Véalasz Dr. Fehér Attila opponensi véleményére
K6sz6ndm opponensemnek, hogy elvallalta doktori értekezésem birélatat, valamint az id6t
és faradsagot, amit alapos véleményének elkészitésére forditott. Kérdéseire és

észrevételeire az aldbbiakban valaszolok:

Az _Irodalmi attekintés” fejezethez kapcsolédd kérdések:

Kérdés: ,A harmadik oldalon a jelolt szembeallita a névekedés szabalyoz6 és a hormon
kifejezéseket, miszerint a brasszinoszteroidokat sokaig névekedés szabalyozénak tartottak
és csak késbébb ismerték el ndvényi hormonnak. Mivel a két kifejezést gyakran
szinonimaként haszndlja a tudomanyos irodalom, szeretném a jeldlt, mint szakért6,

véleményét hallani ebben a kérdésben.”

Szamos olyan természetes eredet(, kis molekulatémegl vegyuletcsoport ismert, amely igen
alacsony (nM-, ill. yM-os) koncentracidoban er6sen befolyasolni tudja a névényi sejtek élettani
folyamatait. Az ezek kozti eligazodast megkénnyitendd a ndvénybioldgiai szakirodalom
altaldban kilénbséget tesz novényi hormonok, és a fiziologiai szempontbdl kevésbé
meghatarozénak tekintett tovabbi regulatorok (pl. névekedés-szabalyozok, elicitorok) kozott.
Ugyanakkor a hormonok és regulatorok pontos elhatarolasara nincs, és a szemlélet
antropocentrikussdga miatt nem is lehet egyértelmi, altalanosan elfogadott konvencio. A
fitohormonokat rendszerint ugy definialjak, mint endogén eredetl, a névény szamara
esszencidlis kis molekulatbmegl szignalmolekulakat, amelyek a virdgos novények kozt
altalanosan el6fordulnak. Ennek medfeleléen regulatoroknak azokat vegyuletcsoportokat

tekintik, amelyek ezen kritériumok valamelyikét nem teljesitik.

Kérdés: ,Az 5. oldalon emliti, hogy egyszikliekben (és sok kétszik(i fajban is) a leger6sebb
élettani hatasu brasszinolid nem kimutathaté és feltehetéen ezekben a fajokban a
kasztaszteron a bioldgiailag aktiv végtermék. Kérdésem, hogy ismert-e ennek a
kildnbségnek az evolucidés hattere: egy bioszintetikus enzim hidnyara vezetheté-e vissza
ezekben a fajokban, vagy mutacio kdvetkezménye? Egyiittjar-e ez a kiilénbség esetleg a

brasszinoszteroid receptor szerkezetének megvaltozasaval?”

Az eddigi, még igencsak hianyos ismeretek szerint valamennyi egysziki ndvénybdl
hianyoznak a brasszinolid szintéziséhez sziikséges enzimek. Kétszikliekben ezt a funkciot a
CYP85 csaladba tartozo citokrém P450 monooxigenazok egy része latja el. A részletesen

jellemzett kétszikii fajok valamennyiében egynél tobb CYP85 gént lehetett azonositani,



amelyek termékei kozil csak egy, de néha egy sem rendelkezik brasszinolid-szintaz
aktivitassal. Meglep6 modon a brasszinolid szintézist is katalizal6 CYP85 enzimek a
kiilénb6z6 novény csaladokban eléforduld képvisel6i nem alkotnak filogenetikailag egységes
(monofiletikus) csoportot, igy valdszinlsithetd, hogy ez a funkci6 a kétszikliekben t6bbszor is
kialakult. A brasszinolid megfeleld érzékelése valdszinlleg nem fligg 6ssza a BR receptor
egyébként igen konzervalt struktlrajanak valtozasaval. Erre utald jeleket nem talaltak a

brasszinolidot termeld, ill. nem termel6 névények receptorainak 6sszehasonlitasakor.

Kérdés: ,10. oldalon felveti a brasszinoszteroid hianyos vagy inszenzitiv noévények
potencidlis gazdasagi jelentéségét. Hogyan egyeztethetd ez 6ssze az ilyen ndvények

novekedési és morfogenetikus rendellenességeivel (pl. 42. oldal)?”

A XX. szdzad masodik felének un. zdld forradalmaban, amely a vilag gabona termelésének
dramai névekedését hozta, jelentds szerepe volt azon buzafajtak elterjedésének, amelyek az
Rht gének mutacioi miatt részlegesen gibberellin-inszenzitivek. Ezek a vonalak a szokasos
kalaszméret mellett rovidebb és erésebb szarat ndvesztenek, ami intenziv miivelés mellett
jelentésen csokkenti a megdélés és a gombas fert6z6dés mértékét. A BR bioszintézis és
érzékelés génjeinek azonositasat kdvetden valt ismertté, hogy a részlegesen torpe rizsfajtak
egy része a BR bioszintézisben résztvevé OsDWARF 4 gént inaktivalé mutéciét hordoz. A
BR hiany miatt ezek a ndévények er8s szaruak, egyenes levellek, ami noveli
ellenalléképességiket, hozamukat. Csokkent levélfelszinli, és ezaltal gombasodasra
kevésbé hajlamos borsé- és babfajtak esetében is ismertek olyanok, amelyek fenotipusat

részleges BR-deficiencia vagy -inszenztivitas okozza.

Kérdés: ,A 28. oldalon némi ellentmondast vélek felfedezni abban a mondatban, amiszerint a
,BR bioszintetikus gének gatlasarél sz6l6 kézlemények”-ben ,vizsgalt gének egyikének sincs

bizonyithat6 szerepe a BR-ok szintézisében”. Hogyan kell ezt érteni?”

A mondat arra vonatkozik, hogy az idézett cikkek (Kang és mtsai, 2001; Ma és mtsai, 2001)
olyan gének kapcséan vélték bizonyitottnak a BR bioszintézis transzkripcids szintl negativ
fényszabalyozasat, amelyeknek nincs, vagy nincs bizonyitott szerepe a BR-0k szintézisében.
A Kang és mtsai altal leirt bors6 BR C-2 hidroxilaz szerepére vonatkozé adatokat az elmult
tiz év soran nem sikerllt megerésiteni. A Ma és mtsai &ltal példaként felhozott négy
Arabidopsis gén kozil pedig a C-24 metiltranszferazé, C-8,7-szterol izomerazé és 3-
hidroxiszteroid dehidrogendzé a BR-oknal nagysagrendekkel abundansabb membran
szterolok szintézisében résztvevd enzimeket kdédol, mig a szteroid szulfotranszferaz

génjének a bioszintézissel éppen ellentétes BR inaktivaciés folyamatokban van szerepe.



Sajat adataink és tbbb mas munkacsoport eredményei ezzel szemben a BR szintézis

kulcsenzimeit kédol6é gének fényindukaltsagat mutatjak.

Az Eredmények és meqvitatasuk” fejezethez kapcsolédo kérdések és észrevételek:

Megjegyzés: Némi zavart okozott szamomra, hogy az abrakra nem mindig sorrendben
tortént a szovegben a hivatkozas, illetve, hogy bizonyos eredményeket rogtén

ismertetésiikkor diszkutalt, mig masokat csak a szakaszvégi 6sszefoglalasban.

Sajnos egy abra esetében valéban el6fordult, hogy a rakévetkezdére el6bb tortént hivatkozas
a szovegben. Az eredmények megyvitatdsanal viszont szandékosan valasztottam azt a
megoldast, hogy a kevésbé fontos, inkabb magyarazé jellegli részekre kdzvetlenll az
eredmények kapcsan tértem ki. Ez lehetévé tette, hogy a vizsgalatok jelent6ségére és
szakterlleti Osszefliggéseire koncentrald fejezetvégi diszkussziék 0Osszefogottak és

sallangmentesek lehessenek.

Kérdés: ,A 42. oldalon a cpd mutans fenotipusanak leirasakor lekerekitett epidermalis
sejtekrdl, duplikalt gazcsere nyilasokrél szamol be illetve a 66. oldalon a brasszinoszteroid
deficiencia pollencsd novekedést gatld hatasat eméliti. Ezek olyan a sejtvaz
szervez8désének zavaraval is egyuttjar6 morfolégiai jegyek, amelyek tipikusan a kis
molekulasulyd ROP GTPazok altal szabalyozottak, rdadasul egyre tobb adat all
rendelkezésre arrél, hogy a brasszinoszteroid receptorhoz hasonld receptor kindzok
kdzvetlen kapcsolatban vannak a ROP GTPaz jelatvitellel a ROP-guanin-nukleotid kicseréld
faktorokon keresztil. Kérdésem, hogy ismert-e barmilyen kapcsolat a brasszinoszteroid
jelatvitel és a sejtvaz szervezdédésének szabalyozasa és konkrétan a ROP GTP-az kapcsolt
jelatvitel k6z6tt? Ha nem, akkor elképzelhetének tart-e egy ilyen kapcsolatot?”

A BR-ok sejtmegnyulast el6idézé hatasa szorosan Osszefligg a sejtvazat alkoto
mikrotubulusok megfelelé orientalasaban jatszott szereplikkel. Fluoreszcens mikroszkédpia
segitségével BR-hianyos bors6 mutansok epidermiszében megfigyelheté volt a kortikalis
mikrotubulusok viszonylagos rendezetlensége, és hogy BR kezeléssel ezekben is helyre
lehetett allitani a vad tipusu sejtekre jellemz6, meghatarozdan transzverz orientaltsagukat. A
hormonnak ez a hatdsa minden bizonnyal befolydsoja az epidermdlis sejtek alakjat. A
gazcserenyilasok kett6z8désére nehezebb magyarazatot adni, mert érdekes mddon ez a
jelenség mind BR hianyos, mind BR tultermeld Arabidopsis vonalaknal megfigyelhetd.
Elképzelhetd, hogy a sztdma mintazat kiallakitasaban valamilyen médon ROP GTPazok is
résztvesznek, hiszen ismert kdzvetitd szerepik a polaris auxin transzport BR-ok altali

szabalyozasaban. Emellett lehetséges az is, hogy a duplikacidk a sztdmaképzddés
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szabalyozott szuppresszidjanak cstkkenésével fliggnek 6ssze, ami a mitogén-aktivalt kinaz
jelatviteli Ut zavarat jelezheti. Tébb adat is utal ennek a szignalitnak a BR jelatvitellel valo

kapcsolatara, mind a receptor komplexek, mind a BIN2 kinaz szintjén.

Eszrevétel: ,A 47. oldalon a 10. abra kapcsan hianyoltam annak kihangsulyozasat, hogy a
komplementalt cpd mutans egyben a CPD tultermelés vizsgalatara is alkalmas, amirél a

4.1.1.3 szakasz sz6l.”

A 10. abra cime és szovege valéban nem emliti, hogy a cpd mutans komplementalasat a
CPD transzkriptumot tultermel6 transzgenikus névényen mutattuk be. Célunk itt csupan
annak igazolasa volt, hogy az dsszetett mutans fenotipus egyedil a térképezés alapjan
azonositott CPD gén funkcidvesztésének a koévetkezménye. Ebb6l a szempontbdl
szamunkra nem volt igazan fontos, hogy az expresszidért felelés mannopin-szintaz prométer

a CPD sajat promoterénél er6sebb expressiot biztositott.

Eszrevétel: ,A 4.1.1.3. szakasz, amely a CPD kifejez6désének a stressz gének
kifejez6désére gyakorolt hatasardl szol megtori a dolgozat logikajat. Célszeriibb lett volna

kiilén ismertetni és megvitatni ezeket az eredményeket.”

Az emlitett rész elhelyezésekor a fejezet alapjaul szolgaldé kozlemény gondolatmenetét
igyekeztem kovetni, miszerint a cpd mutans és a CPD-t tultermel® transzgenikus vonalak
vizsgalataval probaltuk felderiteni a BR szint valtozasanak fontosabb fenotipikus
kovetkezményeit. A szerkesztési megfontolasokon tul a stressz-valaszokkal kapcsolatos
eredmények 6sszességiikben valdban indokolhattak volna ezek kilén targyalasat. Ugy
véltem azonban, hogy ily médon munkanknak egy olyan része valt volna hangsulyosabba,

amely nem illeszkedik szorosan a disszertacio vonalvezetésébe.

Kérdés: ,Ezzel kapcsolatban azt irja, hogy a brasszinoszteroid kezelés nem indukalja a
pathogenezis kapcsolt (PR) fehérjék génjeit, de azok a CPD tultermelé ndvényekben
magasabb szinten expresszalnak mint a kontrolban. Ehhez kapcsol6dé kérdésem: valéban
megnovekszik a a CPD tultermeld ndvényekben a reaktiv oxigén fajtak szintje, vagy ez csak
egy hipotézis? Kilsé brasszinoszteroid kezelésnek van-e hatasa a reaktiv oxigén fajtak

termelédésére?”

Az, 1980-as évek elejétdl ismert, hogy BR kezeléssel fokozhatdé a ndvények
ellendlloképessége tobbféle kornyezeti stresszhatassal szemben. Ezzel kapcsolatban
szamos, egymasnak részben ellentmondd eredményt kdzoltek. Csupan az utébbi két évben

tisztazodott, hogy a jelenség hatterében a reaktiv oxigén formak fokozott termelédése altal
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kivaltott védekezési mechanizmus all. Az oxidativ hatasok 6sszegz8dése az oka a BR-kezelt
novények fokozott fényérzékenységének is. A reaktiv oxigén formak szintjének
megemelkedése a CPD tultermelé transzgenikus ndévényekben is varhato, bar erre konkrét
mérési adatunk nincs. A patogenezissel kapcsolt gének indukcidja viszont - kiilénésen az

Ujabb irodalmi adatok fényében - mindenképp erre utal.

Kérdés: ,84. oldal. A gyokérben és a hajtasban a brasszinoszteroid bioszintézisben
résztvev6 gének aktivitAsa és a brasszinoszteroid intermedierek mennyisége, aranya
Iényegesen eltér. Mi lehet ennek a biologiai jelentésége? Van-e, lehet-e a korai
intermediereknek valamilyen biolégiai funkciéja a gyokérben (pl. anyagcsere), ahol magas

szinten vannak jelen?”

Valéban ellentmondasosnak tiinik, hogy a gyokerek igen alacsony aktiv BR tartalmuk mellett
a fold feletti szervekénél nagyobb mennyiségl bioszintetikus intermediert halmoznak fel.
Jelenleg a BR prekurzoroknak semmiféle olyan kézvetlen élettani funkciéja nem ismert, ami
erre magyarazatot adhatna. Mivel a BR-ok a névényen beliil nem transzportalodnak, az sem
valoszinUsithetd, hogy a gyokérben levd intermedierek kénnyen mobilizalhatok lennének. A
rendelkezésre all6 adatok alapjan az sem latszik valdszinlnek, hogy esetleg az inaktiv
prekurzorok konjugalt (pl. glikozilalt, acilalt) formai hatékonyabban szallitédnanak, és igy a
gyokérben levd készletek tartalékként szolgalhatnanak az aktiv BR formak mas szervekben

torténd szintéziséhez.

Kérdés: ,A brasszinoszteroidokrdl ismert, hogy nem transzportalédnak. Mi a helyzet az
intermedierekkel? Kilonds tekintettel arra, hogy az egyes bioszintetikus Iépésekért felelés
gének kifejez8dési mintazata nem teljesen fed at.”

A bioszintetikus intermedierek transzportalhatésagat kozvetlen médszerekkel eddig nem
vizsgaltak. Szovetspecifikus prométerekkel végzett komplementacios kisérletek alapjan
azonban valészinisithetd, hogy az aktiv BR formakhoz hasonl6an ezek is csak igen rossz

hatasfokkal, spontan diffuzié révén jutnak at egyik szévetbdl a masikba.

Kérdés: ,86. oldalon irja, hogy nem ismert miért van végtermék gatlds az Osszes
bioszintetikus gén esetében. Lehet-e az ok az, hogy a bioszintézis utak hal6zatos kapcsolata
miatt az intermedierek felhamoz6dasanak gatlasa csak igy lehetséges? Lehetnek ezek az

intermedierek esetleg karosak a nbévény szamara?”

Valéban feltételezhetd, hogy ezt a tobbszinti szabalyozast a BR bioszitézis Utjainak

hal6zatos rendszere teszi sziikségessé. Bar a birdlom altal hivatkozott megjegyzés épp arra
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vonatkozik, hogy a hasonoléan halézatos gibberellin anyagcsereutak kontrolljat a két végsé
enzimet kodolo gén transzkripcios regulacidja is biztositani tudja. Jelenleg nem ismert olyan
adat, hogy egyes intermedierek felszaporodasa a névény szamara karos lehetnetne. De
utalhat erre az, hogy a BR C-23 metilazok hidnyadban nem észleltik egyik szubsztratjuk
felhalmozédasat sem, és hogy egy idei publikacio olyan degradativ enzim funkciérél szamol

be, amely specifikusan ezeket az intermediereket inaktivalja.

Kérdés: ,92. oldal. A 4.2.3.3. szakaszban a CYP85A1 és A2 gének differencidlis
kifejez6dése kapcsan 0Osszehasonlitia azok els6édleges prométer szekvenciajat, ami
véleményem szerint kevéssé informativ, de a feltételezett transzkripcios faktor-koté helyeket

nem. Miért?”

Az Arabidopsis CYP85 gének promaétereinek 6sszehasonlitasa egy 2005-ben kéz6lt munka
része volt, igy ezt csak az akkori ismeretek alapjan végezhettiik. Annyiban feltétlendl
informativ volt, hogy a promoter szekvencak kozti nagyfokd homologia jelezte: a két CYP85
gén nem tal régi duplikacié révén jott létre. (llyen fokl egyezés a CYP90 gének promoterei
kézt nem figyelhet6 meg.) 2005-ben potencidlis transzkripciés faktor kot6helyek kijeldlése
szamunkra igen spekulativnak tint, és ezzel mindmaig egyetlen munkacsoport sem
prébalkozott. Eddig csupan a végtermékgatlasos szabalyozast biztositd, a két CYP85
prométerben is megtalalhaté regulativ szekvenciat azonositottak egyértelmien, mar cikkiink

megjelenését kdvetden.

Kérdés: ,94. oldalon emliti, hogy Zinnia elegansban a xilém képzddés folyaman a CYP85 és
CYP90 gének expresszidja Osszehangolt. Mi a helyzet a két géncsalad expresszidjanak
0sszehangolasa tekintetében az Arabidopsis novény egyedfejlédése alatt (pl. mikroarray

adatok illetve promoéter motivumok és szabalyozé transzkripciés faktorok tekintetében)?”

Mind sajat eredményeink, mind mas laboratériumok adatai egyértelmiien a CYP85 és
CYP90 gének aktivitasanak Osszehangoltsagat mutatjak vamamennyi vizsgalt névényfaj
esetében. Ez egyarant jol kimutathaté a differenciacios és a BR homeosztazist biztositd
folyamatok soran. Kilénbozik viszont a bioszintetikus gének kifejez6dési mintazata az egyes
szervekben, Osszefliggésben ezek eltérd élettani funkcidival. A CYP85 és CYP90 gének
expresszidjanak koordinaltsaga mind microarray, mind érzékenyebb detektalasi médszerek
révén j6l dokumentalt. A transzkripcios szabalyoz6 elemek szintjén viszont mindéssze annyi
ismert, hogy mindegyik BR bioszintetikus gén promoétere hordozza a végtermékgatlasért
felelés motivumot, és tobbségik egy olyan regulativ szekvenciat is, amely tébb
hormoncsaldd esetében meghararozza metabolikus génjeik 0Osszehangolt napszakos

mikodesét.



Kérdés: ,A 104. oldalon emliti, hogy a paradicsom termés perikarpban nagy mennyisagben
halmozodik fel a brasszinolid. Elképzelheté-e, hogy a termésben specifikusan mikodé

CYP85A3 termelédése mentes a végtermék gatlas aldl?”

Ez kdnnyen elképzelhetd, hiszen a CYP85A3 gén kizardlag a termés fejl6édése soran aktiv,
és ekkor mar nincs szikség a hormonszint szlk hatarok koézott tartasara. A gén
prométerének szekvenciaja még nem elérheté, igy nem tudhatoé, hogy el6fordul-e benne az a
BR vélasz motivum, amely a végtermékgatlast biztositja. Feltételezheté ugyanakkor az is,
hogy egyes differenciacios folyamatok soran a BR érzékenység vagy szignalizacio valtozasa
miatt a végtermékgatlas nem, vagy csak kevéssé érvényesul. Erre utal, hogy borséban a
szemfejl6dés soran aktivak maradnak a végtermék-szabalyozott CYP85 és CYP90 gének az

aktiv BR nagyfoku elhalmozddas ellenére is.

Kérdés: ,112. oldalon emliti, hogy a napszakos valtozasok soran a brasszinolid a
fényperiddus kozepén szaporodik fel de az intermedier poolok nem valtoznak. Mivel

magyarazhato ez?”

Az intermedier poolok valtozatlansagat alapvetSen az biztosithatja, hogy bar az aktiv BR
formak szintjének valtozasa igen jelentés, ez a kdzvetlen prekurzor 6-dezoxokasztaszteron
és egy korabbi intermedier nagysagrenddel nagyobb pooljanak rovasara valésul meg.
Kiegyenlité hatasa lehet emellett az egymasra épllé bioszintetikus funkciok dsszehangolt

metabolikus szabalyozottsaganak is.

Eszrevétel: ,4.3. fejezetben a jelélt a CYP90C1 és D1 enzimek jellemzésérdl szamol be. A
hattér felvazolasakor Kim és mtsai. hasonld, részben korabbi, részben parhuzamos,
kutatasainak eredményeit irja le, akik mas végkovetkeztetésre jutottak az enzimek szerepét
illetden. Nem teljesen vilagos, hogy mi volt a két megkdzelitésben az a kulénbség ami az

eltéré eredményekhez vezetett.”

Az emlitett vizsgalatok kozott két alapvetd kuldnbség is volt. Mi abbdl indultunk ki, hogy két
kilonb6z6 gént érinté mutaciok esetében, amelyeknél kilon-kialdn nem észlelhetd BR-
hianyos fenotipus, a kettés mutans csak akkor lehet BR-deficiens, ha a két gén funkcidja
legalabb részben atfedd. Kim és mtsai ezt teljesen kulonb6zd funkciok mellett is
elképzelhetbnek tartottak. Emellett 6k a CYP90C1 és D1 enzim szerepére vonatkozé
kovetkeztetéseiket indirekt, az intermedier poolok valtozasait érinté vizsgalatokbdl vontak le,

mig mi ezeket a funkciokat kozvetlen biokémiai reakcidik alapjan hataroztuk meg.



Kérdés: ,A 135. oldalon bemutatja a brasszinoszteroid szintézisben feltart un. C-23-
hidroxilacios sontok sémajat és hangsulyozza ezek jelentéségét. A 4. abraval 6sszevetve
nem vildgos szamomra, hogy ezeknek a sontoknek a Iétezése mellett a cpd (CYP90A1L)

mutacioé hogyan vezet brasszinoszteroid deficiencidhoz?”

Ahogy arrél a cpd muntans karakterizalasaval kapcsoratos eredmények megvitatasaban
(4.1.1.7. szakasz) sz6 esik, késdbbi hormon analiziseinkkel kimutathaté volt, hogy a
CPD/CYP90AL enzim hianyaban a BR szintézis csak az igen korai intermediernek szamit6
22-hidroxikampeszterolig jut el. Ez a mutansban er6sen felhalmozodé termék a
bioszintetikus utaknak a C-23- hidroxilacidos sontoket megel6z6 szakaszaban keletkezik.
Jelenleg publikalas alatt levé eredményeink szerint a CPD enzim a 22-hidroxikampeszterol
C-3 oxid4ciojat katalizalja, és emellett - feltehetéen kdzvetlen protein-protein interakcié révén

- a C-23- hidroxilacié hatékonysagat is befolyasolni tudja.

Kérdés: ,138. oldalon emliti, hogy a DD-RT PCR technikaval csak harom BR-regulalt gént
sikerilllt azonositani, de nem emliti, hogy hany feltételezett transzkriptumot vizsgaltak.
Mennyire volt reprezentativ a minta? Az Arabidopsis genom és a microarray adatok

ismeretében ma hany BR szabalyozott génrél tudunk Arabidopsisban?”

DD-RT PCR vizsgalataink a mddszer akkori igen koltéges volta miatt sziik keretek kozt
folytak, és céljuk mindéssze néhany, BR-fliggd funkcid felismeréséhez vezet6 gén
azonositasa volt. Ot primer kombinaciéval 6sszesen hét, kétszeresnél nagyobb kiillonbséggel
amplifikalt terméket izolaltunk, melyek kozil Northern-hibridizaciéval harom BR-fliggé
differncidlt expresszidjat tudtuk megerésiteni. Két ismeretlen szerepli, funkciondlis
doménekre sem utalé gén jellemzésével a tovabbiakban nem foglalkoztunk, csupan a
feltételezhetéen regulativ jellegli RING-finger proteint kddol6 gén karakterizalasara
koncentraltunk. Munkankkal egyidében harom masik munkacsoport microarray
hibridizacioval azonositott BR-reszponziv géneket Arabidopsis csiranévényekben.
Vizsgalataik eredményeként minddssze 13, 26, ill. 37 BR-szabalyozott gént sikerdilt talalniuk.
Munkdjuk egyik érdekes felismerése volt, hogy ezen gének tobbségénél a BR valasz
mértéke a differencialt expresszio kritériumaul valasztott kétszeres kiilonbséget alig haladta

meg.

Kérdés: ,A 145. oldalon leirja, hogy a BRH1 gén feltételezhetéen védekezési reakciokban
vesz részt, majd szenz és antiszenz BRH1 transzgenikus névényekrél szamol be. Milyen

ezeknek a névényeknek a patogén valasza?”



A BRH1 gén szerepét védekezési reakciOkban annak alapjan feltételeztik, hogy
expresszioja kitinnel tranziensen indukalhaténak bizonyult. Akkor ez volt a rendelkezésiinkre
allo egyetlen, az esetleges funkcidra utalé adat. A létrehozott BRH1 antiszensz vonalakkal
patogén valasz teszteket végll nem végeztink. Ezek médszertanilag és iranyukban is tavol
estek csoportunk profiljatél, valamint a munka legnagyobb részét végz6 doktorandusz

tavozasaval erre kapacitasunk sem igen volt.

Még egyszer kdszondm opponensem alapos biralatat és gondolatébreszt kérdéseit.

Szeged, 2011. majus 30.
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