

A Noa hibrid esetén nem befolyásolta szignifikánsan a fertőzés a növények száraz 

tömegét egyik mintavételi időpontban sem. A gibberellin kezelés szignifikánsan, 35% és 

28%-kal növelte, az etilén kezelés szignifikánsan, 59% és 64%-kal csökkentette a 

fertőzött növények száraz tömegét a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva 7 és 11 NFU (21. Táblázat). 
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21. Táblázat: Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek száraz 

tömegére (g/növény) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac             P9025 Desszert 73               Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 2,36 ± 

0,18 b 

4,38 ± 

0,16 c 

4,25 ± 

1,12 c 

6,46 ± 

1,49 c 

3,35 ± 

0,13 bc 

3,67 ± 

0,13 bc 

2,82 ± 

0,26 b 

3,32 ± 

0,19 b 

F 2,03 ± 

0,66 ab 

3,63 ± 

0,27 b 

3,93 ± 

0,89 bc 

4,83 ± 

0,73 b 

2,85 ± 

0,42 b 

3,27 ± 

0,42 b 

2,66 ± 

0,33 b 

3,52 ± 

0,19 b 

F + CIT 1,83 ± 

0,13 ab 

2,51 ± 

0,25 a 

3,78 ± 

0,72 b 

5,00 ± 

0,95 b 

3,03 ± 

0,12 b 

3,99 ± 

0,12 bc 

2,54 ± 

0,24 ab 

3,58 ± 

0,28 b 

F + GA 3,76 ± 

0,12 d 

4,44 ± 

0,11 c 

5,23 ± 

1,26 d 

7,92 ± 

1,53 d 

4,24 ± 

0,89 d 

5,52 ± 

0,89 d 

3,58 ± 

0,42 c 

4,52 ± 

0,10 c 

F + AU 3,04 ± 

0,22 c 

3,48 ± 

0,19 b 

4,59 ± 

0,79 c 

6,33 ± 

0,82 c 

3,60 ± 

0,49 c 

4,09 ± 

0,49 c 

2,88 ± 

0,33 b 

3,49 ± 

0,24 b 

  F + E 1,75 ± 

0,20 a 

2,49 ± 

0,21 a  

2,12 ± 

0,26 a 

3,42 ± 

0,46 a 

1,76 ± 

0,26 a 

1,69 ± 

0,26 a 

1,67 ± 

0,23 a 

2,15 ± 

0,27 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.1.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatásának vizsgálata  

4.1.2.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a relatív klorofill-tartalomra és a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére 

A golyvásüszög fertőzés szignifikánsan csökkentette a relatív klorofill-tartalmat 

az Armagnac hibrid esetén, a negyedik és ötödik levélben egyaránt. A negyedik levélben, 

szignifikánsan, 25%-kal csökkent a klorofill-tartalom a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. 

A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések pozitív hatását mindkét levélben 

detektáltam. A fertőzött növények negyedik levelében, 7 nappal a fertőzés után a citokinin 

kezelés hatására 15%, a gibberellin és auxin hatására 27%-kal nőtt a SPAD-egység a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A második mintavélteli 

időpontban a citokinin, a gibberellin és auxin kezelések miatt a relatív klorofill-tartalom 

szignifikánsan, 13%, 13% és 25%-kal növekedett a fertőzött növények negyedik 

levelében 11 nappal a fertőzés után. Az etilén kezelés hatására 14%-kal csökkent a relatív 

klorofill-tartalom a fertőzött növények negyedik levelében 11 NFU (22. Táblázat). Az 

ötödik levélben fertőzés hatására statisztikailag igazolhatóan 7 NFU 31%-kal, 11 NFU 

28%-kal csökkent a SPAD-egység. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött 

növények ötödik levelében szignifikánsan, 35%, 41% és 44%-kal magasabb SPAD-

egységet mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A 
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második mintavételi időpontban, az ötödik levélben a gibberellin és az auxin kezelések 

hatására 35% és 37%-kal nőtt a fertőzött növények relatív klorofill-tartalma a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (23. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetében a golyvásüszög fertőzés nem befolyásolta szignifikánsan 

a relatív klorofill-tartalmat a negyedik levélben egyik mintavételi időpontban sem. Az 

auxin kezelt fertőzött növények negyedik levelében szignifikánsan, 15% és 21%-kal 

magasabb relatív klorofill-tartalmat mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva 7 és 11 NFU. Az etilén kezelés hatására statisztikailag igazolhatóan 29%-kal 

csökkent a SPAD-egység a fertőzött növények negyedik levelében 7 NFU. A citokinin és 

a gibberellin hormonoknak nem volt szignifikáns hatása a fertőzött növények negyedik 

levelének relatív klorofill-tartalmára egyik mintavételi időpontban sem (22. Táblázat). Az 

ötödik levélben, a fertőzés, szignifikánsan, 25% és 45%-kal csökkentette a relatív 

klorofill-tartalmat, 7 és 11 NFU. A citokinin és az auxin kezelt fertőzött növények ötödik 

levelében statisztikailag igazolhatóan 19% és 31%-kal nőtt a relatív klorofill-tartalom 7 

NFU. A második mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt 

fertőzött növényekben 34%, 27% és 44%-kal magasabb relatív klorofill-tartalmat mértem 

11 NFU. Az etilén kezelésnek nem volt szignifikáns hatása a relatív klorofill-tartalomra 

a fertőzött növények ötödik levelében (23. Táblázat). 

A Desszert 73 hibridnél a golyvásüszög fertőzés a negyedik levélben 

szignifikánsan, 27%-kal csökkentette a relatív klorofill-tartalmat a kontrollhoz 

viszonyítva 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására a SPAD-

egység szignifikánsan, 31%, 27% és 21%-kal emelkedett a fertőzött növények negyedik 

levelében 7 NFU. A második mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelt fertőzött növények negyedik levelében statisztikailag igazolhatóan 24%, 28% és 

15%-kal magasabb relatív klorofill-tartalmat mértem a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva 11 NFU. Az etilén kezelés hatására a két mintavételi 

időpontban a SPAD-egység szignifikánsan, 105% és 53%-kal csökkent a fertőzött 

növények negyedik levelében (22. Táblázat). Az ötödik levélben statisztikailag 

igazolhatóan 11% és 15%-kal alacsonyabb relatív klorofill-tartalmat mértem a 

kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

hatására statisztikailag igazolhatóan 44%, 32% és 41%-kal több SPAD-egységet mértem 

a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 7 NFU. A második mintavételi 

időpontban az ötödik levélben mért relatív klorofill-tartalom értéke szignifikánsan, 41% 

és 32%-kal emelkedett a citokinin és a gibberellin kezelések hatására a hormon-kezeletlen 
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fertőzött növényekhez képest. Az etilén kezelés statisztikailag igazolhatóan 15% és 23%-

kal leredukálta a SPAD értéket a fertőzött növényekben 7 és 11 NFU (23. Táblázat). 

A Noa hibridnél a negyedik levélben szignifikánsan, 49% és 34%-kal csökkent a 

relatív klorofil-tartalom a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin 

és az auxin kezelések hatására, statisztikailag igazolhatóan, 41%, 52% és 74%-kal 

megnőtt a SPAD-érték a negyedik levélben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az 

auxin kezelések hatására szignifikánsan, 67%, 16% és 64%-kal magasabb relatív 

klorofill-tartalmat mértem a fertőzött növények negyedik levelében. Az etilén kezelés 

hatására fertőzött növények relatív klorofill-tartalma 22% és 30%-kal csökkent a fertőzött 

növényekhez képest az első és második mintavételi időpontban (22. Táblázat). Az ötödik 

levélben a fertőzés hatására szignifikánsan, 21% és 11%-kal alacsonyabb relatív-klorofill 

tartalmat mértem 7 és 11 NFU. A citokinin és az auxin kezelések következtében a SPAD-

érték 32% és 17%-kal nőtt a fertőzött növények ötödik levelében a hormon-kezeletlen 

kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a citokinin és az auxin 

kezelések hatására szignifikánsan, 44% és 37%-kal alacsonyabb relatív klorofill-tartalmat 

mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A gibberellin 

kezelésnek nem volt szignifikáns hatása a fertőzött növények ötödik levelében mért 

relatív klorofill-mennyiségére. Az etilén kezelt fertőzött növényekben 50% és 74%-kal 

kevesebb klorofill-tartalmat mértem az első és második mintavételi időpontban (23. 

Táblázat).  
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22. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

negyedik levelében mért relatív klorofill-tartalmára (SPAD-egység) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 31,88 ± 

1,88 c 

28,02 ± 

1,42 bc 

32,58 ± 

1,98 bc 

30,59 ± 

2,98 bc 

31,72 ± 

3.94 b 

32,08 ± 

3.53 c 

37,30 ± 

1,46 cd 

35,38 ± 

0,95 d 

F 25,42 ± 

0,78 a 

26,52 ± 

0,72 b 

29,98 ± 

2,58 b 

26,28 ± 

3,16 ab 

29,83 ± 

1,17 b 

 26,96 ± 

1,77 b 

25,06 ± 

1,95 b 
26,42 ±  

2,37 b 

F + CIT 29,16 ± 

2,09 b 

29,87 ± 

2,24 c 

28,25 ± 

3,26 b 

29,78 ± 

2,65 b 

39,07 ± 

1,40 d 

33,5 ±  

0,52 cd 

35,42 ± 

1,50c 
44,06 ± 

 1,23 e 

F + GA 32,23 ± 

0,50 c 

29,83 ± 

0,85 c 

30,59 ± 

2,16 bc 

30,23 ± 

1,78 bc 

37,86 ± 

0,95 cd 

34,48 ± 

1,43 d 

38,03 ± 

1,27 d 
30,74 ±  

1,53 c 

F + AU 32,33 ± 

1,11 bc 

33,13 ± 

0,67 d 

34,62 ± 

1,89 c 

31,79 ± 

2,63 c 

36,15 ± 

1,85 c 

31,07 ± 

0,64 c 

43,56 ± 

1,07 e 
43,34 ±  

1,74 e 

F + E 24,13 ± 

0,98 a 

23,18 ± 

1,21 a 

23,26 ± 

3,65 a 

24,26 ± 

1,59 a 

14,52 ± 

2,00 a 

17,64 ± 

1,37 a 

20,62 ± 

2,14 a 
20,36 ±  

1,78 a 

Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

23. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek ötödik 

levelében mért relatív klorofill-tartalmára (SPAD-egység) 7 NFU és 11 NFU 

(n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac            P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 29,95 ± 

0,35 b 

32,20 ± 

1,30 b 

31,89 ± 

3,16 bc 

34,25 ± 

3,63 c 

31,12 ± 

2,91 c 

31,40 ± 

3,06 c 

33,07 ± 

1,31 c 

33,08 ± 

1,13 c 

F 22,92 ± 

1,10 a 

25,12 ± 

2,55 a 

25,46 ± 

1,76 a 

23,59 ± 

2,19 a 

27,87 ± 

1,48 b 

27,41 ± 

2,32 b 

27,27 ± 

3,40 b 

29,93 ± 

1,42 b 

F + CIT 31,03 ± 

1,40 bc 

25,63 ± 

2,87 a 

30,27 ± 

2,22 b 

31,53 ± 

3,05 bc 

40,22 ± 

1,77 e 

38,74 ± 

1,13 d 

36,12 ± 

2,23 d 

43,04 ± 

1,21 e 

F + GA 32,23 ± 

0,86 c 

34,02 ± 

1,42 b 

28,88 ±  

2,65 ab 

30,05 ± 

3,76 b 

36,82 ± 

1,99 d 

36,16 ± 

2,16 d 

30,64 ± 

2,16 bc 

32,4 ± 

1,21 bc 

F + AU 32,92 ± 

1,72 c 

34,53 ± 

1,06 b 

33,25 ± 

1,25 c 

33,87 ± 

2,26 bc 

39,14 ± 

2,34 e 

29,44 ± 

3,32 bc 

31,86 ± 

1,69 c 

40,95 ± 

0,53 d 

F + E 24,81 ± 

1,59 a 

24,67 ± 

1,05a 

23,18 ± 

1,28 a 

20,19 ± 

2,25 a 

24,16 ± 

1,73 a 

22,36 ± 

1,89 a 

18,22 ± 

1,03 a 

17,17 ± 

1,07 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

 A golyvásüszög fertőzés hatására szignifikánsan csökkent az Armagnac hibrid 

klorofill-a és a karotinoidok mennyisége 38%, illetve 108%-kal a kontrollhoz képest 7 

NFU. A klorofill-b mennyiségét nem befolyásolta szignifikánsan a fertőzés. A citokinin 
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és a gibberellin kezelések hatására szignifikánsan, 27%, illetve 42%-kal több klorofill-a 

–t mértem a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 7 

NFU. A klorofill-b mennyisége a gibberellin és az auxin kezelések hatására 

szignifikánsan, 51% és 75%-kal kevesebb volt a fertőzött növényekben, a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A karotinoidok mennyisége a 

citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására szignifikánsan, 139%, 78% és 67%-

kal emelkedett a fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés 29%-kal 

csökkentette a klorofill-b mennyiségét a fertőzött növényekben 7 NFU (24. Táblázat). 

Tizenegy nappal a fertőzés után a golyvásüszög fertőzés hatására, szignifikánsan, 34%-

kal csökkent a karotinoidok tartalom, a kontrollhoz viszonyítva, a klorofill-a és a 

klorofill-b mennyiségét a fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta. A citokinin kezelt 

fertőzött növényekben 48%-kal több klorofill-a, 58%-kal több klorofill-b és 49%-kal több 

karotinoid tartalmat mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az 

etilén kezelés szignifikánsan, 60%, 54% és 144%-kal csökkentette a klorofill-a, a 

klorofill-b és a karotinoidok mennyiségét a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

képest 11 NFU (24. Táblázat). 

 

24. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az Armagnac hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,25 ± 0,43 b 7,50 ± 1,01 b 7,83 ± 0,32 b 

F 11,03 ± 0,42 a 7,30 ± 0,36 b 3,77 ± 1,21 a 

 F + CIT  14,05 ± 2,70 b 6,43 ± 1,18 b 9,01 ± 1,07 c 

F + GA  15,62 ± 1,90 b 4,83 ± 1,09 a 6,71 ± 1,25 b 

F + AU       12,69 ± 1,91 a 4,17 ± 0,60 a 6,31 ± 1,29 b 

                F + E  11,72 ± 2,45 a 5,66 ± 2,48 a 3,94 ± 1,92 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 13,20 ± 3,41 b 3,99 ± 1,61 b  7,36 ± 1,22 c 

F 11,70 ± 3,54 b 4,75 ± 2,33 b  5,51 ± 1,13 b 

 F + CIT 17,29 ± 0,41 c 7,52 ± 1,25 c  8,22 ± 1,36 c 

F + GA 12,69 ± 0,76 b 4,00 ± 0,51 b  5,70 ± 0,54 b 

F + AU 12,48 ± 1,82 b 4,97 ± 0,92 b    6,32 ± 1,25 bc 

                F + E   7,29 ± 2,11 a 3,08 ± 1,61 a 2,26 ± 1,32 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 
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 A P9025 hibridnél a golyvásüszög fertőzés, szignifikánsan, 50%, 35% és 76%-kal 

redukálta a képződő klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok mennyiségét a kontrollhoz 

viszonyítva 7 NFU. A klorofill-a mennyisége statisztikailag igazolhatóan 45%, 50% és 

27%-al emelkedett a fertőzött növényekben a citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelések hatására 7 NFU. A klorofill-b mennyiségét szintén befolyásolták az előbb 

említett hormonok, ugyanis a fertőzött növényekben 100%, 67% és 32%-al magasabb 

értéteket mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest. A karotinoidok 

mennyisége a citokinin és a gibberellin kezelések hatására 55%-kal nőtt a fertőzött 

növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelt 

fertőzött növényekben 23%, illetve 57%-kal csökkent a klorofill-a és karotinoidok 

mennyisége 7 NFU (25. Táblázat). Tizenegy nappal a fertőzés után a klorofill-a, a 

klorofill-b és a karotinoidok mennyisége 24%, 240%- és 85%-kal csökkent a fertőzött 

növényekben a kontrollhoz viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt 

fertőzött növényekben szignifikánsan, 52%, 46% és 44%-kal magasabb klorofill-a 

mennyiséget mértem, mint a hormon kezeletlen fertőzött növényekben. A klorofill-b 

tartalom szintén szignifikánsan emelkedett a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

hatására (147%, 125% és 344%-kal a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva). A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben 

szignifikánsan, 47%, 35% és 117%-kal magasabb karotinoid tartalmat mértem a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez képest 11 NFU. Az etilén kezelés szignifikánsan, 79%-

kal növelte a fertőzött növények klorofill-b tartalmat a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva (25. Táblázat).  
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25. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a P9025 hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 11 NFU 

(n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 16,58 ± 1,04 d 5,48 ± 1,12 b 13,15 ± 0,87 d 

F 11,05 ± 1,50 b 4,06 ± 0,74 a   7,49 ± 0,48 b 

 F + CIT 16,06 ± 1,33 d 8,10 ± 1,91 d 11,61 ± 0,82 c 

F + GA 16,56 ± 1,51 d 6,76 ± 0,81 c 11,77 ± 0,93 c 

F + AU 13,99 ± 1,34 c 5,36 ± 0,63 b   6,95 ± 0,73 b 

                F + E   8,99 ± 0,71 a 4,21 ± 0,40 a   4,76 ± 0,83 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 13,93 ± 0,72 b 9,49 ± 0,81d 11,16 ± 1,60 b 

F 11,22 ± 1,73 a 2,79 ± 0,39 a   6,04 ± 0,71 a 

 F + CIT 17,09 ± 0,34 c 6,90 ± 0,49 c   8,89 ± 0,55 b 

F + GA 16,38 ± 0,97 c 6,27 ± 0,52 c   8,13 ± 0,59 b 

F + AU 16,17 ± 0,65 c    12,38 ± 0,98 d 13,11 ± 0,88 c 

                F + E 11,06 ± 0,64 a 4,99 ± 0,22 b   5,97 ± 0,67 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A csemegekukorica hibrideknél is megmutatkozott a fertőzés negatív hatása a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére. A Desszert 73 hibridnél a fertőzés a klorofill-a, 

klorofill-b és karotinoidok mennyiségét szignifikánsan, 146%, 76% és 79%-kal 

csökkentette a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelések hatására, szignifikánsan, 59%, 135% és 132%-kal nőtt a klorofill-a mennyisége 

a fertőzött növényekben. A klorofill-b tartalom növekedésénél az előbb említett 

hormonok hatására ez az arány 29%, 33% és 103%-os volt a növekedés, a hormon 

kezeletlen, fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A karotinoidok mennyisége a 

fertőzött növényekben 128%, 120% és 115%-kal nőtt a citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelések hatására. Az etilén kezelt fertőzött növényekben a klorofill-a mennyisége 35%-

kal, a klorofill-b mennyisége 42%-kal, a karotinoidoké 323%-kal volt alacsonyabb a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 7 NFU. Tizenegy nappal a fertőzés után 

a klorofill-a mennyisége 189%, a klorofill-b mennyisége 184%, a karotinoidok 

mennyisége 119%-kal csökkent a hormon kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. 

A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására a klorofill-a mennyisége 200%, 

203% és 141%-kal, a klorofill-b mennyisége 187%, 232% és 140%-kal, a karotinoidok 

mennyisége 186%, 211% és 140%-kal nőtt a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen 
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fertőzött növényekhez viszonyítva 11 NFU. Az etilén kezelés a fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségét nem befolyásolta szignifikánsan a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva (26. Táblázat). 

 

26. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 

11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,84 ± 0,90 d 4,80 ± 0,55 d 8,25 ± 1,51c 

F   6,45 ± 0,39 b 2,72 ± 0,35 b  4,61 ± 0,52 b 

 F + CIT       10,27 ± 2,33 c   3,52 ± 0,53 bc 10,55 ± 1,66 d 

F + GA 15,16 ± 1,83 d      3,61 ± 0,68 c 10,12 ± 1,27 d 

F + AU 14,96 ± 0,99 d       5,51±1,34 d   9,91 ± 0,94 d 

                 F + E  4,78 ± 1,03 a 1,91 ± 0,23 a 1,09 ± 0,21 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 16,41 ± 2,32 c 6,28 ± 2,45 c 7,19 ± 1,69 c 

F   5,68 ± 0,16 a 2,21 ± 0,26 a  3,29 ± 0,47 b 

 F + CIT 17,03 ± 0,91 c 6,34 ± 1,17 c  9,41 ± 0,40 d 

F + GA 17,22 ± 0,73 c 7,34 ± 1,02 d 10,22 ± 0,26 d 

F + AU 13,69 ± 0,25 b 5,30 ± 0,63 b  7,91 ± 0,48 c 

                 F + E  6,10 ± 0,32 a 1,65 ± 0,25 a   2,75 ± 0,45 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A Noa hibridnél a fertőzött növényekben a klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok 

mennyisége szignifikánsan, 105%, 176% és 176%-kal csökkent a kontrollhoz viszonyítva 

7 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására, a klorofill-a mennyisége 

szignifikánsan, 99%, 122% és 182%-kal növekedett a fertőzött növényekben. A citokinin, 

a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben statisztikailag igazolhatóan 321%, 

229% és 265%-kal több klorofill-b–t mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

képest. A karotinoidok mennyisége szignifikánsan emelkedett a fertőzött növényekben a 

citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására 232%, 187%, és 210%-kal a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 nappal a fertőzés után. Az etilén 

kezelésnek nem volt szignifikáns hatása a fotoszintetikus pigmentek mennyiségére az 

első mintavételi időpontban (27. Táblázat).  

Tizenegy nappal a fertőzés után a fertőzés a klorofill-a mennyiségét 152%, a 

klorofill-b mennyiségét 349%, a karotinoidok mennyiségét 275%-kal csökkentette a 



 

82  

kontrollhoz viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására, a 

fertőzött növényekben a klorofill-a mennyisége 111%, 117% és 87%-kal, a klorofill-b 

mennyisége 442%, 270%, és 162%-kal, a karotinoidok mennyisége 248%, 182% és 96%-

kal nőtt a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest 11 NFU. Az etilén kezelésnek 

nem volt szignifikáns hatása a fertőzött növények fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségére (27. Táblázat). 

 

27. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Noa hibrid fotoszintetikus 

pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.).  

(Forrás: Saját szerkesztés) 

                  7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 12,90 ± 0,76 b 6,70 ± 1,10 b 9,26 ± 0,26 b 

F 6,29 ± 1,27 a 2,43 ± 0,23 a 3,35 ± 0,38 a 

 F + CIT 12,53 ± 1,07 b 10,22 ± 1,64 d 11,13 ± 0,39 c 

F + GA 13,96 ± 1,29 b 8,00 ± 1,56 c 9,60 ± 0,46 b 

F + AU 17,71 ± 1,26 c 8,86 ± 0,60 c 10,37±0,52 bc 

                F + E 6,04 ± 0,83 a 1,70 ± 0,24 a 2,78±0,31 a 

                  11 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

K 15,65 ± 0,49 d 8,67 ± 0,70 d 12,59 ± 0,53 d 

F 6,21 ± 0,58 a 1,93 ± 0,22 a 3,36 ± 0,42 a 

 F + CIT 13,08 ± 1,13 c 10,46 ± 0,34 e 11,68 ± 0,56 d 

F + GA 13,45±0,99 c 7,15 ± 0,47 c 9,48 ± 0,31 c 

F + AU 11,63±0,35 b 5,05 ± 0,67 b 6,59 ± 0,78 b 

                F + E 5,37±1,32 a 1,48 ± 0,36 a 3,12 ± 0,78 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.1.2.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az antioxidáns enzimek aktivitására 

4.1.2.2.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az aszkorbát-peroxidáz aktivitására  

A golyvásüszög fertőzés negatív hatását az antioxidáns enzimek aktivitására a 

7x12-es törzs fertőzésénél is kimutattam. Az Armagnac hibrid esetén a fertőzés 

szignifikánsan, 91% és 180%-kal megnövelte az APX (aszkorbát-peroxidáz) aktivitását 

a kontrollhoz viszonyítva 7 és NFU. A citokinin és a gibberellin kezelések hatására az 

első mintavételi időpontban szignifikánsan, 27%, 24%-kal alacsonyabb APX aktivitást 

mértem a fertőzött növényekben. A második mintavételi időpontban a citokinin, a 

gibberellin és az auxin kezelések statisztikailag igazolhatóan 38%, 105% és 89%-kal 

csökkentették az APX aktivitást a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. 
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A etilén kezelt fertőzött növényekben szignifikánsan, 72%, illetve 22%-kal magasabb 

APX aktivitást mértem (28. Táblázat). 

A golyvásüszög fertőzés hatását az APX aktivitásra a P9025 hibridnél is 

kimutattam, ugyanis szignifikánsan, 133% és 98%-kal nőtt az APX aktivitás a fertőzött 

növényekben a kontrollhoz viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 

hatására a fertőzött növényekben az APX aktivitás szignifikánsan, 112%, 67% és 152%-

kal csökkent az első, 89%, 49% és 22%-kal csökkent a második mintavételi időpontban 

a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés hatására 41%-

kal nőtt az APX aktivitás a fertőzött növényekben 11 NFU (28. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés hatására szintén 

szignifikánsan, 141%-kal megnövekedett APX aktivitást mértem a kontrollhoz 

viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és auxin kezelt fertőzött növényben 

az APX aktivitás szignifikánsan, 109%, 415% és 195%-kal csökkent az első, 85%, 144% 

és 191%-kal a második mintavételi időpontban a hormon kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés miatt a fertőzött növényekben az APX 

aktivitás 19%, illetve 16%-kal növekedett a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva (28. Táblázat). 

A Noa hibrid esetén szignifikánsan megemelte a fertőzés az APX aktivitást 

mindkét mintavételi időpontban (102%, illetve 119%-kal a kontrollhoz viszonyítva). A 

citokinin, a gibberellin és az auxin hormonok pozitív hatását a szóban forgó hibrid 

esetében is bizonyítottam, ugyanis 7 nappal a fertőzés után a hormonkezelt fertőzött 

növényekben 54%, 40% és 54%-kal, 11 nappal a fertőzés után pedig 67%, 43% és 66%-

kal alacsonyabb APX aktivitást mértem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva. Az etilén kezelés 34%, illetve 22%-kal magasabb APX aktivitást indukált a 

fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest (28. Táblázat).  
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28. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek APX 

(aszkorbát-peroxidáz) aktivitására (µmol aszkorbát peroxidáz mg fehérje-1) 7 

NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,161 ± 

0,017 a 

0,162 ± 

0,023 a 

0,176 ± 

0,018 a 

0,210 ± 

0,110 a 

0,232 ± 

0,016 bc 

0,254 ± 

0,022 b 

0,221 ± 

0,007 a 

0,243 ± 

0,027 a 

F 0,308 ± 

0,035 c 

0,453 ± 

0,020 d 

0,410 ± 

0,016 c 

0,416 ± 

0,047 c 

0,561 ± 

0,027 d 

0,612 ± 

0,031 d 

0,446 ± 

0,031 c 

0,531 ± 

0,021 c 

 F + CIT 0,243 ± 

0,030 b 

0,329 ± 

0,022 c 

0,193 ± 

0,007 ab 

0,220 ± 

0,017 a 

0,269 ± 

0,029 c 

0,330 ± 

0,027 c 

0,290 ± 

0,030 b 

0,318 ± 

0,019 b 

F + GA 0,248 ± 

0,024 b 

0,221 ± 

0,018 b 

0,245 ± 

0,021 b 

0,280 ± 

0,210 ab 

0,109 ± 

0,023 a 

0,251 ± 

0,026 b 

0,319 ± 

0,021 b 

0,371 ± 

0,040 b 

F + AU 0,297 ± 

0,099 bc 

0,240 ± 

0,016 b 

0,163 ± 

0,018 a 

0,340 ± 

0,039 b 

0,190 ± 

0,016 b 

0,210 ± 

0,016 a 

0,290 ± 

0,023 b 

0,319 ± 

0,021 b 

 F + E 0,531 ± 

0,021 d 

0,554 ± 

0,029 e 

0,427 ± 

0,062 c 

0,585 ± 

0,010 d 

0,670 ± 

0,023 e 

0,709 ± 

0,015 e 

0,598 ± 

0,021 d 

0,650 ± 

0,022 d 

Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.1.2.2.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a gvajakol-peroxidáz aktivitására 

Az Armagnac hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan, 101%, illetve 102%-kal 

megemelte a gvajakol-peroxidáz (POD) aktivitást a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. 

A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására 75%, 53%, és 95%-kal csökkent 

a POD aktivitás a fertőzött növényekben 7 NFU. A második mintavételi időpontban ez 

csökkenési ráta 84%, 57% és 59%-os volt a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva. Az etilén kezelés 14%-kal magasabb POD aktivitást indukált a fertőzött 

növényekben 11 NFU (29. Táblázat). 

A P9025 hibridben a golyvásüszög fertőzés hatására 7 nappal a fertőzés után 

123%, 11 nappal a fertőzés után 290%-kal nőtt a POD aktivitás a kontroll növényekhez 

viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben 99%, 98% 

és 60%-kal csökkent a POD aktivitás az első mintavételi időpontban, a másodikban ez a 

csökkenési ráta 132%, 66%, 96%-os volt, a hormon kezeletlen fertőzött növényekhez 

képest. Az etilén kezelés nem befolyásolta szignifikánsan, a POD aktivitást, egyik 

mintavételi időpontban sem a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (29. 

Táblázat).  

A Desszert 73 hibrid esetén a fertőzött növényekben szignifikánsan, 242% és 

218%-kal nőtt a POD aktivitás a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a 
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gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben szignifikánsan alacsonyabb POD 

aktivitást mértem mindkét mintavételi időpontban 7 nappal a fertőzés után 61%, 86%, 

102%-kal, 11 nappal a fertőzés után 49%, 103%, illetve 107%-os volt a redukció a 

hormon kezeletlen fertőzött növényekhez képest. Az etilén kezelés szignifikánsan 13%, 

illetve 17%-kal növelte a POD aktivitást a fertőzött növényekhez viszonyítva (29. 

Táblázat). 

A Noa hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés szintén megnövelte a POD aktivitást, 

7 nappal a fertőzés után 110%, 11 nappal a fertőzés után 101%-kal a kontrollhoz 

viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben az első 

mintavételi időpontban 86%, 52% és 45%-kal, a második mintavételi időpontban 81%, 

30% és 38%-kal kevesebb POD aktivitást mértem a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekkel összehasonlítva. Az etilén kezelés 18%, illetve 27%-os POD aktivitás 

növekedést okozott 7 és 11 NFU (29. Táblázat). 

 

29. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek POD 

(gvajakol-peroxidáz) aktivitására (µmol tetragvajakol mg fehérje-1 perc-1) 7 NFU 

és 11 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac            P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,221 ± 

0,014 a 

0,234 ± 

0,024 a 

0,206 ± 

0,012 a 

0,156 ± 

0,027a 

0,157 ± 

0,017 a 

0,197 ± 

0,012 a 

0,258 ± 

0,032 a 

0,289 ± 

0,016a 

F 0,444 ± 

0,028 c 

0,472 ± 

0,041 c 

0,460 ± 

0,036 c 

0,609 ± 

0,032 d 

0,537 ± 

0,022 d 

0,626 ± 

0,021 d 

0,542 ± 

0,020 c 

0,582 ± 

0,022 d 

 F + CIT 0,254 ± 

0,028 ab 

0,256 ± 

0,029 a 

0,231 ± 

0,015 ab 

0,262 ± 

0,023 b 

0,333 ± 

0,014 c 

0,420 ± 

0,018 c 

0,291 ±  

0,021 ab 

0,321 ± 

0,021 b 

F + GA 0,290 ± 

0,014 b 

0,301 ± 

0,027 b 

0,232 ± 

0,017 ab 

0,367 ± 

0,015 c 

0,288 ± 

0,031 b 

0,308 ± 

0,014 b 

0,356 ± 

0,020 b 

0,447± 

0,015 c 

F + AU 0,228 ± 

0,048 a 

0,297 ± 

0,020 b 

0,287 ± 

0,026 b 

0,310 ± 

0,020 bc 

0,266 ± 

0,016 b 

0,302 ± 

0,035 b 

0,374 ± 

0,015 b 

0,421 ± 

0,020 c 

  F + E 0,459 ± 

0,036 c 

0,539 ± 

0,034 d 

0,468 ± 

0,038 c 

0,554 ± 

0,029 d 

0,609 ± 

0,034 e 

0,732 ± 

0,018 e 

0,640 ± 

0,032 d 

0,739 ± 

0,012 e 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.1.2.2.3. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szuperoxid-dizmutáz aktivitásra 

 Az Armagnac hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés hatására szignifikánsan, 12%, 

illetve 44%-kal nőtt a szuperoxid-dizmutáz (SOD) aktivitás a fertőzött növényekben 7, 

illetve 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések 23%, 23%, illetve 100%-

kal redukálták a SOD aktivitást 7 NFU. A második mintavételi időpontban ez a 

csökkenési arány 22%, 34%, illetve 98%-os volt a hormon kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés hatására szignifikánsan, 10%-kal csökkent a 

SOD aktivitás a fertőzött növényekben 11 NFU (30. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a fertőzés hatására szignifikánsan nőtt a SOD aktivitás 

84%-kal az első, 136%-kal a második mintavételi időpontban a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényekhez viszonyítva. A citokinin, a gibberellin, az auxin és az etilén 

hormonkezelések mindkét mintavételi időpontban csökkentették a SOD aktivitást a 

fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest, 136%, 155%, 

145%, 29%-kal az első, 194%, 242%, 266%, 41%-kal a második mintavételi időpontban 

(30. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén szintén bizonyítottam a golyvásüszög fertőzés negatív 

hatását, 7 NFU 25%, 11 NFU 86%-kal nőtt a SOD aktivitás a fertőzött növényekben a 

kontrollhoz viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin hormonok pozitív hatásait 

itt is megfigyeltem, ugyanis az első mintavételi időpontban 55%, 26% és 43%-kal, a 

második mintavételi időpontban 61%, 60% és 93%-kal csökkent a SOD aktivitás a 

fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest. Az etilén 

kezelésnek nem volt szignifikáns hatása a SOD aktivitásra (30. Táblázat). 

A Noa hibrid esetén, szignifikánsan, 38%, illetve 39%-kal magasabb SOD 

aktivitást mértem 7 és 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött 

növényekben szignifikánsan kevesebb volt a SOD aktivitás, mint a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényekben mind a két mintavételi időpontban (54%, 73%, 31%-kal az első, 

69%, 58%, 45%-kal a második mintavételi időpontban). Az etilén kezelésnek nem volt 

szignifikáns hatása a fertőzésre egyik mintavételi időpontban sem (30. Táblázat).  
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30. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek SOD 

(szuperoxid-dizmutáz) aktivitására (U/mg FW) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac            P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 0,086 ± 

0,007 c 

0,066 ± 

0,004 b 

0,068 ± 

0,004 ab 

0,045 ± 

0,001 b 

0,077 ± 

0,006 a 

0,057 ± 

0,002 a 

0,079 ± 

0,003 b 

0,074 ± 

0,005 c 

F 0,096 ± 

0,002 d 

0,095 ± 

0,003 e 

0,125 ± 

0,005 d 

0,106 ± 

0,003 d 

0,096 ± 

0,006 c 

0,106 ± 

0,006 c 

0,109 ± 

0,012 d 

0,103 ± 

0,003 d 

 F + CIT 0,078 ± 

0,007 b 

0,078 ± 

0,007 c 

0,053 ± 

0,003 a 

 0,036 ±    

0,002 ab 

0,062 ± 

0,007 a 

0,066 ± 

0,003 b 

0,071 ± 

0,007 b 

0,061 ± 

0,002 a 

F + GA 0,078 ± 

0,008 b 

0,071 ± 

0,002 bc 

0,049 ± 

0,004 a 

0,031 ± 

0,002 a 

0,076 ± 

0,005 b 

0,067 ± 

0,001 b 

0,063 ± 

0,002 a 

0,065 ± 

0,007 ab 

F + AU 0,048 ± 

0,006 a 

0,052 ± 

0,004 a 

0,051 ± 

0,005 a 

0,029 ± 

0,001 a 

0,067 ± 

0,007 a 

0,055 ± 

0,003 a 

0,083 ± 

0,002 c 

0,071 ± 

0,005 b 

  F + E 0,103 ± 

0,009 d 

0,086 ± 

0,004 d 

0,097 ± 

0,008 c 

0,075 ± 

0,004 c 

0,105 ± 

0,002 c 

0,097 ± 

0,007 c 

0,110 ± 

0,010 d 

0,093 ± 

0,001 c 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. FW: Friss növényi tömeg. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 

 

4.1.2.3. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a prolin koncentrációra 

A golyvásüszög fertőzés nem befolyásolta a prolin koncentrációt az Armagnac 

hibridnél egyik mintavételi időpontban sem. A gibberellin kezelés szignifikánsan, 8%-

kal csökkentette a képződő prolin mennyiségét a fertőző növényekben 11 nappal a 

fertőzés után (31. Táblázat).  

A P9025 hibridben a golyvásüszög fertőzés 16%-kal csökkentette a prolin 

koncentrációt a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. Az auxin és az etilén kezelt fertőzött 

növényekben 19% és 28%-kal magasabb prolin koncentrációt mértem a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 NFU. A gibberellin kezelés statisztikailag 

igazolhatóan 11%-kal redukálta a prolin koncentrációt a fertőzött növényekben a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva a második mintavételi időpontban. Az 

etilén kezelés hatására 12%-kal nőtt a prolin koncentráció a fertőzött növényekben 11 

NFU (31. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés, szignifikánsan, 9%-kal 

csökkentette a prolin koncentrációt a fertőzött növényekben 11 NFU. A citokinin és az 

auxin kezelések hatására statisztikailag igazolhatóan 11% és 13%-kal csökkent a prolin 

koncentráció a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 
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viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban az auxin kezelés 10%-kal növelte, 

az etilén kezelés 11%-kal csökkentette a képződő prolin koncentrációját a fertőzött 

növényekben (31. Táblázat). 

A golyvásüszög fertőzés, a Noa hibrid prolin koncentrációját statisztikailag 

igazolhatóan 17%-kal csökkentette a fertőzött növényekben a kontroll növényekhez 

viszonyítva 7 NFU. A hormonos kezelések nem befolyásolták szignifikánsan a prolin 

koncentrációt egyik mintavételi időpontban sem (31. Táblázat). 

 

31. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek prolin 

koncentrációjára (µg ml-1) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 20,49 ± 

3,25 a 

43,21 ± 

6,35 b 

22,80 ± 

2,07 b 

53,18 ± 

5,06 c 

30,45 ± 

3,72 bc 

64,92 ± 

4,28 c 

34,05 ± 

2,75 c 

59,88 ± 

5,16 b 

F 21,56 ± 

2,56 ab 

44,35 ± 

2,79 b 

19,66 ± 

3,53 a 

55,43 ± 

4,56 bc 

32,29 ± 

5,61 b 

59,65 ± 

5,63 b 

29,16 ± 

3,56 ab 

61,58 ± 

4,65 ab 

 F + CIT 18,83 ± 

1,56 a 

44,89 ± 

3,21 b 

21,78 ± 

4,59 ab 

60,45 ± 

6,26 cd 

29,13 ± 

4,63 a 

62,43 ± 

3,89 bc 

28,81 ± 

2,56 ab 

62,53 ± 

3,26 b 

F + GA 20,86 ± 

1,65 ab 

41,16 ± 

2,46 a 

20,53 ± 

4,16 ab 

49,76 ± 

4,45 a 

33,45 ± 

3,79 b 

63,15 ± 

4,26 bc 

31,25 ± 

4,56 b 

58,46 ± 

4,23 a 

F + AU 22,96 ± 

2,22 b 

45,15 ± 

3,16 b 

23,46 ± 

4,67 bc 

58,85 ± 

5,56 c 

28,59 ± 

1,89 a 

65,66 ± 

6,78 c 

26,53 ± 

3,98 a 

63,45 ± 

6,25 b 

  F + E 19,95 ± 

2,16 a 

42,34 ± 

2,51 ab 

25,11 ± 

7,62 c 

62,34 ± 

4,46 d 

31,98 ± 

4,56 ab 

53,54 ± 

5,24 a 

32,55 ± 

3,49 bc 

65,12 ± 

4,32 b 

Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: 

fertőzött, F + C: fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F 

+ AU: fertőzött + auxin kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a 

fertőzést követően. 

 

4.1.2.4. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a malondialdehid-tartalomra 

A golyvásüszög fertőzés hatására szignifikánsan, 114%-kal nőtt a képződő MDA 

(malondialdehid)- tartalom a fertőzött növényekben a kontroll növényekhez viszonyítva 

7 NFU. A citokinin és a gibberellin kezelések szignifikánsan, 84% és 46%-kal redukálták 

a képződő MDA-tartalmat a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 

NFU. A második mintavételi időpontban a gibberellin kezelés szignifikánsan, 38%-kal 

mérsékelte a lipidperoxidáció intenzitását. Az etilén kezelés hatására 25% és 173%-kal 

nőtt az MDA-tartalom a fertőzött növényekben 7 és 11 NFU (32. Táblázat). 
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A P9025 hibrid esetén szignifikánsan, növekedett az MDA-tartalom a 

golyvásüszög fertőzés hatására, 182%-kal az első, 215%-kal a második mintavételi 

időpontban a kontroll növényekhez viszonyítva. A citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelések szignifikánsan redukálták a képződő MDA-tartalmat a fertőzött növényekben 

a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (93%, 76%, 99%-kal az első, 

82%, 43%, 168%-kal a második mintavételi időpontban). Az etilén kezelt fertőzött 

növényekben szignifikánsan 60%, illetve 26%-kal magasabb MDA-tartalmat mértem a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva a két mintavételi időpontban (32. 

Táblázat). 

A Desszert 73 hibridben a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan, 262%, illetve 

117%-kal növelte a képződő MDA mennyiségét a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. 

A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelt fertőzött növényekben szignifikánsan 

alacsonyabb MDA-tartalmat mértem a két mintavételi időpontban (262%, 276%, 241%-

kal az első, 111%, 139%, 208%-kal a második mintavételi időpontban a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekkel összehasonlítva). Az etilén kezelt fertőzött növényekben 

szignifikánsan, 23%-kal alacsonyabb MDA-tartalmat, és szignifikánsan, 57%-kal 

magasabb MDA-tartalmat mértem 7 és 11 NFU (32. Táblázat). 

A Noa hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan, 254%, illetve 151%-kal megemelte 

az MDA-tartalmat a kontroll növényekhez viszonyítva 7 és 11 NFU. A citokinin, a 

gibberellin és az auxin hormonok pozitív hatását kimutattam, ugyanis az első mintavételi 

időpontban 82%, 269%, 187%-kal, a másodikban 128%, 69%, 128%-kal csökkent a 

képződő MDA mennyisége a fertőzött növényekben a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelt fertőzött növényekben 134%-kal magasabb 

MDA tartalmat mértem 11 NFU (32. Táblázat).  
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32. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek MDA-

tartalmára (nmol MDA/g FW) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac           P9025 Desszert 73                      Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 9,45 ± 

2,68 a 

14,36 ± 

6,67 a 

19,53 ± 

2,63 a 

23,05 ± 

3,65 a 

39,83 ± 

7,07 a 

12,76 ± 

1,79 a 

36,56 ± 

1,50 ab 

26,25 ± 

1,35 a 
 

F 29,65 ± 

13,09 b 

16,30 ± 

6,90 b 

55,16 ± 

3,19 c 

63,11 ± 

2,56 d 

261,57 ± 

11,72 d 

155,31 ± 

9,72 d 

129,31 ± 

7,46 d 

71,01 ± 

5,06 c 
 

 F + CIT 16,11±

1,43 a 

12,45 ± 

1,32 ab 

28,53 ± 

4,16 b 

34,63 ± 

3,12 b 

72,25 ± 

3,14 b 

73,54 ± 

2,53 c 

71,01 ± 

5,06 c 

34,53 ± 

5,36 a 
 

F + GA 18,43 ± 

12,94 a 

11,80 ± 

3,93 a 

31,26 ± 

3,79 b 

44,11 ± 

2,22 c 

69,57 ± 

4,47 b 

64,97 ± 

2,93 bc 

34,53 ± 

5,36 a 

44,70 ± 

3,31 b 
 

F + AU 22,18±

1,25 ab 

13,12 ± 

2,53 ab 

27,72 ± 

3,65 b 

25,53 ± 

7,63 a 

76,76 ± 

2,36 b 

50,32 ± 

4,99 b 

44,70 ± 

3,31 b 

134,32 ± 

6,23 d 
 

  F + E 37,17±

7,15 c 

44,57 ± 

1,00 c 

88,13 ± 

1,56 d 

79,52 ± 

3,16 e 

213,34±

11,04 c 

243,27 ± 

5,66 e 

134,32 ± 

6,23 d 

154,25 ± 

8,31 d 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. MDA: malondialdehid. FW: Friss növényi tömeg. 

NFU: nappal a fertőzést követően.  

 

4.1.2.5. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a morfológiai paraméterekre 

4.1.2.5.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szárátmérő vastagságára 

  A golyvásüszög fertőzés hatására az Armagnac hibrid esetén, szignifikánsan, 

17%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a kontrollhoz viszonyítva 11 NFU. A citokinin 

kezelt fertőzött növények szára szignifikánsan, 12%-kal vékonyabb volt, mint a hormon-

kezeletlen fertőzött növényeké a második mintavételi időpontban. A többi hormonos 

kezelések statisztikailag igazolhatóan nem befolyásolták a szárvastagságot egyik 

mintavételi időpontban sem (33. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta a 

szárvastagságot egyik mintavételi időpontban sem. A hormon kezelések közül, az etilén 

kezelés hatására 7 NFU 29%-kal, 11 NFU 24%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva (33. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a fertőzés mind a két mintavételi időpontban 

szignifikánsan vastagította a szárat 43%, illetve 25%-kal a kontrollhoz viszonyítva. A 

citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására szignifikánsan csökkent a fertőzött 

növények szárvastagsága, 7 NFU 36%, 41%, 36%-kal, 11 NFU 33%, 47%, 29%-kal a 
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hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez képest. Az etilén kezelés nem befolyásolta 

szignifikánsan a golyvásüszög fertőzés hatását a szárátmérőre (33. Táblázat).  

A Noa hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta a 

szárátmérő vastagságát egyik mintavételi időpontban sem. A hormon kezelések közül az 

etilén kezelés hatására szignifikánsan, 36%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a hormon-

kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 11 NFU (33. Táblázat). 

 

33. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

szárvastagságára (mm) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac             P9025 Desszert 73                  Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 5,54 ± 

0,45 a 

7,15 ± 

0,82 a 

6,26 ± 

1,56 ab 

7,92 ± 

1,06 b 

5,39 ± 

0,24 a 

7,71 ± 

0,42 b 

4,34 ± 

0,22 a 

5,33 ± 

0,13 a 

F 5,70 ± 

1,36 ab 

8,35 ± 

0,26 b 

6,63 ± 

1,56 a 

7,96 ± 

0,86 a 

7,70 ± 

0,79 b 

9,65 ± 

0,98 c 

5,13 ± 

0,10 ab 

5,50 ± 

0,13 a 

 F + CIT 5,49 ± 

1,11 a 

7,44 ± 

0,35 a 

6,41 ± 

0,96 a 

7,56 ± 

0,93 a 

5,65 ± 

0,47 a 

7,25 ± 

1,15 ab 

4,64 ± 

0,54 a 

5,78 ± 

0,10 a 

F + GA 5,70 ± 

0,86 ab 

8,96 ± 

0,73 b 

6,03 ± 

0,84 a 

7,77 ± 

0,76 a 

5,46 ± 

0,45 a 

6,55 ± 

1,32 a 

4,34 ± 

0,28 a 

5,20 ± 

0,13 a 

F + AU 5,42 ± 

0,22 a 

8,30 ± 

0,49 b 

6,19 ± 

1,26 a 

7,86 ± 

1,29 a 

5,66 ± 

0,83 a 

7,49 ± 

0,89 b 

4,36 ± 

0,35 a 

5,78 ± 

0,13 a 

  F + E 6,57 ± 

1,46 b 

8,72 ± 

1,01 b 

8,53 ± 

2,26 b 

9,86 ± 

2,29 b 

8,27 ± 

1,23 b 

9,76 ± 

0,92 c 

5,74 ± 

0,08 b 

7,48 ± 

0,19 b 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően.  

 

4.1.2.5.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a növénymagasságra 

A növénymagasságot a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan, 17%-kal 

csökkentette az Armagnac hibrid esetén 11 NFU. A citokinin, a gibberellin és az auxin 

kezelt fertőzött növények 33%, 80% és 70%-kal magasabbak voltak, mint a hormon-

kezeletlen fertőzött növények 7 NFU. A második mintavételi időpontban a gibberellin 

kezelt növények 36%-kal, az auxin kezelt növények 22%-kal voltak magasabbak, a 

hormon-kezeletlen fertőzött növényeknél. Az etilén kezelés szignifikánsan, 36% és 27%-

kal csökkentette a növénymagasságot a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva 7 és 11 NFU (34. Táblázat). 

A P9025 hibridnél a golyvásüszög fertőzés szignifikánsan, 20%, illetve 15%-kal 

csökkentette a növénymagasságot a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A gibberellin 
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kezelés hatására a fertőzött növények 67%-kal voltak magasabbak, mint a hormon-

kezeletlen fertőzött növények. A második mintavételi időpontban a gibberellin kezeltek 

24%-kal, az auxin kezeltek 16%-kal voltak magasabbak, mint a hormon-kezeletlen 

fertőzött növények. Az etilén kezelés, szignifikánsan, 31%, illetve 48%-kal a csökkentette 

a növénymagasságot a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva 7 és 11 

NFU (34. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés nem befolyásolta 

szignifikánsan a növénymagasságot egyik mintavételi időpontban sem. A gibberellin 

kezelt fertőzött növények statisztikailag igazolhatóan 15%-kal voltak magasabbak, mint 

a hormon-kezeletlen fertőzött növények 11 NFU. Az etilén kezelés szignifikánsan, 77% 

és 99%-kal redukálta a fertőzött növények magasságát a két mintavételi időpontban (34. 

Táblázat).  

A Noa hibridnél szignifikánsan, 20% és 17%-kal alacsonyabb növénymagasságot 

mértünk a kontrollhoz viszonyítva 7 és 11 NFU. A gibberellin és auxin kezelések 65% és 

25%-kal megnövelték a fertőzött növények magasságát a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. A második mintavételi időpontban kimutattam a citokinin, 

gibberellin és auxin hormonok pozitív hatását, ugyanis 16%, 96% és 14%-kal hosszabb 

növénymagasságot mértünk a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az 

etilén kezelés szignifikánsan, 59% és 42%-kal csökkentette a fertőzött növények 

magasságát 7 és 11 NFU (34. Táblázat).  
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34. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

növénymagasságára (mm) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac             P9025 Desszert 73                  Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 518 ± 

19,65 a 

946 ± 

24,08 b 

610 ± 

33,25 b 

1060 ± 

23,18 b 

464 ± 

46,69 c 
582 ± 

32,79 b 

628 ± 

27,54 c 

752 ± 

26,46 c 

F 488 ± 

17,08 b 

806 ± 

30,33 b 

510 ± 

26,47 b 

920 ± 

35,17 b 

452 ± 

31,14 b 

534 ± 

23,02 b 

524 ± 

16,73 b 

640 ± 

15,81 b 

 F + CIT 650 ± 

26,46 c 

848 ± 

40,41 b 

530 ± 

21,16 bc 

950 ± 

13,03 b 

470 ± 

15,81 b 

594 ± 

33,62 bc 

562 ± 

25,88 b 

740 ± 

24,08 c 

F + GA 882 ± 

23,87 d 

1097 ± 

26,46 d 

850 ± 

29,01 d 

1140 ± 

31,77 c 

458 ± 

25,88 b 

614 ± 

32,09 c 

862 ± 

32,71 d 

1256 ± 

10,26 d 

F + AU 830 ± 

15,81 d 

985 ± 

24,08 cd 

560 ± 

24,26 bc 

1070 ± 

28,26 c 

430 ± 

16,33 b 

590 ± 

40,62 bc 

654 ± 

20,74 c 

730 ± 

13,23 c 

  F + E 358 ± 

19,24 a 

637 ± 

33,55 a 

390 ± 

31,16 a 

620 ± 

24,17 a 

256 ± 

39,75 a 

268 ± 

23,87 a 

330 ± 

15,81 a 

450 ± 

10,36 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, F: fertőzött, F + C: 

fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, F + AU: fertőzött + auxin 

kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a fertőzést követően.   

 

4.1.2.5.3. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a biomassza produkcióra 

A golyvásüszög fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta az Armagnac száraz 

tömegét egyik mintavételi időpontban sem. A gibberellin és az auxin kezelések hatására 

szignifikánsan, 47% és 61%-kal nagyobb száraz tömeget mértem 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban a citokinin, a gibberellin és az auxin hormonoknak nem volt 

statisztikailag igazolható hatása a száraz tömegre. Az etilén kezelés 85% és 79%-kal 

csökkentette a fertőzött növények száraz tömeg a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva az első és második mintavételi időpontban (35. Táblázat). 

A P9025 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés hatására szignifikánsan, 34%-kal 

alacsonyabb száraz tömeget mértem a kontrollhoz viszonyítva 11 NFU. A gibberellin és 

az auxin kezelt fertőzött növények száraz tömege mindkét mintavételi időpontban 

szignifikánsan nagyobb volt, mint a hormon-kezeletlen fertőzött növényeké (53% és 

36%-kal az első, 75% és 23%-kal a második mintavételi időpontban). Az etilén kezelés 

hatására szignifikánsan csökkent a hajtások száraz tömeg, 38%-kal az első, 56%-kal a 

második mintavételi időpontban (35. Táblázat). 

A Desszert 73 hibrid esetén a fertőzés szignifikánsan, 41%-kal csökkentette a 

fertőzött növények száraz tömegét a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A gibberellin 

kezelés mindkét mintavételi időpontban szignifikánsan növelte a fertőzött növények 
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száraz tömegét, 62%-kal az első, 59%-kal a második mintavételi időpontban. Az etilén 

kezelés szignifikánsan, 60%, illetve 156%-kal redukálta a fertőzött növények száraz 

tömegét 7 és 11 NFU (35. Táblázat). 

A Noa hibridnél a fertőzés nem befolyásolta szignifikánsan a növények száraz 

tömegét egyik mintavételi időpontban sem. A gibberellin kezelés hatására szignifikánsan, 

57% és 48%-kal nagyobb száraz tömeget mértem 7 és 11 NFU. Az etilén kezelt fertőzött 

növények száraz tömege szignifikánsan, 59% és 43%-kal kevesebb volt, mint a hormon-

kezeletlen fertőzött növényeké 7 és 11 NFU (35. Táblázat).  

 

35. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek száraz 

tömegére (g/növény) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.).  

(Forrás: Saját szerkesztés) 

 Armagnac             P9025 Desszert 73               Noa  

Kezelés 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 7 NFU 11 NFU 

K 2,36 ± 

0,18 b 

4,38 ± 

0,16 c 

4,25 ± 

1,12 bc 

6,46 ± 

1,53 d 

3,35 ± 

0,13 c 

3,67 ± 

0,22 b 

2,82 ± 

0,26 b 

3,32 ± 

0,16 b 

F 2,44 ± 

0,78 b 

3,50 ± 

0,56 bc 

3,51 ± 

0,78 b 

4,81 ± 

1,32 b 

2,37 ± 

0,36 ab 

3,48 ± 

0,31 b 

2,21 ± 

0,14 b 

3,49 ± 

0,24 b 

 F + CIT 1,89 ± 

0,56 ab 

2,94 ± 

0,27 b 

4,12 ± 

1,63 bc 

5,21 ± 

1,25 b 

2,67 ± 

0,52 b 

3,75 ± 

0,25 b 

2,04 ± 

0,27 b 

3,59 ± 

0,27 b 

F + GA 3,59 ± 

0,69 c 

4,89 ± 

0,79 c 

5,36 ± 

0,51 d 

8,43 ± 

1,09 e 

3,84 ± 

0,78 c 

5,54± 

0,43 c 

3,46 ± 

0,12 c 

5,17 ± 

0,23 c 

F + AU 3,92 ± 

0,71 c 

3,42 ± 

0,44 bc  

4,78 ± 

0,83 c 

5,92 ± 

1,46 cd 

2,72 ± 

0,66 bc 

3,59 ± 

0,76 b 

2,23 ± 

0,12 b 

3,59 ± 

0,18 b 

  F + E 1,32 ± 

0,42 a 

1,95 ± 

0,73 a 

2,53 ± 

0,32 a 

3,09 ± 

0,76 a 

1,48 ± 

0,36 a 

1,36 ± 

0,15 a 

1,39± 

0,24 a 

2,44 ± 

0,20 a 

Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d, e) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag 

különböző csoportokat jelölik hibridenként és a mintavételi időpontonként. K: kontroll, 

F: fertőzött, F + C: fertőzött + citokinin kezelés, F + GA: fertőzött + gibberellin kezelés, 

F + AU: fertőzött + auxin kezelés, F + E: fertőzött + etilén kezelés. NFU: nappal a 

fertőzést követően.   
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4.2. A szántóföldi kísérlet eredményei 

4.2.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a növényfiziológiai és a morfológiai 

paraméterekre 

4.2.1.1 A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a relatív klorofill-tartalomra és a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére 

A relatív klorofill-tartalomra a fertőzésnek szignifikáns hatása volt az összes 

hibridnél. Az Armagnac hibrid relatív klorofill-tartalma szignifikánsan, 30%, 48% és 

49%-kal csökkent a 2 500-as, 5 000-es és 10 000-es sejtszámú fertőzések hatására 7 NFU. 

A különböző koncentrációk (2 500-, 5 000- és 10 000 sporidiumszám/ml) 41%, 56% és 

67%-kal redukáltak a SPAD-egységet a fertőzött növényekben a kontrollhoz viszonyítva 

14 NFU (10. ábra).  

A 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzés, statisztikailag igazolhatóan, 

31% és 25%-kal redukálta a SPAD-egységet a P9025 hibridben 7 és 14 NFU. A 2 500 és 

5 000 sporidiumszámú kezeléseknek nem volt szignifikáns hatása a relatív klorofill-

tartalomra (10. ábra). 

A Desszert 73 hibridben a 2 500-as sporidiumszám/ml koncentrációval fertőzött 

növényekben szignifikánsan, 40%, az 5 000-es sporidiumszám/ml koncentrációval 

fertőzött növényekben 52%, a 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációval fertőzött 

növényekben 57%-kal szignifikánsan alacsonyabb relatív klorofill-tartalmat mértem a 

kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban szignifikánsan, 58%, 

70% és 64%-kal csökkent a SPAD-egység a 2 500-, 5 000- és 10 000-es sporidium/ml 

koncentrációjú fertőzött növényekben (10. ábra). 

A Noa hibrid esetén erőteljes relatív klorofill-tartalom degradációt figyeltem meg 

a különböző koncentrációjú kezelések hatására. A 2 500-, 5 000- és 10 000-es 

sporidium/ml koncentrációjú kezelések hatására 7 NFU szignifikánsan, 37%, 53% és 

42%-kal, 14 NFU 105%, 120% és 101%-kal kevesebb a SPAD-egységet mértem a 

kontrollhoz viszonyítva (10. ábra). 
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10. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek ötödik 

levelében mért relatív klorofill-tartalmára (SPAD-egység) 7 NFU és 14 NFU 

(n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey 

HSD teszt alapján a statisztikailag különböző csoportokat jelölik hibridenként és 

a mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú 

fertőző anyag, 10 000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. 

NFU: nappal a fertőzést követően.   

 

A különböző koncentrációjú kezelések statisztikailag igazolhatóan befolyásolta a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségét szántóföldi körülmények között mindegyik hibrid 

esetén. Az Armagnac hibrid esetén szignifikánsan csökkent a klorofill-a, klorofill-b és 

karotinoidok tartalma mindkét mintavételi időpontban mindegyik kezelés hatására. A       

2 500, 5 000 és 10 000 koncentrációjú (sporidiumszám/ml) kezelések miatt a klorofill-a 

66%, 97% és 101%-kal a klorofill-b 55%, 76% és 71%-kal, a karotinoidok mennyisége 

32%, 74% és 97%-kal csökkent a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi 

időpontban redukálták a kezelések a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét, ez az arány 

a klorofill-a-nál 64%, 74% és 81%, a klorofill-b-nél 56%, 62% és 64%, a karotinoidoknál 

83%, 89% és 99% volt a 2 500-, 5 000- és 10 000 sporidiumszámú kezelések hatására 

(36. Táblázat). 
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36. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az Armagnac hibrid 

fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségére (mg g-1) 

7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 13,56±2,56 c 6,25±1,65 b 10,25±1,59 c 

2 500 8,16±1,56 b 4,02±0,79 a 7,78±0,83 b 

5 000 6,89±1,22 a 3,56±0,26 a 5,89±0,63 a 

10 000 6,76±1,03 a 3,66±0,25 a 5,21±0,34 a 

14 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 12,23±2,32 c 5,93±1,12 b 9,51±1,79 b 

2 500 7,45±0,89 b 3,81±0,76 a 5,19±1,02 a 

5 000 7,01±0,53 ab 3,66±0,45 a 5,02±0,88 a 

10 000 6,82±0,78 a 3,61±0,83 a 4,78±0,78 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 

000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A P9025 hibridben kapcsolatot mutattam ki a különböző koncentrációjú 

golyvásüszög fertőzések hatása és a fotoszintetikus pigmentek mennyisége között. A 

mesterséges fertőzés után 7 nappal a klorofill-a 16%, 86% és 81%-kal, a klorofill-b 67%, 

85% és 95%-kal, a karotinoidok mennyisége pedig 53%, 65% és 73%-kal szignifikánsan 

csökkent a 2 500-as, 5 000-es és 10 000-es sporidiumszámú kezelések hatására, a 

kontrollhoz viszonyítva. A második mintavételi időpontban a klorofill-b 68%, 79% és 

97%-kal, a karotinoidok 58%, 85% és 102%-kal csökkent a különböző koncentrációjú 

fertőzések hatására. A klorofill-a mennyiségét statisztikailag igazolhatóan az 5 000-es és 

10 000-es sporidiumszámú kezelések 127% és 131%-kal redukálták a kontrollhoz 

hasonlítva 14 NFU (37. Táblázat). 
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37. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a P9025 hibrid 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére (mg g-1) 

7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés) 

7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 11,52±2,96 c 7,65±1,89 c 8,86±1,12 b 

2 500 9,89±1,63 b 4,59±0,73 b 5,79±1,56 a 

5 000 6,21±1,29 a 4,13±0,53 b 5,36±1,06 a 

10 000 6,38±1,16 a 3,92±0,67 a 5,13±0,34 a 

14 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 9,56±2,43 b 6,93±1,32 c 8,55±1,39 c 

2 500 8,63±0,79 b 4,13±0,89 b 5,41±1,26 b 

5 000 4,22±0,58 a 3,88±0,49 ab 4,61±0,89 ab 

10 000 4,13±0,63 a 3,52±0,42 a 4,23±0,78 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 

000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést követően. 
 

A Desszert 73 hibrid esetében a golyvásüszög fertőzés koncentrációi 

szignifikánsan redukálták a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét mindkét mintavételi 

időpontban. A 2 500, 5 000 és 10 000-es koncentrációjú (sporidiumszám/ml) fertőzött 

növényekben szignifikánsan, 87%, 127% és 147%-kal kevesebb klorofill-a-t, 46%, 89% 

és 116%-kal kevesebb klorofill-b-t, és 40%, 48% és 60%-kal kevesebb karotinoidot 

mértem a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a kezelések 

(2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml) a klorofill-a koncentrációját 255%, 286% és 

315%-kal, a klorofill-b koncentrációját 76%, 107% és 127%-kal, a karotinoidok 

koncentrációját 53%, 217% és 203%-kal redukálták a kontrollhoz viszonyítva (38. 

Táblázat).  
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38. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 hibrid 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 12,83±0,90 c 4,80±0,55 c 7,25±1,51 c 

2 500 6,86±1,32 b 3,28±0,76 b 5,18±1,23 b 

5 000 5,66±1,95 a 2,54±0,41 a 4,89±0,86 ab 

10 000 5,19±0,84 a 2,22±0,67 a 4,53±0,75 a 

14 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 13,40±2,31 b 5,29±0,99 c 7,19±1,77 b 

2 500 3,78±0,52 a 3,01±0,41 b 4,70±0,79 a 

5 000 3,47±0,59 a 2,55±0,52 ab 2,27±0,41 a 

10 000 3,23±0,54 a 2,33±0,66 a 2,37±0,34 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 

000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

A Noa hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés koncentrációi (2 500, 5 000 és 10 

000- sporidiumszám/ml) redukálták a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét. Az első 

mintavételi időpontban, statisztikailag igazolhatóan, a klorofill-a 79%, 75% és 106%-kal, 

a klorofill-b 65%, 119% és 121%-kal, a karotinoidok 123%, 185% és 319%-kal 

csökkentek a kontrollhoz viszonyítva a 2 500, 5 000 és 10 000- sporidiumszám/ml 

kezelések hatására. Tizennégy nappal a fertőzés után, ez az arány a klorofill-a-nál 129%, 

162%, 169%, a klorofill-b-nél 170%, 214% és 244%, a karotinoidoknál 221%, 380% és 

447% volt (39. Táblázat). 
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39. Táblázat: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Noa hibrid fotoszintetikus 

pigmentek mennyiségére (mg g-1) 7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.). 

(Forrás: Saját szerkesztés) 

7 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 12,96±1,31 c 7,58±1,12 c 9,55±1,33 d 

2 500 7,26±0,73 b 4,65±0,91 b 4,28±0,41 c 

5 000 7,40±1,11 b 3,46±0,66 a 3,35±0,31 b 

10 000 6,29±0,99 a 3,43±0,86 a 2,28±0,53 a 

14 NFU 

Kezelés Klorofill-a Klorofill-b Karotinoidok 

Kontroll 14,52±1,45 c 8,33±1,34 b 10,99±1,73 c 

2 500 6,33±0,90 b 3,09±0,48 a 3,42±0,34 b 

5 000 5,55±0,88 a 2,65±0,33 a 2,29±0,47 a 

10 000 5,40±0,81 a 2,42±0,38 a 2,01±0,23 a 
Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 

000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.2.1.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az antioxidáns enzimek aktivitására 

4.2.1.2.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az aszkorbát-peroxidáz aktivitására  

A golyvásüszög fertőzés szignifikánsan befolyásolta a fertőzött növények 

enzimaktivitását, szántóföldi körülmények között. Az Armagnac hibrid esetén a 2 500,   

5 000 és 10 000-es koncentrációjú fertőző anyagok hatására szignifikánsan, 54%, 128% 

és 144%-kal nőtt az aszkorbát-peroxidáz (APX) aktivitás a kontrollhoz viszonyítva 7 

NFU. A második mintavételi időpontban a különböző sporidiumszámú kezelések (2 500-

, 5 000- és 10 000-es) statisztikailag igazolhatóan 81%, 117% és 178%-kal növelték a 

fertőzött növények APX aktivitását a kontroll növényekhez képest (11. ábra). 

A golyvásüszög fertőzés koncentrációi a P9025 hibrid esetén koncentráció 

függően, szignifikánsan növelték az APX aktivitást a kontrollhoz viszonyítva. A 2 500,   

5 000 és 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött növényekben 

szignifikánsan, 72%, 63%, és 83%-kal magasabb APX aktivitást mértem a kontroll 

növényekhez képest 7 NFU. A második mintavételi időpontban az APX aktivitás 

statisztikailag igazolhatóan 60%, 96% és 88%-kal nőtt a 2 500, 5 000 és 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött növényekben a kontrollhoz képest (11. ábra). 

A csemegekukorica hibridek esetén szintén kimutattam, a különböző 

koncentrációjú (sporidiumszám/ml) fertőző anyagok negatív hatását, mivel koncentráció 

függő módon növelték az APX aktivitást. A Desszert 73 hibrid esetén az APX aktivitás 
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szignifikánsan, 99%, 129% és 145%-kal növekedett a 2 500, 5 000 és 10 000-es 

sporidiumszámú golyvásüszög fertőzött növényekben, a kontrollhoz viszonyítva, 7 NFU. 

A különböző sporidiumszámú kezelések hatását a második mintavételi időpontban is 

kimutattuk, ugyanis statisztikailag igazolhatóan 126%, 159% és 190%-kal magasabb 

APX aktivitást mértem a 2 500, 5 000 és 10 000-es sporidiumszámú fertőzött 

növényekben a kontroll növényekkel összehasonlítva (11. ábra). 

A Noa hibrid esetén az APX aktivitás statisztikailag igazolhatóan 66%, 96% és 

119%-kal nőtt a 2 500, 5 000 és 10 000-es koncentrációjú (sporidiumszám/ml) 

golyvásüszög fertőzött növényekben a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban szignifikánsan, 114%, 184% és 186%-kal magasabb APX 

aktivitást mérte, a 2 500-, 5 000- és 10 000 sporidiumszámú fertőzött növényekben (11. 

ábra).  

 

 

11. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica keverékek 

aszkorbát-peroxidáz aktivitására (APX) (µmol aszkorbát peroxidáz mg fehérje-1) 

7 NFU és 14 NFU (n=5±S.D.). (Forrás: Saját szerkesztés). Megjegyzés: A betűk 

(a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző csoportokat 

jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú 

fertőző anyag, 10 000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. 

NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.2.1.2.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a gvajakol-peroxidáz aktivitására 

A golyvásüszög fertőzés hatására a gvajakol-peroxidáz (POD) aktivitás az 

Armagnac hibrid esetén szignifikánsan, 45%, 53% és 57%-kal emelkedett a 2 500, 5 000, 

és 10 000 sporidiumszámú golyvásüszög fertőzött növényekben, a kontroll növényekhez 

viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a 2 500, 5 000 és 10 000-es 

sporidium/ml koncentrációjú fertőzött növényekben 65%, 111% és 164%-kal magasabb 

POD aktivitást mértem a kontroll növényekkel összehasonlítva (12. ábra). 

A P9025 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés koncentrációi (2 500, 5 000 és 10 

000 sporidiumszám/ml) szignifikánsan, 43%, 74% és 65%-kal fokozták a POD aktivitást 

a kontroll növényekhez viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a POD 

aktivitás 81%, 94% és 91%-kal emelkedett, a kontrollal összehasonlítva (12. ábra).  

A Desszert 73 hibrid esetén a 2 500-, 5 000- és 10 000 koncentrációjú 

(sporidiumszám/ml) golyvásüszög fertőzések szignifikánsan, 149%, 197% és 259%-kal 

magasabb POD aktivitást indukáltak a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban 163%, 230% és 274%-kal nagyobb POD aktivitást mértem a 2 

500-, 5 000- és 10 000 sporidiumszámú fertőzött növényekben, a kontrollal összevetve 

(12. ábra). 

A Noa hibrid esetén a különböző koncentrációjú (2 500, 5 000 és 10 000 

sporidiumszám/ml) golyvásüszög fertőző anyagok hatására szignifikánsan, 78%, 82% és 

112%-kal megnövekedett a POD aktivitás, a fertőzött növényekben, a kontroll 

növényekhez viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban, statisztikailag 

igazolhatóan 84%, 179% és 248%-kal magasabb POD aktivitást mértem a 2 500-, 5 000- 

és 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött növényekben (12. ábra).  
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12. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek gvajakol- 

peroxidáz aktivitására (µmol tetragvajakol mg fehérje-1 min-1) 7 NFU és 14 NFU 

(n=5±S. D.). (Forrás: Saját szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey 

HSD teszt alapján a statisztikailag különböző csoportokat jelölik mintavételi 

időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző 

anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 000: 10 

000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 
 

4.2.1.2.3. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szuperoxid-dizmutáz aktivitásra 

Az Armagnac hibrid esetén a 2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú kezelések hatására a golyvásüszög fertőzött növényekben szignifikánsan, 

33%, 30% és 49%-kal nőtt a szuperoxid-dizmutáz (SOD) aktivitás a kontrollhoz 

viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban, statisztikailag igazolhatóan, 55%, 

55% és 53%-kal magasabb SOD aktivitást mértem a 2 500, 5 000 és 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú golyvásüszög fertőzött növényekben a kontrollhoz 

viszonyítva (13. ábra).   

A P9025 hibrid esetén szignifikáns mértékű SOD aktivitás növekedést (38%, 63% 

és 57%-kal) tapasztaltam a 2 500, 5 000 és 10 000 koncentrációjú (sporidiumszám/ml) 

kezelések hatására. A második mintavételi időpontban, statisztikailag igazolhatóan, 73%, 

79% és 75%-kal magasabb SOD aktivitást mértem a 2 500, 5 000, és 10 000 

koncentrációjú (sporidiumszám/ml) növényekben (13. ábra). 

A Desszert 73 hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés, szignifikánsan, 24%, 29% 

és 46%-kal magasabb SOD aktivitást indukált a 2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőzött növényekben a kontroll növényekhez viszonyítva 7 NFU. 

Szintén statisztikailag igazolhatóan 41%, 60% és 74%-kal magasabb SOD aktivitást 
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mértem a 2 500-, 5 000- és 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött 

növényekben 14 NFU (13. ábra).  

A Noa hibrid esetén szintén megnövekedett a SOD aktivitás a különböző 

koncentrációjú golyvásüszög fertőzések hatására. A 2 500-, 5 000- és 10 000 

koncentrációjú (sporidiumszám/ml) fertőző anyagok hatására 82%, 93% és 107%-kal, 

illetve 81%, 88% és 119%-kal szignifikáns nőtt a SOD aktivitás a fertőzött növényekben 

7 és 14 NFU (13. ábra).  

 

 

13. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

szuperoxid-dizmutáz (SOD) aktivitására (U/mg friss tömeg) 7 NFU és 14 NFU 

(n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey 

HSD teszt alapján a statisztikailag különböző csoportokat jelölik mintavételi 

időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml koncentrációjú 

fertőző anyag, 5 000: 5 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 

000: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. FW: Friss növényi 

tömeg. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.2.1.3. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a prolin koncentrációra 

Az Armagnac hibrid esetén az első mintavételi időpontban a 2 500-as 

sporidiumszám/ml kezelés 16%-kal, az 5 000-es sporidiumszám/ml 24%-kal, a 10 000-

es sporidiumszám/ml kezelés 46%-kal szignifikánsam növelte a prolin koncentrációt a 

fertőzött növényekben a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi 

időpontban az 5 000-es sporidiumszám/ml kezelés hatására szignifikánsan, 12%-kal 

magasabb prolin koncentrációt mértem a fertőzött növényekben a kontrollal összevetve, 

a többi kezelésnek nem volt szignifikáns hatása (14. ábra). 
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A P9025 hibrid esetén az első mintavételi időpontban szignifikánsan, 40%-kal 

nőtt a prolin koncentráció a 10 000-es sejtszámú fertőzött növényekben a kontroll 

növényekhez képest. A második mintavételi időpontban a különböző sporidiumszámú 

kezelések nem befolyásolták a prolin koncentrációt (14. ábra). 

A Desszert 73 esetén az 5 000-es sporidiumszám/ml kezelés hatására 

szignifikánsan nőtt a prolin koncentráció, a kontrollhoz viszonyítva, 7 NFU 14%-kal, 14 

NFU 13%-kal. A többi kezelés nem befolyásolta a prolin tartalmat egyik mintavételi 

időpontban sem (14. ábra). 

A Noa hibridnél az 5 000-es és 10 000-es sporidiumszám/ml kezelések 

szignifikánsan csökkentették a prolin koncentrációt, 7 NFU 16% és 23%-kal, 14 NFU 

18% és 19%-kal a kontrollhoz viszonyítva. A 2 500-as sporidiumszám/ml kezelésnek 

nem volt szignifikáns hatása a prolin koncentrációra (14. ábra). 

 

 

14. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek prolin 

tartalmára (µg ml-1) 7 NFU és 11 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés). 

Megjegyzés: A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag 

különböző csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: kontroll, 2 500: 2 

500 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 000: 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 
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4.2.1.4. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a malondialdehid-tartalomra  

Az eltérő sporidiumszámú kezeléseknek szignifikáns hatása volt a 

lipidperoxidáció intenzitására, amit a képződő MDA-tartalommal jellemeztem. Az 

Armagnac hibrid esetén a 2 500, 5 000 és 10 000-es sejtszámú kezelések hatására 

szignifikánsan, 53%, 88% és 67%-kal nőtt az MDA mennyisége a fertőzött növényekben 

a kontrollhoz viszonyítva. A második mintavételi időpontban ezek az értékek 113%, 

164% és 183% voltak (15. ábra). 

A P9025 hibrid esetén a fertőzés statisztikailag igazolhatóan magasabb MDA 

képződést indukált a 2 500-as, 5 000-es és 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú 

kezelések hatására 77%, 85% és 86%-kal a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban 63%, 93% és 83%-kal magasabb MDA-tartalmat mértem a 2 500, 

5 000 és 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött növényekben (15. ábra).  

A Desszert 73 hibrid esetén statisztikailag igazolhatóan 153%, 204% és 272%-kal 

magasabb MDA-tartalmat mértem a 2 500-, 5 000- és 10 000-es sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőzött növényekben 7 NFU. A második mintavételi időpontban ez a 

növekedés 147%, 193% és 241%-os volt (15. ábra). 

A Noa hibrid esetén szignifikánsan magasabb MDA-tartalmat mértem a 2 500-as, 

5 000- és 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú kezelések hatására a kontrollhoz 

viszonyítva, 7 NFU 162%, 188% és 235%-kal, NFU 196%, 213% és 251%-kal (15. ábra).   
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15. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek MDA-

tartalmára (nmol MDA/g FW) 7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját 

szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b, c, d) a Tukey HSD teszt alapján a 

statisztikailag különböző csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: 

kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 

000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 000: 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. FW: Friss növényi tömeg. MDA: 

malondialdehid. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.2.1.5. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a morfológiai paraméterekre 

4.2.1.5.1. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a szárátmérő vastagságára  

A különböző koncentrációjú golyvásüszög fertőzések a morfológiai 

paramétereket hibridenként eltérően befolyásolták. Az Armagnac hibrid esetén a 10 000-

es koncentrációjú (sporidiumszám/ml) fertőzés hatására statisztikailag igazolhatóan 15%-

kal vastagabb szárátmérőt mértem a kontrollhoz viszonyítva 7 NFU. A második 

mintavételi időpontban 13% és 16%-kal nőtt a szárátmérő vastagsága az 5 000-es és 10 

000-es sejtszámú kezelések hatására (16. ábra). 

A P9025 hibrid esetén a 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú kezelésnek 

szignifikáns hatása volt a szárátmérőre, 7 NFU 22%-kal megnövelte a szárátmérő 

vastagságát a kontrollhoz viszonyítva. A többi kezelésnek nem volt statisztikailag 

igazolható hatása a szárátmérő vastagságára egyik mintavételi időpontban sem (16. ábra). 

A Desszert 73 hibrid esetén az összes sporidiumszám/ml koncentráció hatására 

megnövekedett a szárátmérő vastagsága mindkét mintavételi időpontban. Hét nappal a 

fertőzés után szignifikánsan, 16%, 24% és 24%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a 
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kontrollhoz viszonyítva, 14 nappal a fertőzés után 16%, 17% és 24%-kal volt vastagabb 

a szárátmérő a 2 500-, 5 000- és 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzések 

hatására (16. ábra). 

A Noa hibrid esetén a 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú golyvásüszög 

fertőzés hatására szignifikánsan, 17%-kal vastagabb szárátmérőt mértem a kontrollhoz 

viszonyítva 7 NFU. A második mintavételi időpontban a különböző koncentrációjú (2 

500-, 5 000- és 10 000-es sporidiumszám/ml) fertőző anyagok hatására 17%, 21% és 

24%-kal nőtt a szárvastagság a kontrollhoz viszonyítva 14 NFU (16. ábra). 

 

 

16. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

szárvastagságára (mm) 7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját 

szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a 

statisztikailag különböző csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: 

kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 

000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 000: 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 
 

4.2.1.5.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a növénymagasságra 

A különböző milliliterenként sporidium számmal történő golyvásüszög fertőzés 

(2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml) hatását a növénymagasságra elemezve azt 

tapasztaltam, hogy az 5 000-es és 10 000-es koncentrációjú (sporidiumszám/ml) fertőzés 

szignifikánsan, 14% és 16%-kal csökkentette a növénymagasságot a kontrollhoz 

viszonyítva 7 és 14 NFU. A 2 500-as sejtszámú fertőző anyagoknak nem volt szignifikáns 
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hatása a növénymagasságra egyik mintavételi időpontban sem az Armagnac hibrid esetén 

(17. ábra).  

A P9025 hibrid esetén a 10 000-es sejtszámú golyvásüszög fertőző anyag 7 nappal 

a fertőzés után 24%-kal, 14 nappal a fertőzés után 25%-kal szignifikánsan redukálta a 

növénymagasságot a kontroll növényekkel összevetve (17. ábra). 

A Desszert 73 hibrid esetén az 5 000-es és 10 000-es sporidiumszám/ml 

töménységű fertőzések szignifikánsan, 31% és 24%-kal, illetve 36% és 42%-kal 

csökkentették a növénymagasságot a kontrollhoz viszonyítva 7 és 14 NFU. A 2 500-as 

koncentrációjú kezelésnek nem volt szignifikáns hatása a növénymagasságra (17. ábra). 

A Noa hibrid esetén mindhárom golyvásüszög fertőzés koncentráció (2 500-, 5 

000- és 10 000-es sporidiumszám/ml) statisztikailag igazolhatóan csökkentette a 

növénymagasságot 7 és 14 NFU. Az első mintavételi időpontban 21%, 23% és 29%-kal, 

a második mintavételi időpontban 28%, 35%, 41%-kal csökkentették a 

növénymagasságot a különböző koncentrációjú fertőző anyagok (17. ábra). 

 

 

17. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukorica hibridek 

növénymagasságára (mm) 7 NFU és 14 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját 

szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a 

statisztikailag különböző csoportokat jelölik mintavételi időpontonként. K: 

kontroll, 2 500: 2 500 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 5 000: 5 

000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag, 10 000: 10 000 

sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző anyag. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 
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4.2.1.5.3.  A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a csőhossz és csőátmérőre 

A 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú golyvásüszög fertőzés statisztikailag 

igazolhatóan szignifikánsan, 19% és 30%-kal csökkentette a csőhosszúságot a Desszert 

73 és a Noa hibridek esetén 21 NFU. A csőátmérőre nem volt szignifikáns hatása a 

golyvásüszög fertőzésnek (18. ábra). 

 

18. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzéshatása a Desszert 73 és a Noa hibridek 

csőhosszára és csőátmérőjére (cm) 21 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját 

szerkesztés). Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a 

statisztikailag különböző csoportokat jelölik vizsgált paraméterenként, 

hibridenként. K: Kontroll, F: 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőző 

anyag. NFU: nappal a fertőzést követően. 

 

4.2.1.5.4. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 és Noa hibridek 

szemtömegére 

 A legnagyobb koncentrációjú (10 000 sporidiumszám/ml) golyvásüszög fertőzés 

szignifikánsan, 41% és 18%-kal csökkentette a Desszert 73 és Noa hibridek 

összszemtömegét 21 NFU (19. ábra).  
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19. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 és a Noa 

hibridek szemtömegére (g) 21 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés).  

Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag 

különböző csoportokat jelölik hibridenként. NFU: nappal a fertőzést követően. 

   

4.2.1.5.5. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 és Noa hibridek 100 

szem tömegére 

A 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú golyvásüszög fertőzés szignifikánsan 

csökkentette a Desszert 73 és Noa hibridek 100 szem frisstömegét a kontrollal 

egybevetve, 21% és 17%-kal 21 NFU. A fertőzés hatását a 100 szem száraz tömegénél is 

kimutattam mindkét hibridnél, a Desszert 73-nál 51%-kal, a Noa-nál 59%-kal csökkent a 

fertőzött növények szemtömege 21 NFU (20. ábra).    
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20. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 és a Noa hibridek 

100 szemtömegére (g) 21 NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés).  

Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző 

csoportokat jelölik vizsgált paraméterenként, hibridenként. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 

 

4.2.2. A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a kukoricaszemek beltartalmi 

paramétereire 

 A golyvásüszög fertőzés a Desszert 73 és a Noa hibridek esetén statisztikailag 

igazolhatón a szárazanyagot 10% és 5%, a zsírt 9% és 11%, a fehérje tartalmat pedig 13% 

és 15%-kal csökkentette a kontrollhoz viszonyítva 21 NFU. A rost, nyershamu és nitrogén 

mennyiségét a fertőzés szignifikánsan nem befolyásolta (21. ábra).   
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21. ábra: A golyvásüszög fertőzésének hatása a Desszert 73 és a Noa hibrid 

beltartalmi paramétereire (szárazanyag, rost, zsír, nyershamu, nitrogén, fehérje) 21 

NFU (n=5±S. D.) (Forrás: Saját szerkesztés). 

Megjegyzés: A betűk (a, b) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag 

különbözőcsoportokat jelölik a vizsgált paraméterenként. NFU: nappal a fertőzést 

követően. 

 

4.2.3.  A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása az elemtartalomra 

A fertőzés hatására a Desszert 73 és Noa hibridek magnézium (Mg), és mangán 

(Mn) tartalma szignifikánsan, 15% és 25%-kal csökkent a Desszert 73, 8% és 15%-kal a 

Noa hibridben a kontrollhoz viszonyítva. Az alumínium (Al), kalcium (Ca) és kén (S) 

szignifikánsan, 182%, 12%, és 7%-kal emelkedett a Desszert 73 és 105%, 8% és 15%-

kal a Noa hibridben a golyvásüszög fertőzés hatására. A réz (Cu), bór (B), foszfor (P) és 

cink (Zn) mennyisége statisztikailag igazolhatóan 11%, 11%, 12% és 6%-kal lecsökkent 

a Desszert 73 hibridben a kontrollhoz viszonyítva. A kálium (K) tartalom szignifikánsan, 

5%-kal csökkent a Noa hibridben 21 NFU (22. ábra). 
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22. ábra: A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés hatása a Desszert 73 és a Noa hibridek 

elemtartalmára (mg/kg) 21 NFU (n=5±S.D.). (Forrás: Saját szerkesztés). Megjegyzés: 

A betűk (a, b, c) a Tukey HSD teszt alapján a statisztikailag különböző csoportokat 

jelölik vizsgált paraméterenként. NFU: nappal a fertőzést követően. 
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4.3. Az eredmények megvitatása 

4.3.1. Az üvegházi kísérleti eredmények megvitatása 

 Az üvegházi kísérlet esetén az első célkitűzés a különböző törzsek (1x7 és 7x12) 

fertőzésének hatásának vizsgálata a takarmány és csemegekukorica hibridek 

növényfiziológiai és morfológiai paramétereire volt. A második célkitűzés a különböző 

növényi hormonok hatásainak vizsgálata, a fertőzés intenzitása mennyire mérsékelhető, 

kezelhető, mivel jelenleg nincs hatásos gombaölő szer a golyvásüszög kórokozó ellen. 

Ezért az összehasonlítás során először a nem fertőzött növényeket hasonlítottam össze a 

kontroll növényekkel, megvizsgálva, hogy a fertőzésnek volt-e hatása a különböző 

növényfiziológiai és morfológiai paraméterekre? Másodszor a hormonkezelt fertőzött 

növényeket hasonlítottam össze, a hormon-kezeletlen fertőzött növényekkel 

megvizsgálva, hogy a hormonok milyen módon befolyásolták a fertőzés intenzitását, amit 

a növényfiziológiai és morfológiai paraméterekkel mértem.  

Az üvegházi kísérletben, a golyvásüszög törzsek (1x7 és 7x12) eltérően 

befolyásolták a relatív klorofill-tartalmat és a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét. Az 

1x7 golyvásüszög törzs az Armagnac hibrid esetén 7 NFU, a P9025 és Desszert 73 

hibridek esetén 11 NFU, a Noa hibrid esetén mindkét mintavételi időpontban 

csökkentették a SPAD-értéket a negyedik levélben, a 7x12 golyvásüszög törzs az 

Armagnac hibridnél 7 NFU, a Desszert 73 ás Noa hibridek esetében mindkét mintavételi 

időpontban csökkentették, a P9025 hibrid esetén szignifikánsan nem befolyásolták a 

relatív klorofill-tartalmat. Az ötödik levélben az 1x7 és a 7x12 golyvásüszög törzsek, 

szignifikánsan csökkentették a relatív klorofill-tartalmat. A fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségeire hatással voltak a golyvásüszög törzsek. Az Armagnac és a Desszert 73 

hibridek esetén 11 NFU, a P9025 és Noa hibrideknél mindkét mintavételi időpontban 

csökkent a klorofill-a, klorofill-b és karotinoid tartalom. A 7x12 golyvásüszög törzs a 

P9025, a Desszert 73 és a Noa hibridek fotoszintetikus pigmentjeinek mennyiségét 

mindkét mintavételi időpontban csökkentették, az Armagnacnál a klorofill-a 7 NFU, a 

karotinoidok mennyisége 11 NFU után redukálódott. Az idősebb növényi szervek, a 

fejlettségük miatt, jobban ellenállnak a patogén fertőzéseknek, mint a fiatalabbak. Más 

kórokozók hatását a relatív klorofill-tartalomra és a fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségére több publikáció is tanulmányozta. A Fusarium thapsinum, a Fusarium 

proliferatum, a Fusarium andiyazi és a Macrophomina phaseolina kórokozók 

csökkentették a relatív klorofill-tartalmat a Sorghum hibridek leveleiben (Bandara et. al., 

2016). Bojtor és munkatársai (2019) szintén alacsonyabb SPAD-értéket mértek az 
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Uromyces appendiculatus fertőzött bab leveleken. Rios és munkatársai (2017) 

alacsonyabb klorofill-a és klorofill-b tartalmat mértek a Pyrcularia oryzae fertőzött búza 

levelekben. A Peronospora plantaginis szintén csökkentette a Plantago ovata klorofill-

tartalmát (Mandal et al., 2009). Fortunato és munkatársai (2018) mérései szerint a 

Corynespora cassiicola fertőzött növények fotoszintetikus pigmentjeinek (klorofill-a, 

karotinoidok) tartalma kevesebb volt, mint az egészséges növényeké. A növényi 

hormonok hatásairól általánosságban elmondható, hogy a citokinin, gibberellin és auxin 

kezelések növelték, az etilén kezelés csökkentette a relatív-klorofill tartalmat és a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségét hibridenként, eltérően befolyásolták a 

golyvásüszög fertőzés hatását. A növényi hormonok hatásait a klorofill tartalomra, eddig 

kevés publikáció tárgyalta. Dobránszki és Mendler-Drienyovszki (2014) mérései szerint 

az exogén citokinin tartalom hatására nőtt a Malus domestica levelek klorofill tartalma. 

Az exogén auxin kezelések csökkentették a Wolffia arrhiza klorofill-tartalmát (Czerpak 

et al., 2002). Misra és Biswal tanulmányában (1980) az auxin és citokinin kezelések 

növelték, a gibberellin kezelések leredukálták a Triticum aestivum fotoszintetikus 

pigmentjeinek mennyiségét. Az etilén kezelt növényekben alacsonyabb klorofill-

tartalmat mértek (Zacarias és Reid, 1990, Grbic and Bleecker, 1995). A növényi 

hormonok hatása eltérő, kultúrnövényenként különbözően befolyásolják a fotoszintetikus 

pigmentek mennyiségét. 

A képződő MDA-tartalmat szintén befolyásolták a golyvásüszög törzsek. Az 1x7 

és 7x12 golyvásüszög törzsek fertőzése után szignifikánsan magasabb MDA-tartalmat 

mértem az összes kukorica hibridben, mind a két mintavételi időpontban (kivéve az 

Armagnac hibrid esetén a 7x12 golyvásüszög törzs fertőzésénél 11 NFU). A 

csemegekukorica hibridekben az MDA-tartalom növekedés jelentősebb volt, a 

takarmánykukorica hibridekhez viszonyítva. Az MDA-tartalom stressz marker, ami a 

stressz kimutatására szolgál. Bármilyen jellegű (abiotikus vagy biotikus) stressz hatására 

megindul az MDA képződés. A Pseudomonas syringae pv. actinidiae és a Pseudomonas 

syringae pv. actinidifoliorum fertőzések MDA növekedést indukáltak az Actinidia arguta 

növényekben (Nunes da Silva et al., 2020). Zehra és munkatársai (2017) a Fusarium 

oxysporum f. sp. lycopersici fertőzött Lycopersicon esculentum növényekben magasabb 

MDA-tartalmat mértek. A Neofusicoccum eucalyptorum fertőzött Eucalyptus globulus 

növényekben szintén több MDA képződött, mint a kontroll növényekben (Barradas et al., 

2017). Zhu és munkatársai (2021) magasabb MDA-tartalmat mértek a Botrytis fertőzött 

Arabidopsis thaliana növényekben. A Sclerotinia sclerotiorum kórokozó szintén 
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megnövelte a Helianthus annuus MDA-tartalmát (Monazzah et al., 2018). A növényi 

hormonok befolyásolták a képződő MDA-tartalmat. A P9025, a Desszert 73 és a Noa 

hibridek esetén a citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására csökkent az 

MDA-tartalom az 1x7 és a 7x12-es golyvásüszög törzsekkel fertőzött növényekben, mind 

a két mintavételi időpontban. Az etilén hormon nem mindig befolyásolta az MDA 

mennyiségét a fertőzött növényekben, hatása hibridenként változó volt, a legtöbbször 

növelte azok tartalmát. Sivaramakrishnan és Incharoernsakdi (2020) kísérletében az auxin 

és gibberellin kezelések növelték az MDA-tartalmat a Chlorella fajokban. Nazir és 

munkatársai (2020) nagyobb MDA-tartalmat mértek a citokinin és gibberellin kezelt 

Aurantiochytrium fajokban. Ezekkel a kísérletekkel ellentétben Yu és munkatársai (2016) 

alacsonyabb MDA tartalmat mértek a gibberellin kezelés hatására. Az etilén kezelt 

Mangifera indica növényekben magasabb volt az MDA-tartalom (Chen et al., 2022). 

Meir és munkatársai (1990) szintén hasonló jelenséget írtak le az etilén kezelt 

Petroselinum crispum növényeknél. A MDA-tartalom csökkenése létfontosságú 

növényélettani szempontból, mivel a felhalmozódott MDA-tartalom sejthalált okoz 

(Tagnon és Simeon, 2017).  

 Az antioxidáns enzimek aktivitását (APX, POD és SOD) a golyvásüszög törzsek 

(1x7 és 7x12) mindegyik hibridnél, mindkét mintavételi időpontban szignifikánsan 

növelték (A P9025 hibrid esetén az 1x7 törzs fertőzés kivételével 7 NFU). Az antioxidáns 

enzimek aktivitása stressz hatására fokozódik, mivel a keletkezett ROS (reaktív-

oxigénformák) és szabadgyökök felhalmozódása miatt a növények igyekeznek azokat 

lebontani. A kórokozók hatását az antioxidáns enzimaktivitás változására 

tanulmányozták a kutatók. Fimognari és munkatársai (2020) mérései szerint a 

Pseudomonas syringae pv. tabaci fertőzés hatására az APX aktivitás csökkent, a SOD 

aktivitás nem változott, a POD aktivitás viszont növekedett. A Fusarium oxysporum f. sp. 

lycopersici fertőzés magasabb APX és SOD aktivitást indukált a fertőzött növényekben 

(Zehra et al., 2017). Gupta és munkatársai (2021) a Magnaporthe oryzae fertőzés hatására 

magasabb APX, POD és SOD aktivitásokat mértek Oryza sativa, Triticum aestivum, Zea 

mays, Hordeum vulgare, és Leersia hexandra fajokban. Kimutatták, hogy 

növényfajonként eltérően növekszik az enzimek aktivitása, a fertőzést követően. A 

Rhizoctonia solani fertőzés a SOD aktivitást (Paranidharan et al., 2005), a Puccinia 

triticina fertőzés pedig a POD aktivitást növelte (Lee et al., 2020). A növényi hormonok 

közül a citokinin, a gibberellin és az auxin hormonkezelések redukálták, az etilén kezelés 

azonban fokozta, a fertőzött növények APX, POD és SOD aktivitását mind a két törzs 
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fertőzésénél (1x7 és 7x12). A külsőleg hozzáadott hormonok hatását tanulmányozták az 

antioxidáns enzimek aktivitás változása esetén. Az exogén auxin kezelés csökkentette a 

Zea mays növények APX és SOD aktivitását (Šípošová et al., 2021). Ezzel ellentétben, a 

POD és SOD aktivitás növekedett a Pisum sativum növényekben, az exogén auxin 

kezelést követően (Sergiev et al., 2017). Tuna és munkatársai (2008) kísérletében a 

gibberellin kezelés csökkentette a sóstressz hatása alatt álló Zea mays növények POD és 

SOD aktivitását. Jaleel és munkatársai (2010) kísérletében viszont megnövekedett APX, 

SOD és POD aktivitást mértek a gibberellin kezelt növényekben. Az exogén etilén 

kezelés szintén növelte az előbb említett enzimek aktivitását, cink-stressz körülmények 

között a Brassica juncea növényekben (Khan el al., 2019). Ma és munkatársai (2017) 

kísérletében az exogén etilén kezelés az APX, SOD aktivitást növelte, a POD aktivitást 

viszont csökkentette, a Pyrus bretschneideri terméseiben. A kísérletből és a szakirodalmi 

adatokból arra lehet következtetni, hogy a hormonok hatását befolyásolja a stresszfaktor, 

a növényfaj, valamint az egyéb tényezők is. Ezért a hatásuk részletesebb megismeréséhez 

további genomikai vizsgálatok szükségesek.  

 A prolin koncentráció változása a golyvásüszög törzsek fertőzése esetén eltérő 

hatású volt. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzése után a Noa hibrid esetén 7 NFU, a P9025 

hibrid esetén 11 NFU után csökkent a prolin koncentráció, míg a 7x12 törzs fertőzése 

után a Desszert 73 hibrid esetén 11 NFU, a Noa hibrid esetén 7 NFU után csökkent a 

prolin koncentráció. A prolin koncentráció és a biotikus stressz faktorok közötti 

összefüggést eddig kevés publikáció tárgyalta. Kovács és munkatársai (2021) mérései 

szerint a Cryphonectria parasitica kórokozó 21 nappal a fertőzés után csökkentette, 42 

nappal a fertőzés után viszont növelte a prolin koncentrációt a Castanea sativa 

levelekben. Fabro és munkatársai (2004) magasabb prolin koncentrációt mértek a 

Pseudomonas syringae pv. tomato fertőzött Arabidiopsis növényekben. Abiotikus stressz 

helyzetekben, a növények felhalmozzák a prolint, a szintézisük fokozódik, a lebontásuk 

pedig csökken. A biotikus kórokozókkal szemben is megfigyelték a válaszreakciót. A 

fertőzés korai szakaszában a prolin lebontása fokozódik, csökken a prolin szintje a 

növényekben (Qamar et al. 2015). Ez a magyarázata a golyvásüszög fertőzés után 

bekövetkező prolin koncentráció csökkenésnek. A növényi hormonkezelések eltérően 

befolyásolták a prolin tartalmat hibridenként. A növényi hormonok hatásairól a prolin 

koncentrációra eddig kevés publikáció született. A Linum usitatissimum növényekben, az 

exogén gibberellin kezelés, növelte a prolin koncentrációt (Khan et al., 2010). Sadiqov és 

munkatársai (2002) kísérletében az auxin kezelés csökkentette a Triticum aestivum 
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levelek prolin-koncentrációját a szárazság stressz kísérletben. Khan és munkatársai 

(2013) mérésében a magasabb etilén tartalmú Triticum aestivum növényekben kevesebb 

prolin képződött.   

 A golyvásüszög törzsek fertőzése a növénymorfológiai paramétereket is 

befolyásolta. A növénymagasságot az 1x7 golyvásüszög törzs a Desszert 73 hibrid esetén 

7 NFU, a 7x12-es golyvásüszög törzs az Armagnac hibrid esetén 11 NFU, a Noa és P9025 

hibridek esetén pedig mindkét mintavételi időpontban, csökkentették. A szárátmérőt 

eltérően befolyásolták, a golyvásüszög törzsfertőzések. Az 1x7 golyvásüszög törzs 

fertőzés hatására a Desszert 73 hibridnél 7 NFU, a 7x12 golyvásüszög törzs fertőzés 

hatására az Armagnac hibridesetén 11 NFU, a Desszert 73 hibrid esetén, mind a két 

mintavételi időpontban, vastagabb szárátmérővel rendelkeztek a fertőzött növények. A 

szárazanyagtartalmat az 1x7-es golyvásüszög törzs az Armagnac és a P9025 hibrid esetén 

11 NFU, a 7x12-es golyvásüszög törzs a P9025 hibrid esetén 11 NFU, a Desszert 73 

hibrid esetén 7 NFU csökkentette. Aydi-Ben-Abdallah és munkatársai (2020) 

kísérletében a Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici fertőzés csökkentette a Solanum 

sodomaeum és a Solanum bonariense magasságát. Gulati és munkatársai (2020) ugyanezt 

az eredményt kapták a Fusarium oxysporum fertőzött Lycopersicon esculentum növények 

magasságának a mérésénél. Frommer (2013) kísérletében az Ustilago maydis fertőzés 

csökkentette a Zea mays csíranövények hajtás és gyökérhosszát. Cohen és munkatársai 

(1997) kísérletében a Botryosphaeria stevensii és a Hypoxylon mediterraneum fertőzések 

csökkentették a Cistus növények szárátmérőjét (Cohen et al., 1997). A Trichoderma 

harzianum és a Bacillus thuringiensis fertőzések nem befolyásolták szignifikánsan a 

Citrus aurantifolia szárátmérőjét (Abdelmoaty et al., 2022). A Verticillium longisporum 

fertőzés csökkentette a Brassica napus szárazanyagtartalmát (Lopisso et al., 2017). A 

Fusarium andiyazi, proliferatum, thapsinum és Macrophomina phaseolina fajok 

szignifikánsan csökkentették a Sorghum biomassza tömegét (Bandara et al., 2017).  

A morfológiai paraméterek változása a hormonkezelt növényekbe kimutatható a 

kísérleteimben. Általánosságban elmondható, hogy a gibberellin kezelt növények 

magasabbak, az etilén kezelt növények pedig alacsonyabbak a hormon-kezeletlen 

fertőzött növények esetében, mind a két golyvásüszög törzs (1x7 és 7x12) fertőzésénél. 

Pár alkalommal azonban (Pl. az 1x7 golyvásüszög törzsfertőzés hatása az Armagnac és 

Desszert 73 hibrid növénymagasságára) a gibberellin nem tudta kompenzálni a 

golyvásüszög törzsek fertőzés hatását, mivel pl. a száron keletkezett golyvák visszafogták 

a kultúrnövényt a növekedésben. A 7x12-es golyvásüszög törzs fertőzésénél a növényi 
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hormonok hatása jobban megmutatkozott a növénymagasságra, ami annak tudható be, 

hogy az 1x7-es golyvásüszög fertőzéseket a kukorica hibridek jobban tolerálták. A 

szárátmérőnél is a 7x12-es golyvásüszög törzsfertőzésnél mutatkozott meg jobban a 

hormonok hatása, de számottevően itt sem befolyásolták a morfológiai paramétereket. Az 

etilén kezelt fertőzött növényeknek vastagabb volt a száruk, mint a hormon-kezeletlen 

fertőzött növényeknek. A biomassza produkciónál a gibberellin kezelés növelte, az etilén 

kezelés csökkentette a száraz tömeget mind a két törzskeresztezésnél (1x7 és 7x12). Az 

auxin és citokinin kezeléseknek nem mindig volt szignifikáns hatása a biomassza 

produkcióra. A növényi hormonok élettani szerepét nagyon sok publikáció tárgyalja, a 

szakirodalmi áttekintésben részletesebben kifejtettem. 

 

4.3.2. A szántóföldi kísérleti eredmények megvitatása 

A szántóföldi kísérlet célja, az hogy az eltérő koncentrációjú (sporidiumszám/ml) 

fertőző anyagok mennyire befolyásolták a fertőzés intenzitását, a kontroll növényekhez 

viszonyítva. A fertőzés intenzitását, az üvegházi kísérletben vizsgált paraméterekkel 

mértem. Korábbi tanulmányaim szerint, a sporidiumszám statisztikailag igazolhatóan 

befolyásolja a fertőzés hatását a különböző növényfiziológiai és morfológiai 

paramétereket (Szőke et al., 2020, 2021).  

A relatív klorofill-tartalom a különböző koncentrációjú (2 500, 5 000 és 10 000 

sporidiumszám/ml) golyvásüszög fertőzések hatására szignifikánsan csökkent, a 

kontrollhoz viszonyítva, az Armagnac, Desszert 73 és a Noa hibridekben mindkét 

mintavételi időpontban. A P9025 hibridnél csak a 10 000 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőzés csökkentette szignifikánsan a SPAD-egységet. A fotoszintetikus 

pigmentek (klorofill-a, klorofill-b és karotinoidok) mennyisége, mind a négy hibridben, 

csökkent a különböző kezelések hatására (kivéve a P9025 hibridnél 7 NFU). A 

koncentrációk növekedésével, a klorofill-tartalom is jobban csökkent, szignifikáns 

eltérést azonban nem mindig tudtam kimutatni a koncentrációk között. Ennek oka, hogy 

a golyvásüszög fertőzés után kialakult klorózisok, nekrózisok erőteljesen csökkentették a 

klorofill tartalmat. A hibridek ellenállósága befolyásolta a fertőzést, ugyanis a P9025 

hibrid esetén csak a legmagasabb koncentrációjú kezelés csökkentette a relatív klorofill-

tartalmat, mivel a P9025 hibrid jobban tudja tolerálni a golyvásüszög fertőzést. Ezek 

alapján feltételezhető, hogy a hibridek nem rendelkeztek teljes rezisztenciával, és az 

alacsonyabb koncentrációjú fertőző sporidium mennyiségek is befolyásolták a 

növényfiziológiai folyamatokat.  
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Az MDA-tartalom emelkedett a golyvásüszög fertőzés során mind a négy hibrid 

esetén, mind két mintavételi időpontban. A csemegekukorica hibrideknél jobban 

megfigyelhető volt, hogy a sporidium szám emelkedésével fokozódott az MDA képződés. 

Ennek oka az lehet, hogy a csemegekukorica hibridek szuperérzékenyek a golyvásüszög 

fertőzésre, és a nagyobb koncentrációjú fertőzést kevésbé bírják tolerálni. 

Eredményeimből jól kivehető, hogy a takarmánykukorica hibridek esetén a fertőzések 

koncentrációi között nem volt szignifikáns különbség, amit ismét a toleranciával 

magyarázható.  

 Az antioxidáns enzimek (APX, POD, SOD) aktivitása megnövekedett minden 

hibrid esetén a golyvásüszög fertőzés koncentrációk hatására 7 és 14 NFU. Az 

enzimaktivitás változások mellett jobban megfigyelhető volt a golyvásüszög fertőzés 

koncentrációk közötti különbség. Amikor a növény érzékeli a stressz hatást és aktiválódik 

a védekező rendszere, a védekező rendszerhez tartoznak az antioxidáns enzimek, amelyek 

aktivitása megemelkedik a stressz hatására. A patogén fertőzésekre eltérően reagálnak a 

növények, ezért ha a fertőző anyag töménysége, koncentrációja nagyobb, úgy az 

antioxidáns enzimek aktivitása jobban megemelkedhet.  

 A prolin koncentráció a csemegekukorica hibridekben csökkent a golyvásüszög 

fertőzés után mind a két mintavételi időpontban. Az okokat az üvegházi kísérleti 

eredmények megvitatásánál részletesen kifejtettem. Az Armagnac és a P9025 hibridek 

esetében azonban a 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzés hatására 

szignifikánsan nőtt a prolin koncentráció. Feltételezhető, hogy a növényeket a kezelések 

mellett más biotikus, illetve abiotikus stressz érhette. A tenyészidőszakban nagy volt a 

szárazság, amelyet öntözéssel igyekeztünk visszaszorítani, illetve a kukoricabogár 

rajzása is megfigyelhető volt, amely ellen inszekticides kezeléssel védekeztünk.  

 A takarmánykukorica hibrideknél a 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú 

kezelések hatására, a csemegekukorica hibridek esetén az összes koncentráció (2 500, 5 

000 és 10 000 sporidiumszám/ml) csökkentette a növénymagasságot mind a két 

mintavételi időpontban. A 10 000-es sporidiumszám/ml koncentrációjú fertőzött 

növényeken vastagabb szárátmérőt mértem a takarmánykukorica hibridek esetén, míg a 

csemegekukorica hibrideken az összes koncentrációval fertőzött növények vastagabb 

szárral rendelkeztek. Ennek oka a száron megjelent golyvák mérete. A szárban képződött 

daganatok hatására a növények növekedése megállt, és elkezdtek oldalirányba nőni (13. 

kép). Az eltérő eredményekre a magyarázat ismét a takarmány és csemegekukorica 

hibridek toleranciájában és a fogékonyságában.  
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 A generatív szakaszban csak a 10 000 sporidiumszám/ml koncentrációjú 

golyvásüszög fertőzés okozott csőfertőzést a csemegekukorica hibridek esetén, a 

takarmánykukorica hibridek az összes koncentrációt, a csemegekukorica hibridek pedig 

a 2 500, 5 000 sporidiumszám/ml fertőzést tolerálták. A 10 000 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú golyvásüszög fertőzés a nyerszsír, nyersfehérje és szárazanyagtartalmat, 

a csőhosszt, a szemtömeget, valamint a 100 szem száraz és friss tömeget is csökkentette 

mindkét hibridnél 21 NFU. Ezek az eredmények összhangban vannak a szakirodalmi 

adatokkal, Keszthelyi és munkatársai (2008 a) szerint a golyvásüszög fertőzés 

csökkentette a nyersfehérje tartalmat, valamint a szemtömeget. Egy másik 

tanulmányukban, a golyvásüszög fertőzés hatására szintén csökkent a szárazanyag, 

nyersfehérje, nyerszsír, nyershamu tartalom (Keszthelyi et al, 2008 b). Feltételezhető, 

hogy a daganatképződéshez a kórokozó különböző tápelemeket, aminosavakat, lipideket 

használ fel, amelyeket a kukoricaszemből vonhat el.  

A tápelemek közül, az Mg és Mn csökkent az Al, Ca és S pedig nőtt mindkét 

hibridben (a kukoricaszemekben), 21 NFU. A kórfolyamatot a tápelemek mennyiségére 

befolyásolja, a kórokozó típusa és a kultúrnövény is. Shattuck és munkatársai (1989) 

kimutatták, hogy a Turnip mosaic virus nem változtatta meg a rutabaga gyökereinek 

ásványianyag-tartalmát (Mg, Mn, Ca, Zn, B, P). Cesco és munkatársai (2020) mérései 

szerint, a Plamophara viticola fertőzött növényekben magasabb volt a Ca, Fe, Mn és Cu 

elemek szintje, mint a kontroll növényekben. A tápelemek szintje szintén hozzájárulhat a 

betegség-ellenállóság kialakulásához. A K, Ca, Mn, Mg, Zn fokozzák a rezisztenciát a 

kórokozókkal szemben (Dordas, 2008). 
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5. KÖVETKEZTETÉSEK, JAVASLATOK 

 

A kukorica golyvásüszög elleni direkt védekezés szempontjából jelenleg nincs se a hazai 

se világviszonylatban engedélyezett gombaölőszer. A kísérleteim során bebizonyítottam, 

hogy a takarmánykukorica hibridek (Armagnac és P9025) jobban tolerálták a fertőzést, 

mint a csemegekukorica hibridek (Desszert 73 és Noa) az üvegházi és szántóföldi 

kísérletekben egyaránt.  

 

5.1. Az üvegházi kísérletre vonatkozó következtetések 

Az üvegházi kísérletből az alábbi konklúziókat állapítottam meg: 

 A golyvásüszög törzsek (1x7 és 7x12) sikeresen megfertőzték a négy hibridet. 

Különböző daganatok, klorózisok, nekrózisok keletkeztek a leveleken és a száron. 

Ebből következik, hogy a fertőzést a kultúrnövény a vegetatív fázis korai 

szakaszában nem tudja tünetmentesen tolerálni. 

 A növényfiziológiai paraméterekre (klorofill- és malondialdehid-tartalom, prolin 

koncentráció, antioxidáns enzimaktivitások) hatással volt a fertőzés.  

 A relatív klorofill-tartalom vizsgálatánál a negyedik és az ötödik levélben mért 

értékek szignifikánsan alacsonyabbak voltak a csemegekukorica hibrideknél. 

Ezzel ellentétben a negyedik levélnél, a takarmánykukorica hibrideknél nem 

mindig esetben csökkent a relatív klorofill-tartalom. A kórfolyamatban az idősebb 

növényi szervek jobban ellenállnak a patogének okozta tünettani változásoknak, 

mint a fiatalabbak. Ezen kívül a hibridek és fajták között is lehetnek különbségek 

a betegség ellenállóság tekintetében akár azonos növényfajon belül, emiatt 

tolerálták jobban a takarmánykukorica hibridek a fertőzést.   

 A hibridek fotoszintetikus pigmentjeinek tartalmát (klorofill-a, klorofill-b és 

karotinoidok) a golyvásüszög fertőzés eltérő módon befolyásolta hibridenként. 

Ebből következik, hogy a hibridek védekező rendszere eltérően tolerálja a 

fertőzést.  

 Az antioxidáns enzimek aktivitását (APX, POD és SOD) a golyvásüszög infekció 

mindegyik hibridnél megnövelte, a csemegekukorica hibridek esetében nagyobb 

mértékben, mint a takarmány kukorica hibridek esetében. Ennek oka, hogy a 

csemegekukorica hibridek kevésbé tolerálják a patogén támadását, a fertőzés után 

a legtöbb növény elpusztult.  
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  A prolin koncentrációt, néhány alkalommal, csökkentette mind a két 

törzskombináció. A prolin hatását főleg az abiotikus stressz faktorokkal szemben 

tanulmányozták. Néhány tanulmány kimutatta, hogy a fertőzés kezdetén 

fokozódik a prolin lebontása. Ez a magyarázata a prolin koncentráció 

csökkenésére. Azonban nem bizonyított, hogy a prolin, önmagában, szerepet 

játszik a kórokozó fertőzés elleni védekezésben.   

 A növényi hormonok (a citokinin, a gibberellin, az auxin és az etilén) hatásait 

megvizsgálva. 

 A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések hatására nőtt a klorofill-tartalom, 

csökkent a malondialdehid-tartalom, és az antioxidáns enzimek aktivitása is mind 

a négy hibridben. A hormon kezelések hatására a növényélettani folyamatok 

megváltoznak, ami hozzájárulhat a természetes védekező mechanizmusok 

kialakulásához. A növények rezisztenciáját fontos gének, receptorok határozzák 

meg, amelyek a különböző növényi hormonoktól is függnek, ezért a külső 

hormonkezeléssel ezeket a géneket aktiválhatjuk, elősegítve ezzel a növények 

védekezési mechanizmusát.  

 Az etilén kezelés fokozta a golyvásüszög fertőzés negatív hatását minden 

hibridnél, ellentétes eredményeket kaptunk a többi hormonkezelésekhez 

viszonyítva. Az etilén egy stressz hormon, ami fokozza a különböző patogének 

károsító hatását. Továbbá elősegíti az öregedést, gyengítve ezzel a kultúrnövény 

védekező rendszerét.   

 A morfológiai paraméterek (növénymagasság és szárátmérő) vizsgálata esetén a 

fertőzésnek nem volt szignifikáns hatása. A hormon kezelések közül a gibberellin 

kezelés hatására nagyobb, az etilén kezelés hatására alacsonyabb 

növénymagasságot mértem a hormonnal nem kezelt, de golyvásüszöggel fertőzött 

növényekhez képest. Az etilénnel kezelt növények szára vastagabb volt, mint a 

hormonnal nem kezelt, de golyvásüszöggel fertőzött növényeké. Feltételezhető, 

hogy a gibberellin hatására a sejtek növekednek, az etilén hatására pedig 

zsugorodnak, ami növénymagasság csökkenéshez vezet. Ezzel párhuzamosan az 

etilén hormon növeli a szárvastagságot, amit több kultúrnövénynél megtalálható.  
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5.2. A szántóföldi kísérletre vonatkozó következtetések 

 A szántóföldi kísérletben mind a három koncentráció (2 500, 5 000 és 10 000 

sporidiumszám/ml) szignifikánsan csökkentette a klorofill-tartalmat az 

Armagnac, Desszert 73 és a Noa hibridek esetén. A P9025 hibrid esetén csak a 

10.000-es sporidiumszámú kezelésnél figyeltem meg szignifikáns csökkenést. 

Ennek magyarázata az, hogy a P9025 hibrid jobban ellenáll a fertőzésnek, ezért a 

kisebb koncentrációjú fertőzést jobban tolerálja.   

 A különböző koncentrációjú (2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml) 

kezelések hatását bizonyítottam, a malondialdehid-tartalom és az antioxidáns 

enzimek aktivitása (APX, POD, és SOD) növekedett a kontrollhoz viszonyítva 

minden hibridnél. A prolin koncentrációt nem befolyásolta a fertőzés. A 

feltételezhető okokat, az üvegházi kísérletnél részletesebben kifejtettem. 

 A generatív fázisban végzett fertőzés hatására, a csemegekukorica hibridek 

csövein alakultak ki üszkös, szürke színű, felnyitás után feketén porzó 

üszögdaganatok. A takarmánykukorica hibridek jól tolerálták a fertőzést ebben a 

fenológiai fázisban, tünetek nem alakultak ki. Továbbá, a különböző törzsekről 

nem lehet tudni, hogy melyik fenológiai fázisban fertőzhetnek, a kérdés 

megismerésére további vizsgálatok szükségesek. 

 A két csemegekukorica hibridben a fertőzés eltérően befolyásolta az alumínium 

(Al), a bór (Br), a kálcium (Ca), a króm (Cr), a réz (Cu), a vas (Fe), a kálium (K), 

a magnézium (Mg), a mangán (Mn), a nátrium (Na), a foszfor (P), az ólom (Pb), 

a kén (S), és a cink (Zn) elemtartalmakat. További vizsgálatok szükségesek az 

okok feltérképezése céljából.  

 

5.3. Javaslatok  

 Javaslom további növényi hormonok (pl. abszcizinsav, brasszinoszteroid, 

jázmonsav és strigolakton) alkalmazásának és hatásainak vizsgálatát a 

kórfolyamat során. 

 Szükségesnek tartom újabb hibridek esetén az alkalmazott vizsgálatok 

alkalmazását.  

 Javaslom az egyéb növényfiziológiai vizsgálatok (Pl. CropReporter) alkalmazását 

a kutatás során alkalmazott törzsekkel és növényi hormonokkal. 
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 Szükségesnek tartom újabb mesterséges inokulációs módszer alkalmazását a 

növényi hormonok növénybe való penetrációjára.  

 Javaslom újabb golyvásüszög törzsek izolálását és tesztelését. 

 Javaslom az elemtartalmak vizsgálatát a különböző vegetatív növényi szervekben 

(pl. levél, szár). 

 Szükségesnek tartom a mesterséges fertőzés megismétlését a generatív szakasz 

másik alszakaszában (Pl. az R3, tejesérés állapotban). 

 Szükségesnek tartom az egyéb koncentrációjú fertőző anyagok alkalmazását és 

vizsgálatát. 

 Javasolható a golyvásüszög fertőzés genomikai, proteomikai, stb. leírása. 

 A szóba jöhető gének expressziós vizsgálata segíthet a kórfolyamat részleteinek 

megismerésére.  
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6. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 

 

1. A kísérletben használt mind a négy hibrid (Armagnac, P9025, Noa és 

Desszert 73) a golyvásüszög fertőzés tüneteit mutatta a mesterséges fertőzést 

követően a vegetatív fázisban (10. kép). Ebből az a következtetés vonható le, 

hogy ezek a kukorica hibridek szenzitívek a golyvásüszöggel szemben. 

 

2. A golyvásüszög fertőzés hatására magasabb MDA-tartalom keletkezett a 

fertőzött növényekben, a kontroll, golyvásüszöggel nem fertőzött 

növényekhez képest, üvegházi és szántóföldi körülmények között. Az 1x7 

golyvásüszög törzs fertőzés után 50-200%, a 7x12 golyvásüszög törzs 

fertőzése után 100-300%-kal emelkedett az MDA-tartalom a fertőzött 

növényekben, a kontrollhoz viszonyítva. A növekedési ráta hibridenként és 

mintavételi időpontonként eltérő volt. Az MDA-tartalom stressz marker, amely 

felhalmozódik a növényekben abiotikus és biotikus stressz hatására. A 

golyvásüszög fertőzésre adott MDA-tartalom növekedést, a kutatók eddig 

még nem írták le. 

 

3. Szintén kimutattam az antioxidáns enzimaktivitás (aszkorbát-peroxidáz, 

gvajakol-peroxidáz, szuperoxid-dizmutáz) növekedését a golyvásüszög 

fertőzést követően. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzés hatására az APX 

aktivitás 90-100%, a POD aktivitás 50-140%, a SOD aktivitás 30-90%-kal, a 

7x12 golyvásüszög törzs fertőzése után ez az arány, az APX aktivitásnál 90-

180%, a POD aktivitásnál 100-300%, a SOD aktivitásnál 10-140% volt, a 

kontrollhoz viszonyítva. Az enzimaktivitás növekedés hibridenként és 

mintavételi időpontonként eltérő volt. Az antioxidáns enzimek részt vesznek a 

kultúrnövény védekezési mechanizmusában. A golyvásüszög kórokozóval 

szemben eddig még nem tanulmányozták az aktivitásukat. 

 

4. A generatív szakaszban végzett mesterséges csőfertőzés a csemegekukorica 

hibrideket támadta meg, a takarmánykukorica hibridek ellenálltak a 

fertőzésnek. A 7x12 golyvásüszög fertőzés hatására a csőhossz a Desszert 73 

hibrid esetében 19%-kal, a Noa hibrid esetében 30%-kal, a szemtömeg 41%-

kal a Desszert 73 hibrid és 18%-kal a Noa hibrid esetében, a 100 szem 
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frisstömeg 21% és 17%-kal, a 100 szem száraztömeg 51% és 59%-kal 

csökkent a Desszert 73 és a Noa hibridek esetében. Ez alapján feltételezhető, 

hogy a takarmánykukorica hibridek a későbbi fenológiai fázisban ellen tudnak 

állni a fertőzésnek, illetve, hogy tünetmentes átvészelik (tolerálják) a fertőzést. 

 

5. A citokinin, a gibberellin és az auxin kezelések kedvező hatással voltak a 

golyvásüszög fertőzés intenzitásának mérséklésére. A növényfiziológiai 

paraméterek közül a klorofill-tartalom növekedett, az antioxidáns 

enzimaktivitások (aszkorbát-peroxidáz, gvajakol-peroxidáz, szuperoxid-

dizmutáz) és az MDA-tartalom csökkentek a hormon-kezeletlen és 

golyvásüszöggel fertőzött növényekben mért értékekhez viszonyítva. Az 1x7 

golyvásüszög törzzsel fertőzött növényekben az előbb említett növényi 

hormonok a relatív-klorofill tartalmat 10-100%, a fotoszintetikus pigmentek 

mennyiségét 15-200%-kal növelték, az APX aktivitást 43-150%, a POD 

aktivitást 19-164%, a SOD aktivitást 5-81%, az MDA-tartalmat 48-337%-

kal csökkentették a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. A 

7x12 golyvásüszög törzzsel fertőzött növényekben a citokinin, a gibberellin 

és az auxin hormonok a relatív-klorofill tartalmat 13-74%, a fotoszintetikus 

pigmentek mennyiségét 27-321%-kal növelték, az APX aktivitást 24-415%, 

a POD aktivitást 45-132%, a SOD aktivitást 22-266%, az MDA-tartalmat 43-

266%-kal csökkentették a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez 

viszonyítva. A növekedési és csökkenési ráta hibridenként, mintavételi 

időpontonként, golyvásüszög törzsenként, illetve növényi hormononként 

eltérő volt. Az előbb említett hormonok stabilizálhatják a növények védekező 

mechanizmusát. 
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6. Az etilén kezelés ezzel szemben fokozta a fertőzés hatását. A növényfiziológiai 

paraméterek közül a klorofill-tartalom csökkent, az antioxidáns enzimek 

aktivitása (aszkorbát-peroxidáz, gvajakol-peroxidáz, szuperoxid-dizmutáz) 

és az MDA-tartalom nőtt. Az 1x7 golyvásüszög törzs fertőzött növényekben 

az etilén hormon a relatív klorofill-tartalmat 15-39%-kal, a fotoszintetikus 

pigmentek mennyiségét 13-192%-kal csökkentette, az APX aktivitást 16-

53%, a POD aktivitást 12-65%, a SOD aktivitást 17-22%, az MDA-tartalmat 

31-343%-kal növelte a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. 

A 7x12 golyvásüszög törzs fertőzött növényekben az etilén hormon a relatív 

klorofill-tartalmat 14-105%, a fotoszintetikus pigmentek mennyiségét 23-

323%-kal csökkentette, az APX aktivitást 16-72%, a POD aktivitást 13-27%, 

az MDA tartalmat 25-173%-kal növelte. A növekedési és csökkenési ráta 

hibridenként, mintavételi időpontonként különbözött. Az etilén fontos 

szerepet játszik az öregedésben, ezáltal csökkenti a növények védekezési 

rendszerét.  
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7. GYAKORLATBAN HASZNOSÍTHATÓ EREDMÉNYEK 

 

1. Mind a két golyvásüszög törzs (1x7 és 7x12) sikeresen megfertőzte mind a négy 

kukorica hibridet az üvegházi és a szántóföldi kísérletben egyaránt. A vegetatív 

szakaszban a kultúrnövény nem lesz ellenálló a golyvásüszög fertőzés ellen, 

ami miatt a megelőzés nagyon fontos eleme a védekezésnek. 

 

 

2. A szántóföldi kísérletben, az alacsonyabb koncentrációjú (2 500 és 5 000 

sporidiumszám/ml) fertőzéseket, a takarmánykukorica (Armagnac és P9025) és a 

Desszert 73 hibridek jól tolerálták. A morfológiai paraméterekben (a 

növénymagasság és a szárátmérő) nem okozott szignifikáns változást a 

golyvásüszög fertőzés. Kimutattam, hogy a generatív szakaszban a hibridek 

tolerálták az alacsonyabb koncentrációjú (2 500 és 5 000 sporidiumszám/ml) 

fertőzéseket, mivel nem alakult ki golyvás daganat a mesterséges fertőzés után. A 

megfelelő, közvetett védekezéssel, vagyis a mechanikai sérülések elkerülésével, 

inszekticides kezelésekkel és a termőterület megfelelő gondozásával, 

redukálhatjuk a patogének inokulum (fertőző anyag) koncentrációjának a 

mennyiségét. A megfelelő közvetett védekezéssel, csökkentjük a kórokozó 

számára optimális környezeti feltételeket, valamint a kultúrnövény fejlődéséhez 

optimális körülményeket teremtünk. A kísérlet bebizonyította, hogy a 

golyvásüszög fertőzés alacsonyabb koncentrációit (2 500 és 5 000 

sporidiumszám/ml) az ellenálló és kevésbé fogékony hibridek tolerálni 

tudják. 

 

 

3. A szántóföldi kísérletben a Noa hibrid esetén mindegyik sporidiumszámú 

golyvásüszög fertőzés magas arányú növénypusztulással. A golyvásüszög 

fertőzéssel szemben a csemegekukorica hibridek, fajták között vannak 

nagyon fogékonyak. A kísérlet bizonyította, hogy az erősen fogékony fajta 

(Noa) megfertőződésekor növénypusztulás következik be.  
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4. A biokémiai paraméterek vizsgálatakor az üvegházi kísérletben a citokinin, 

a gibberellin és az auxin kezelések hatására pozitív változások következtek 

be: a klorofill-tartalom nőtt, az antioxidáns enzimek (APX, POD és SOD) 

aktivitása és az MDA-tartalom csökkent. A növényi hormonok alkalmazásával 

elősegíthető a biofungicidek használata, amiről jelenleg kevés publikáció áll 

rendelkezésre. A hormonhatású herbicidek a gyakorlatban elterjedtek, nagyon 

hatásosak a kétszikű gyomok ellen. Azonban hormonhatású készítményeket, 

jelenleg nem használ a gyakorlat, a golyvásüszög fertőzés hatásainak 

mérséklésére. A kísérlet bizonyította, hogy a növényi hormonokkal sikeresen 

lehet védekezni a golyvásüszög kórokozó fertőzés intenzitása ellen, amely 

ellen jelenleg nincs hatékony fungicides készítmény.  
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 

A globális felmelegedés napjaink egyik legfontosabb problémája. Az 

üvegházhatású gázok, mint például a metán, a szén-dioxid, a dinitrogén-oxid és az ózon, 

növelik bolygónk hőmérsékletét, ezzel redukálják a visszaverődött hő összegét a 

világűrbe. A mezőgazdaság és a globális felmelegedés között szoros kapcsolat van. Az 

állattenyésztés során fokozódik az üvegházhatású gázok kibocsátása, a növénytermesztés 

során felhasznált műtrágyák, növényvédőszerek pedig hozzájárulnak az előbb említett 

folyamat súlyosbításához. 

A kórfolyamat (kultúrnövény és növényi kórokozók) és a globális felmelegedés 

közötti kapcsolatot eddig kevés publikáció tárgyalta, pedig sok veszélyes, és gazdaságilag 

fontos kórokozó elterjedését elősegíti. Ilyen kórokozó a kukorica golyvásüszög (Ustilago 

maydis DC. Corda), amely minden évben megfertőzi a kukoricatáblákat. A globális 

felmelegedéssel a kórokozó megjelenése még gyakoribb lesz, mivel a melegigényes 

patogének közé tartozik. Továbbá feltételezhető, hogy a kultúrnövény sejtfala, külső 

védőrétege sérülékenyebb lesz, ami elősegíti a kórokozó penetrációját kultúrnövénybe. A 

védekezést nehezíti, hogy nincs hatékony fungicid ellene. Közvetett védekezés a 

kártevőirtás, a mechanikai és egyéb sérülések elkerülése.  

A golyvásüszög fertőzés hatását vizsgáltam a kukorica hibridek 

növényfiziológiai, morfológiai és minőségi paramétereire. A kísérleteket üvegházi és 

szántóföldi körülmények között állítottam be, két takarmány- (Armagnac és P9025) és 

két csemegekukorica (Desszert 73 és Noa) hibriddel. Üvegházi körülmények között 

vizsgáltam a golyvásüszög fertőzés hatását a kukorica hibridek relatív klorofill-

tartalmára, a fotoszintetikus pigmentek mennyiségére, malondialdehid-tartalomra, prolin 

koncentrációra, a növénymagasságra, a szárátmérőre, a száraz tömegre, valamint az 

aszkorbát-peroxidáz, a gvajakol-peroxidáz és a szuperoxid-dizmutáz változásokra. A 

kitűzött célom, hogy a különböző növényi hormonokkal (citokinin, gibberellin, auxin és 

etilén), a fertőzés intenzitását, hogyan lehet mérsékelni. A szántóföldi kísérlet során a 

különböző koncentrációjú (2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml) fertőző anyagok 

hatásait tanulmányoztam az kukorica hibridek relatív klorofill-tartalmára, a 

fotoszintetikus pigmentek mennyiségére, malondialdehid-tartalomra, prolin 

koncentrációra, a növénymagasságra, a szárátmérőre, a száraz tömegre, valamint az 

aszkorbát-peroxidáz, a gvajakol-peroxidáz és a szuperoxid-dizmutáz aktivitás 

változására, illetve a  generatív szakaszban a csőhosszra, a csőátmérőre, a szemtömegére, 

a 100 szem friss és száraz tömegére, a minőségi paraméterekre (a szárazanyag, a 
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nyersrost, a nyerszsír, a nyershamu, a nyersfehérje és a nitrogén), valamint a csövek 

elemtartalmára (Al, Br, Ca, Cr, Cu, Fe, K, Mg, Mn, Na, P, Pb, S, és Zn). Az üvegházi 

kísérlet célja az volt, hogy újabb, hatékony védekezési módszert találjanak a kórokozó 

ellen. A szántóföldi kísérlettel pedig, az eltérő koncentrációjú fertőzések hatásait 

elemeztem. Ezekkel a vizsgálatokkal átfogóbb összképet kaphatunk a kórfolyamat során 

végbemenő növényfiziológiai változásokról, különös tekintettel a reaktív szabadgyökök 

(ROS) keletkezése után létrejövő növényi stresszválaszokról, amit az enzimaktivitás 

változásokkal (aszkorbát-oxidáz, gvajakol-peroxidáz és szuperoxid-dizmutáz) a 

malondialdehid tartalom és a prolin koncentráció változás segítségével jellemeztem. 

A kísérlet során használt fertőző anyagot a szántóföldről izolált csőgolyvából 

hoztam létre, laboratóriumi körülmények között. A koncentrációt Bürker kamrában 

állítottam be 10 000 sporidiumszám/ml-re. Az üvegházi kísérletben 10.000 

sporidiumszám/ml a szántóföldi kísérletben 2 500, 5 000 és 10 000 sporidiumszám/ml-t 

alkalmaztam. A mesterséges fertőzést az 1x7 és a 7x12-es golyvásüszög törzsekkel 

végeztem az üvegházi, és a 7x12-es golyvásüszög törzs a szántóföldi kísérletben a 

növények 4-5 leveles (V4-5) állapotában. A fertőző anyagot a 2. és 3. nódusz közötti 

szárrészbe injektáltam, mind a két kísérletben. Az üvegházi kísérletben a fertőzéssel egy 

időben növényi hormonokat is injektáltam a növényekbe. A szántóföldi kísérletben, a 

generatív szakaszban, a csőhozás kezdetén (V7-8) hajtottam végre a fertőzést, a hibridek 

ellenállóságát tanulmányozva, mivel a csőfertőzés okozza a legnagyobb gazdasági kárt. 

Az üvegházi kísérletben a fertőzést követő 7. és 11. napon (NFU), a szántóföldi 

kísérletben, a vegetatív fázisban a fertőzést követő 7. és 14. napon (NFU), a generatív 

fázisban a fertőzést követő 21. napon (NFU) mértük a paramétereket.  

Az üvegházi kísérletben a golyvásüszög fertőzés és a növényi hormonok (a 

citokinin, a gibberellin, az auxin és az etilén) hatását vizsgáltam. A 7x12-es golyvásüszög 

törzs fertőzése erőteljesebben befolyásolták a növényfiziológiai paramétereket az 1x7 

golyvásüszög törzs fertőzéséhez viszonyítva a takarmánykukorica hibridek esetén. A 

csemegekukorica hibridek egyformán reagáltak a golyvásüszög törzskeresztezések 

hatásaira, amelyek a növényfiziológiai paramétereket kedvezőtlenül befolyásolták. A 

klorofill-tartalom csökkent, a malondialdehid-tartalom, az antioxidáns enzimek (APX, 

POD, és SOD) aktivitása növekedett. A növénymagasságot szintén csökkentette a 7x12-

es golyvásüszög törzs fertőzése. A szárvastagságot az Armagnac és Desszert 73 hibridnél 

befolyásolta a szignifikánsan a 7x12-es golyvásüszög törzsfertőzése. A citokinin, a 

gibberellin és az auxin hormonok az 1x7 és 7x12-es golyvásüszög törzsekkel fertőzött 
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növények esetén szignifikánsan növelték a klorofill-tartalmat, csökkentették az MDA-

tartalmat és az antioxidáns enzimek (APX, POD, SOD) aktivitását, a fertőzött 

növényekben, a hormon-kezeletlen fertőzött növényekhez viszonyítva. Az etilén hormon 

ezzel szemben fokozta a fertőzések intenzitását a takarmánykukorica hibridek esetén, a 

csemegekukorica hibridek esetén nem redukálta a fertőzések hatásait, mivel azok 

golyvásüszög fogékonyságuk miatt erőteljesebben reagáltak a fertőzésekre. A 

morfológiai paraméterek vizsgálatakor a gibberellin kezelés hatására magasabb, az etilén 

kezelés hatására alacsonyabb növénymagasságot mértem a hormon-kezeletlen fertőzött 

növényekhez viszonyítva. Az etilén kezelés növelte a szárvastagságot.  

A szántóföldi kísérletben igazoltam a 7x12-es golyvásüszög törzs hatását, a 

növényfiziológiai paramétereken, minden hibrid esetén. Kimutattam, hogy a sporidium 

koncentráció emelkedésével a klorofill-tartalom jobban csökkent, az MDA-tartalom és az 

enzimaktivitások (APX, POD, és SOD) pedig erőteljesebben növekedtek, a kontroll 

növényekhez viszonyítva. A fertőzés hatását a morfológiai paraméterekre 

(növénymagasság, szárátmérő) a takarmánykukorica hibrideknél főleg a 10 000-es 

sporidiumszám/ml koncentráció hatását bizonyítottam, az alacsonyabb koncentrációkat 

(2 500 és 5 000) jobban tolerálták a takarmánykukorica hibridek, mivel a legmagasabb 

sporidium koncentráció fertőzésénél mértem alacsonyabb növénymagasságot és 

vastagabb szárátmérőt, a kontroll növényekhez viszonyítva. A csemegekukorica 

hibrideket a golyvásüszög fertőzés összes koncentrációja erőteljesen károsította, mivel 

alacsonyabb növénymagasságot és vastagabb szárátmérőt mértem a kontroll 

növényekhez viszonyítva mindegyik sporidium koncentráció fertőzésénél. A generatív 

szakaszban végzett mesterséges csőfertőzést követően a 10 000 sporidiumszám/ml 

koncentrációjú fertőző anyag hatására a csemegekukorica hibridek fertőződtek meg. A 

golyvásüszög fertőzés az elemtartalmakat (Mg, Mn, Al, Ca, S, B, P, Zn, K), a csőhosszt, 

a csőátmérőt, a cső és szemsúlyt, a 100 friss és száraz szemtömeget, a szárazanyagot, a 

nyerszsírt, és a nyersfehérje tartalmat befolyásolta. A prolin koncentráció mindkét 

kísérletben csökkent, vagy nem változott.  

A kísérletemben bizonyítottam, a golyvásüszög fertőzés negatív hatását. 

Kutatásom hozzájárul a patogenezis során bekövetkező növényi válaszreakciók 

megismeréséhez, különös tekintettel a védekezésben elsődlegesen résztvevő antioxidáns 

enzimek szerepének tisztázására. Jelenleg kevés publikáció áll rendelkezésre a biotikus 

stressz faktorok, köztük a golyvásüszög hatásairól, a növényfiziológiai folyamatokra.  

Kimutattam a citokinin, a gibberellin és az auxin befolyását a kórfolyamatra. Ezek a 
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növényi hormonok csökkentették a fertőzés negatív hatását azáltal, hogy csökkent az 

MDA-tartalom, és az antioxidáns enzimek (APX, POD, és a SOD) aktivitása, valamint 

nőtt a klorofill-tartalom. A morfológiai paramétereknél a gibberellin növelte a 

növénymagasságot. A növényi hormonok felhasználása a kórokozók elleni 

védekezésben, új lehetőséget teremt a biológiai növényvédelemben. A megfelelő 

gyakorlati kijuttatási módszerrel sikeresen védekezhetünk a golyvásüszög ellen, mivel 

jelenleg nincs hatékony fungicid ellene. A szántóföldi kísérletben bizonyítottam, hogy az 

alacsonyabb koncentrációjú fertőzéseket az ellenállóbb hibridek jobban tolerálják. Ha 

sikerül redukálni a fertőző anyag mennyiségét, kiválasztani a megfelelő fajtát, hibridet, 

úgy a védekezés a golyvásüszög ellen sikeres lehet, akár növényvédőszer felhasználása 

nélkül.  
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9. SUMMARY 

Global warming is one of the most important problems nowadays. Greenhouse 

gases (e.g. methane, carbon dioxide, nitrous oxide, and ozone) increase the air 

temperature of our planet by reducing the amount of heat radiated back into space. There 

is a strong connection between agriculture and global warming. Animal husbandry 

releases greenhouse gases into the environment, and fertilizers and pesticides used in crop 

production contribute to exacerbating the above process. 

Only a few publications have discussed the relationship between disease incidence 

(crops and pathogens) and global warming, even though it promotes the spread of many 

dangerous and economically important pathogens. One such pathogen is the corn smut 

(Ustilago maydis DC. Corda), which infects corn fields every year. Global warming will 

make the occurrence of the pathogen even more frequent, as it is one of the heat-loving 

pathogens and the cell wall and outer protective layer of the crop will become more 

vulnerable, making it easier to invade against it.  

In my Ph.D. thesis, I investigated the effects of corn smut infection on the plant's 

physiological and morphological (plant height, stem diameter, and biomass production) 

parameters of maize hybrids as well as the element content of maize cobs. Experiments 

were conducted under greenhouse and field conditions with two fodder corn (Armagnac 

and P9025) and two sweet corn hybrids (Desszert 73 and Noa). Under greenhouse 

conditions, I investigated the effects of infection on the relative chlorophyll content, 

amount of photosynthetic pigments, malondialdehyde content, proline concentration, 

plant height, stem diameter, dry weight, the ascorbate, and guaiacol peroxidase and 

superoxide dismutase activities.  The other aim of the greenhouse experiment is the 

investigate how the intensity of infection can be reduced by the different plant hormones 

(cytokinin, gibberellin, auxin, and ethylene). In the field experiment, I studied the effects 

of different infection concentrations on the relative chlorophyll content, amount of 

photosynthetic pigments, malondialdehyde content, proline concentration, plant height, 

stem diameter, dry weight, the ascorbate, and guaiacol peroxidase and superoxide 

dismutase activities, rather in the generative stage the cob diameter, cob length, cob and 

kernel weights, 100 grains of fresh and dry weights, and some quality parameters (such 

as dry matter, fiber, fat, ash, nitrogen, and protein) and the nutrients contents (Al, Br, Ca, 

Cr, Cu, Fe, K, Mg, Mn, Na, P, Pb, S, and Zn).  The goal of the greenhouse experiment 

was to develop a new, effective method of protection against the pathogen, and with the 

field experiment, I analyzed the effects of infections with different concentrations. With 
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these studies, we can get a more comprehensive view of the plant physiological changes 

that take place during the disease process, especially the plant immune responses that 

occur after the formation of reactive free radicals (ROS), which can be measured with 

enzyme activities (ascorbate peroxidase, guaiacol peroxidase, and superoxide dismutase), 

malondialdehyde content and proline concentration.   

Infectious material was prepared from infected corn cobs (from fields) under 

laboratory conditions. The concentration was adjusted in a Buerker chamber to 10 000 

sporidia/ml for the greenhouse experiment and to 2 500, 5 000, and 10 000 sporidium 

number/ml for the field experiment. Artificial infection was carried out by the 1x7 and 

7x12 crosses in the greenhouse experiment and the 7x12 crossing in the field experiment 

at the 4-5 leaf stage of the host plant, with the inoculum injected into the stem portion 

between the second and third nodes in both experiments. In the greenhouse experiment, 

plant hormones were injected into the plants simultaneously with the artificial infection. 

In the field experiment, we also performed the infection at the beginning of cob formation 

in the generative stage (V7-8) to study the resistance of the hybrids, since cob infection 

causes the most economic damage. In the greenhouse trial, parameters were measured on 

the 7th and 11th day after infection; in the field trial, parameters were measured on the 

7th and 14th day after infection in the vegetative stage and the 21st day after infection.  

In the greenhouse trial, the effect of the corn smut infection and the effect of plant 

hormones was determined. The 7x12 corn smut strain had a stronger effect on plant 

physiological parameters than the 1x7 corn smut strain in the forage corn hybrids. The 

sweet corn hybrids responded equally to the effects of the strain crosses, which had a 

negative effect on plant physiological parameters. Chlorophyll contents and proline 

concentration were decreased, and malondialdehyde (MDA) content and antioxidant 

enzyme activities (APX, POD, and SOD) were increased. Plant height was also 

diminished by infection with 7x12 corn smut strain. The stem thickness of Armagnac and 

Desszert 73 hybrids was significantly affected by 7x12 corn smut strain infection. In 

addition, the positive effects of the hormones cytokinin, gibberellin, and auxin were 

demonstrated, as they significantly increased the chlorophyll content in the plants infected 

with the 1x7 and 7x12 corn smut strains and decreased the MDA content and the activities 

of antioxidant enzymes (APX, POD, and SOD) in the infected plants compared to the 

infected plants not treated with hormones. The hormone ethylene, on the other hand, 

increased the intensity of infections in forage corn hybrids but did not reduce the effects 

of infections in sweet corn hybrids, which were more sensitive to infections due to their 
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susceptibility to corn smut. When morphological parameters were examined, plant height 

was higher with gibberellin treatment and lower with ethylene treatment compared to 

infected plants not treated with hormones. Ethylene treatment also increased stem 

thickness. 

In the field trial, the effects of the 7x12 corn smut strain on plant physiological 

parameters were also checked for all hybrids. This showed that with increasing 

concentration, chlorophyll content decreased more, and MDA concentration and enzyme 

activities (APX, POD, and SOD) were increased more compared to control plants. The 

effect of infection on morphological parameters (plant height, stem diameter) in forage 

corn hybrids were detected at a concentration of 10,000 sporidia/ml; lower concentrations 

(2 500, 5 000) were better tolerated by the hybrids. Sweet corn hybrids were severely 

damaged by all concentrations of infection. In the generative stage, only the 10 000 

sporidium number/ml influenced some mineral contents (Al, B, Ca, K, Mg, Mn, Na, P, 

S, and Zn) the cob length, cob diameter, cob, and kernel weights, 100 grains fresh and 

dry weights, dry matter, crude fat, and protein contents of the hybrids. Proline 

concentration was decreased or remained unchanged in the field experiment. 

My research may contribute to the understanding of plant responses during 

pathogenesis, especially to clarifying the role of antioxidant enzymes primarily involved 

in defense. Currently, there are few publications on the effects of biotic stresses on plant 

physiological processes. In addition, the positive effects of cytokinin, gibberellin, and 

auxin on the disease process have been found to attenuate the negative effects of infection. 

The MDA content, and activities of antioxidant enzymes (APX, POD, and SOD) were 

decreased, and the chlorophyll content was increased due to the effect of cytokinin, 

gibberellin, and auxin hormones. The gibberellin treatment increased the plant's height. 

The use of plant hormones for protection against pathogens represents a new possibility 

in biological plant protection. After the invention of a suitable practical application 

method, we can successfully protect against corn smut, because currently there is no 

effective fungicide against this pathogen. In the field trial, it was found that the lower 

concentrations were better tolerated by the more resistant hybrids. If the amount of 

infectious material can be reduced and the right cultivar or hybrid selected, protection 

against the corn smut can be successful without the use of pesticides.   
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14. MELLÉKLET 

 

 

1. kép: Címergolyvák a fertőzött növényeken  

(Fotó: Szőke L., 2019) 

 

 

2. kép: A golyvadaganatok felnyitása, a klamidospórák szétszórása golyvaspecifikus 

táptalajon.  

(Fotó: Biró Gy., 2019) 
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3. kép: A különböző koncentrációk szélesztés után kialakult telepei  

(Fotó: Szőke L., 2019) 

4. kép: Az egymással kompatibilis golyvásüszög törzsek felületén 

kialakult légmicélium 

(Fotó: Szőke L., 2019). 
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5. kép: Az egymással elegyített golyvásüszög törzsek  

                           a folyékony táptalajon történő felszaporodást követően  

(Fotó: Szőke L., 2019) 

 

 

 

6. kép: Az 1x7-es golyvásüszög törzsek fertőzése 

 (Fotó: Szőke L., 2019) 
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7. kép: A 7x12-es golyvásüszög törzsek fertőzése 

 (Fotó: Szőke L., 2019) 

 

 
 

8. kép: Az 1x12-es golyvásüszög törzsek fertőzése  

(Fotó: Szőke L., 2019) 
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9. kép: A 25-szörös hígítású szuszpenzió spórái  

(Fotó: Szőke L., 2019) 

 

 

 

                 10. kép: Az üvegházi kísérlet növényei a fertőzés  

és hormonkezelést követően 

 (Fotó: Szőke L., 2020) 
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11. kép: A mesterséges fertőzés a vegetatív szakaszban  

(Fotó: Biró Gy., 2021) 

 

12. kép: A mesterséges fertőzés a generatív szakaszban  

(Fotó: Biró Gy., 2021) 
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13. kép: Szárgolyva a mesterséges golyvásüszög fertőzést követően 

(Fotó: Szőke L., 2021) 


