Valasz Dr. Banfalvi Zséfia opponensi véleményére

Nagyon készondm, hogy opponensem vallalta doktori értekezésem biralatat, és hogy idét
forditott annak alapos és szakszer( értékelésére. Kérdéseire az alabbiakban valaszolok.

Kérdés: A doktori értekezés olvasmanyos, j0 stilusban irédott, sz6hasznalata szakzsargontol
mentes, a molekularis biolégia tudomanyos szaknyelvének megfeleld, kivéve néha egy-egy
szOt, mint pl. az altaldnosan hasznalt nukleotid helyett a nukleotida. Mi a magyarazata ennek

a szokatlan széhasznalatnak?

Még kandidatusi értekezésem elézetes biralata soran hivta fel figyelmem akkori
opponensem Sain Béla, hogy a nukleinsavak ezen épitékdveit helyesebb a hasonlé latin
elnevezések magyar nyelvi atvételekor szokasos latinos nukleotida, semmint a laboratériumi
gyakorlatban mar akkor is altalanosabban hasznalt angolos nukleotid formaban hasznalni.
Ebben kétségtelenill igaza volt, bar a nyelvészeti elfogadottsagot végil mindig a tényleges
hasznalat alakithatja ki. Mindenesetre a magyar nyelvii szakirodalom alapjan én a nukleotida

kifejezést teljesen elfogadottnak éreztem.

Kérdés: ,A brasszinoszteroidok (BR-ok) iranti érdeklédést elsésorban markans novekedés-
serkent6 tulajdonsaguk inspiralta.” - irja a jel6lt az ,lrodalmi attekintés’-ben. Ezért én azt
vartam, hogy a BR kezelés novekedés-serkentd hatassal lesz nemcsak bizonyos
mutansokra, de a vad tipusu Arabidopsis csiranévényekre is. Ez azonban a 14. abra alapjan

nincs igy. Miért?

Valoban, az abran a vad tipusu névény esetében nem, vagy csak alig lathatdé megnyulas az
alkalmazott BR kezelés hatasara. Ennek oka részben az, hogy fiziologias kérilmények
kozott a vad tipusu Arabidopsis csiranévények BR ellatottsaga kdzel optimalisnak tekintheté.
llyen esetben kils6leg alkalmazott BL kezeléssel a hipokotil hosszanak csak 10-20%-0s
megnyujtasa érhetd el, szemben a hormon-deficiens mutansoknal megfigyelheté 100%-nél is
nagyobb elongaciés hatassal. Ez aranyaiban hasonlé az auxin és gibberellin kezeléssel
elérhetd vélaszhoz vad tipusd, ill. hormonhianyos vonalak esetében. Az abran bemutatott
novényeknél a megnyullas elmaradasanak az is oka, hogy a BR-deficiens névények
vizsgalatahoz idedlis 100 nM-os 24-epikasztaszteron és 24-epibrasszinolid a vad tipusnal
mar az optimalis koncentracio folott van. Ez a szOveti szerkezet torzulasahoz vezet, és 1 pM-

os értéknél mar a hipokotilnak a kezeletlen kontrollhoz viszonyitott révidilését eredményezi.



Kérdés: A jeldlt az 52. oldalon azt irja, hogy ,Erételjes (>80%-0s) elongécids hatés nyilvanult
meg tobb tesztelt fotomorfogenikus mutans (copl-16, diml) .... esetében is.” A 14. abran a

copl-16 nem ezt mutatja. Miért?

Vizsgalatainkban a megnyulas mértékét a hipokotil hosszanak valtozasaval jellemeztik. A
14. abran az emlitett cop1-16 névényeknél a BR kezelés a hipokatilt a kezeletlen kontrollhoz
képest mintegy haromszorosara nyujtotta, amit igy kb. 200%-o0s elongaciés hatasnak

tekintettiink.

Kérdés: A jeldlt meggy6z6 moédon bemutatja, hogy a BR szintézisben szerepet jatszé6 CPD
génnek diumnalis kifejez6dése van és ez a cirkadian szabalyozas még allando fényviszonyok,
azaz allandé megvilagitas vagy sotét mellett is megmarad. Ugyanakkor nincs meg ez a

periodicitas kék fény/sotét fotoperidédusban nevelt csiranévényeknél. Miért?

A 45. abran bemutatott kisérlet szerint a fehér fény/sttét napi fotoperiodusokkal kondicionalt
csiranovényeket kék fény/sotét ciklusok kozt tovabb nevelve azokban a CPD gén
kifejez6dési szintje és diurndlis szabdalyozottsaga nagymértékben lecsdkken. Ezt ugy
értelmeztilk, hogy a CPD napszakos szabalyozasaban a kék fotoreceptoroktol fliggé
szignalutak érdemben nem vesznek részt, azaz a gén diurndlis regulacios rendszere a kék
fényt nem lata. Ez megfelel annak, hogy ha a csirandvényeket nem kék fény/sotét
ciklusokba, hanem folyamatos so6tétbe helyezziik at, a CPD expresszié hasonl6an csdkken,
és két nap elteltével mar cirkadian oszcillacidja is eltlinik (44.B abra). Mindez arra utal, hogy
a gén fényszabalyozasaban a kék hullamhossz-tartomanynak és a hatasat kozvetitd

szignalizaciés utaknak nincs érdemi szerepiik.

Kérdés: A vorods fénynek a CPD diurnalis szabalyozasaban jatszott kitlintetett szerepébdl a
jelolt arra kovetkeztetett, hogy a fényvalasz kialakitasaban a fitokromoknak meghatarozo
jelentésége van. Ennek bizonyitasara vizsgalatokat végzett a fitokrdm A- és B-deficiens
kettés mutans hattérben. Miért a kettds mutanst valasztotta a jeldlt? Nem lett volna

célszerlibb mindkét mutanst kildn-kilon vizsgélni?

Az egyes fitokrém mutansok segitségével valéban tébb informaciét nyerhettiink volna a
fitokrom A és B szerepérél a CPD gén szabdlyozasdban. A bemutatott vizsgélat soran
viszont a fitokrom-fiiggd szignalutak minél nagyobb mértéki inaktivalasat kivantuk elérni,

amire a két legabundansabb fitokrém formatdl mentes kettés mutans adott jobb lehetéséget.



Kérdés: A 46.B és 48.C abrak normalizalt értékeket tartalmaznak. Mihez lettek ezek az

értékek normalizalva?

A 46.B és 48.C abrak grafikonjain az expresszidés tulajdonsagokat olyan genetika
hatterekben, illetve kifejezédési koériilmények kozt hasonlitottuk 6ssze, amelyek a napszakos
profil befolyasolasan tul jelentésen eltérd kifejezédési szintet is eredményeztek. Azért, hogy
abrainkon a diurndlis ciklusok lefutasa kilonbdzd expresszios szintek mellett is jol
0sszehasonlithaté legyen, a mért abszol(t aktivitAsokat minden mintanal az adott mérési

sorozatban kapott értékek atlagara normalizaltuk.

Kérdés: A dolgozat 121. oldalan a jeldlt leirja, hogy Kim és mtsai (1998, 2005) CYP90C1,
CYP90D1 és mindkét génben hibas, kettds mutansokat izolaltak és fenotipizaltak. Miért

izolalt ugyanilyen mutansokat a jelolt is?

Bar a CYP90C1 gént inaktival6 rot3 mutanst mar 1998-ban karakterizaltak, Kim és mtsai ugy
vélték, hogy a CYP90C1 enzimnek nincs szerepe a BR-ok szintézisében. Sajat adataink
viszont egyértelmien erre utaltak, és feltételeztik, hogy a rot3 nullmutans gyenge
fenotipusanak oka a CYP90C1, és az akkor még szintén ismeretlen szerepli CYP90D1
gének atfedd funkcidja lehet. A T-DNS inszerciés mutansok izolalasara ideadlis lehetéséget
biztositott egylttmikddésiink a Koncz Csaba vezette laboratériummal (Max Planck Intézet,
Kaoln), amely jelentés mutansparkkal rendelkezett. Amikor 2005-ben a Kim csoport az altaluk
azonositott cyp90cl, cyp90dl és kettds cyp90cl,cyp90dl muténsokrél beszamolt, sajat

izolalasti mutans vonalaink mar részletesen jellemzettek voltak.

Még egyszer nagyon koszondm opponensemnek disszertaciom birdlatdt és hasznos

kérdéseit.
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