Valasz Dr. Fehér Attila Sandor, az MTA doktora biralatara

El6szor is nagyon kdszondm Dr. Fehér Attilanak dolgozatom értékelésére forditott idejét és faradtsagat,
gondos biralatat, az elismer6 véleményét és a hianyossagokra vonatkozo kritikakat is.

A nyelvtani, fogalmazasi problémakkal kapcsolatban tapasztalt hianyossagokért elnézést kérek. A
,patogénvalasz”, ,patogén jelatviteli palya”, stb. kifejezések Onmagukban ugyan valoban
félreérthetoek, a kontextus viszont véleményem szerint egyértelmiivé teszi, hogy a patogenezishez
kapcsolodd novényi folyamatokrol esik sz6. Az angol nyelvii ndvénykortani szakirodalomban elterjedt
az ezeknek megfeleld kifejezések hasznalata. Példaként, a Mundy és kollégai altal jegyzett egyik
kulcsfontossagu attekintd tanulmanyban (Annu Rev Plant Biol. 2010;61:621-49) a ,pathogen
responses” hat, a ,,pathogen defence(s)” két, mig a ,,pathogen signaling” egy helyen szerepel a ndvényi
MAPK jelatviteli folyamatokkal kapcsolatban.

A kis- és nagybetlik hasznalata az dbrarészek hivatkozasaiban és az abrakon valdban inkonzisztens.

Az irodalmi attekintés strukturalasa nehéz kihivast jelentett abbol a szempontbol, hogy mig a MAP
kinaz jelatvitel bemutatasa tartalmi és terjedelmi szempontbol is egyértelmi volt, addig azoknak a
szerteagazd folyamatoknak az ismertetése amelyekben a MAPK jelatvitelnek szerepe van, messze
meghaladja ezen fejezet korlatait, hiszen ez mara gyakorlatilag a ndvénytudomany szinte minden
tertiletét feloleli. Ennek feloldasaként természetesen egyrészt torekedtem az eredményekben szerepld
folyamatokra fokuszalni, masrészt, ahol a gondolatmenet folyamatossdga inkabb ugy indokolta,
bizonyos jelenségek irodalmi hattérét a dolgozat mas fejezeteiben ismertettem tdmoren. Minderre a
Bevezetés fejezetben, az 5. oldalon konkrétan fel is hivtam az Olvaso figyelmét: ,,Dolgozatom
Jrodalmi Attekintés” részében azokat az ismereteket foglalom 06ssze, amelyek a bemutatott
eredmények hatteréiil szolgalnak, elsésorban a jelatviteli kutatdsok tiikrében. Mivel kutatasaink a
névénytudomany eltérd teriileteit érinté eredményekhez vezettek, az azokra vonatkozo irodalmat a
gondolatmenet érthetdségét biztosité mélységben igyekeztem feldolgozni a dolgozat egészében.”

A dolgozat tematikajat alapvetden atszévi a novényfejlédés kdrnyezeti plaszticitdsa. A gravitropikus
szabalyozas egy meglehetdsen jol tanulmanyozott modellrendszer a kdrnyezeti-novekedési kapcsolat
kutatasara, amelyben a PIN auxin transzporterek meghataroz6 szerepet jatszanak. Mivel eredményeink
jelentds része a PIN fehérjék MAPK altali foszforilaciojahoz kapcsolodik, ugy itéltem meg, hogy mig
a polaris auxin transzport és a PIN fehérjék mitkodésére vonatkozo terjedelmes szakirodalom részletes
bemutatasa az adott keretek kozott nem realis, addig az agravitropizmus, mint jelenség nagyon jol
illusztralja a kornyezeti plaszticitast és egyben a polaris auxin transzport ebben betdltétt szerepét is.
Ezzel egyiitt, Kazan és Manners 2009-es Osszefoglalo cikke egy fontos forras, az MKK?7 jelpalya
merisztémaszabalyozo6 funkcidjat bemutato publikacionkban (Front Plant Sci. 2019;10:202) idéztiik is,
de természetesen a dolgozat megirasakor valoban hasznos lett volna megemliteni az auxin szerepét a
biotikus interakciokban is. Ezzel szemben a ndvényi védekezési rendszerek bemutatasanal az altalunk
is vizsgalt PTI folyamatok részletesebb leirasa mellett az ETI €s az R proteinek egy-egy par mondatos
bemutatasat azért tartottam indokoltnak, annak ellenére, hogy sajat eredményeink ezeket a jelenségeket
nem érintik, mert a PTI mellett kialakult figyelemreméltd evolucios fegyverkezési verseny véleményem
szerint alapvetden hozzatartozik a teljes képhez.

A modszerek leirdsara vonatkozoan nincs egyértelmil iranyelv, tapasztalataim szerint e fejezet mélysége
az elfogadott dolgozatok kozott is szélséségesen ingadozd. Az eredeti kozleményeknél jogosan
elvarhat6 reprodukalhatosagi kovetelménynek igencsak koriilményes ebben a formatumban megfelelni,
elsddleges célom az alkalmazott modszertani paletta alapos bemutatasa volt.



Az FLS2 receptor komplex leirdsara vonatkoz6 kritikat elfogadom, valoban helyesebb az asszociacid
kifejezés, a BIK1 helyett a ,,foszforilalt BAK1” pedig egy sajnalatos eliras, ami a szovegkornyezetbdl
(,, az aktiv BAK1 foszforilalja az FLS2-t és a BIK1-et (Botrytis-induced kinase 1)) talan érzékelhetd
is.

Az els6 abra valoban nem mutatja be a jelatviteli fehérjék altal szabalyozott, nem transzkripcios faktor
jellegli effektor fehérjéket, viszont az abralairasban jeleztem, hogy a sejtmagi transzkripcids faktorok
modositasa a kaszkadok altal alkotott jelpalydknak csak az egyik lehetséges kimeneti modja.
Ugyanakkor teljes mértékben elfogadom a kimeneti hatassal kapcsolatos 6vatossagra intd tanacsot,
annal is inkabb hiszen sajat kutatasaink egyik legfontosabb eredménye is egy membran transzporter
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A 16. oldalon irtakkal kapcsolatban: a foszforilacié természetesen kozvetleniil az érintett aminosavak
kémiai tulajdonsagait valtoztatia meg, ennek azonban biologiai kovetkezménye a funkcid
megvaltozasa, hiszen minden fehérjefunkci6é alapvetden az aminosavak kémiai tulajdonsagainak
eredményeként jon 1étre. A poszttranszlaciés modositasok ezen tulajdonsagok gyors modulalasat teszik
lehetové, és éppen ezek a funkcionalis kovetkezmények képezik szelekcid targyat is az evolucid soran,
ami végsé soron lehetové tette a komplex regulacios rendszerek kialakulasat.

Ugyanezen az oldalon, a tirozin foszforilacidval kapcsolatos pontositasokat teljes mértékben
elfogadom, a ,ritka” jelz6 valoban feliiletes fogalmazas, a receptor kinazokra vonatkozé kijelentés
pedig hianyos, csak az alaposan tanulmanyozott allati rendszerekre vonatkozik, anélkiil, hogy ez
egyértelmiisitve lett volna.

A 19. oldalon Manning és mtsai human kinomrol sz6lo cikkét a MAPK proteinek filogenetikai
viszonyrendszerének leirasaval kapcsolatban idéztem, igy tigy vélem, hogy ebben a kontextusban ez a
megfeleld referencia.

78. oldal: Amit igyekeztem kihangsulyozni, az az, hogy egy genetikailag ilyen alaposan tanulmanyozott
rendszer részét képezd egyik gén altal kodolt fehérje komplex foszforilacidos modositasat igazoltuk
kisérletesen, ennek fényében valasztottam a két referenciat is: a nagy hatasu eredeti kdzleményt és egy,
az ABC modell tavlati jelentGségét bemutatd Osszefoglalot. Mindemellett, ahogy ez a bioldgidban
gyakori, az AP2 kiilonb6z6 szabalyozé funkcidit irtak le, ez a funkcionalis diverzitas valoban szintén
megemlitheto lett volna.

112. oldal: Bar a megfogalmazasbol ez valdoban nem egyértelmil, itt igyekeztem bemutatni, hogy mas
MKK csoportoktol eltéréen, az 6si MKK3 varians nem duplikalodott (vagyis a B csoportnak csak ez az
egy tagja van), de természetesen az MKK kozds 6shoz képest neofunkcionalizalodott, a tobbi, a
sorozatos génduplikaciok eredményeként kialakult MKK-hoz hasonloan.



Ugyanitt: Sajnalatos, hogy a CLV jelatvitel modelljét nem az aktualis eredmények tiikrében mutattam
be. Viszont annal érdekesebb, hogy habar ez a rendszer nem igazan analdg az allati receptor kinaz
komplexekhez, mégis, a korai hipotéziseknek megfeleléen, MAPK jelatvitel aktivaciot eredményez.

114. oldal: az 6sszeomlas helyett valoban szerencsésebb lett volna pl. a ,,stlyos karosodas” kifejezés
hasznalata.

115. oldal: kdszondm a pontositast, alapvetden arra szandékoztam utalni, hogy pl. az ER vagy Golgi
rendszerekbe torténd belépésnél lehet szerepe a MAPK altali foszforilacionak, és ennek zavara
eredményezheti a megfigyelt intracellularis aggregatumokat.

116. oldal: Kbszondm a lokalizaciora vonatkozd pontositast, az MPK6 természetesen valdoban nem
membranfehérje, a hivatkozott cikkben is az szerepel, hogy a transz-Golgi rendszerhez és a
plazmamembranhoz (ban/ben helyett) lokalizalédik, a pontatlan forditas az én figyelmetlenségem
kovetkezménye.

A kérdésekre adott valaszaim:

1. Az 5.1.1. pontban targyalt és az 5.4brian bemutatott iranyitott éleszt6 kéthibrid tesztben szamos
kindz nem mutatott kolcsonhatast, mig masok igen. Erre magyarazatként a heterolég éleszté
rendszer hatranyait, pl. allvanyfehérjék hianyat hozta fel. Ugyanakkor részletesen targyalja ezen
fehérjék kozvetlen kapcsolodasat evoluciésan konzervaléodott dokkolé motivumokon keresztiil.
Nincs-e valamilyen 6sszefiiggés az élesztoben kolcsonhatist nem mutaté fehérjék ezen
motivumainak médosulasai és a kolcsonhatas eréssége kozott? Vannak-e esetleg olyan jelek,
melyek arra utalnak, hogy kovalens poszttranszliciéos médosuldsok sziikségesek e motivumok
kornyezetében szabalyozva a kolcsonhatast?

Az élesztd kéthibrid kisérleti rendszer sajatossagai az altalanos elfogadott nézetek szerint
hozzajarulhatnak fals negativ eredményekhez. A Biral6 altal a dokkold helyekre vonatkozo
felvetetéseket ugyanakkor nagyon relevans elképzelésnek tartom. Példaul a kéthibrid rendszerben
semmilyen kolcsonhatast nem mutatd D csoport MAP kindzok dokkold6 motivumai valéoban tobb
kulcespozicidban szisztematikusan eltérnek a kanonikus szekvenciatol. Tovabba, az MKK1 csak gyenge
kolcsonhatasokat mutatott. Ez a szekvencia a dolgozatban ismertetett analizis szerint nem tartalmaz D
motivumot. A jelenlegi ELM adatbazis szerint pedig egy atipikus D motivum taldlhaté az N
terminalisnal, ami csak egy darab toltéssel rendelkez6 aminosavat tartalmaz (DOC_MAPK _DCC 7).
Ugyanakkor fontos megjegyezni, hogy vannak olyan kinazok is, amelyek annak ellenére nem mutatnak
ebben a rendszerben kolcsonhatast, hogy a kanonikus motivum megtalalhatoé benniik. Feltételezhetd,
hogy kiilonb6zé kolcsonhatasok eltérd mechanizmusok altal jonnek 1étre, esteleg tobbféle
mechanizmus ereddjeként. Példaul, egy 2023 majusaban megjelent kdzlemény szerint az MPK4
Cys181 aminosav reaktiv oxigénformaktdl fiiggd szulfenilacidja befolydsolja az MKK?2 interakcio
létrejottét (New Phytol. 2023;239(3):1112-1126). A pozicidé konzervaltsaga felveti a mechanizmus
széleskori elterjedését. Mindazonaltal, a novényi MAPK kolcsonhatasok fehérjebiokémiai
mechanizmusaira vonatkoz6 ismereteink meglehetdsen korlatozottak, hiszen maguk a halézatok
feltérképezése is hianyos, igy nagy mértében valosziniisithetd, hogy tovabbi kutatasok eredményeként
ujabb, az interakciokat befolydsolé mechanizmusokra deriil fény. Pl. az emlitett MKK1 atipikus D



motivum koérnyezetében szamos potencialis poszttranszlaciés motivum talalhatd (pl. GSK3, PIKK,
PKA foszforilacios helyek).

2. Ismert-e, hogy mely MKK-tipusi kinizok fejezédnek ki és aktivak protoplasztokban?
Kozismert, hogy a protoplaszt izolilds jelentés stresszhatdssal, tobbek kozott oxidativ
stresszhatassal, jar. Miért nem indukalja ez 6nmagaban a stressz/H202-fiiggo MAPK (Pl. MPK6)
aktivitist? Az MPK6-nak a 6.a abran bemutatott MKK3 koexpresszio-hianyaban mért
alapaktivitdsa magas, mig mas dbrakon alacsony. Lehet ennek az eltéré protoplaszt izolalasi
stressz az oka?

Sajat és szakirodalmi eredmények alapjan valamennyi MKK kifejezheté protoplasztban, az MKKS
kivételével. Az MKKS szabalyozasaban jelentds szerepet jatszhat a proteindegradacié folyamata, mivel
csak proteaszoma gatld kezelést kovetden volt kimutathatd a myc fazios MKKS protein. Az MKK-k
aktivitasat kisérletileg nehezebb igazolni, mint a MAP kinazokét, mivel egyrészt ezeknek nincs az
MBP-hez hasonléan hasznalhatd altalanos mesterséges szubsztratjuk, masrészt aktivalasuk is
koriilményesebb fels6 MAP3K ko-expresszidval és/vagy kiilsé stimulussal. Mindazonaltal a jobban
jellemzett MKK-k aktivitdsat mar kimutattdk protoplaszt rendszerben (pl. MKKI1 (Plant J. 2006
48(4):485-98), MKK2 (Mol Cell. 2004;15(1):141-52), MKK3 (Plant Cell. 2007;19(10):3266-79,
MKK4) (Nature. 2002;415(6875):977-83).

A protoplasztalas altal okozott stresszhatds kizarasara a transzformaciot kdvetéen a protoplasztokat
¢éjszakan at (~16 h) pihentettiik, illetve a kiilonb6z6 aktivald tényezok mellett (pl. MKK ko-expresszio
vagy stresszhatas) a kisérletek mindig tartalmaztak nem ko-expresszalt, kezeletlen negativ kontrollokat
is. Az MPKG6 stabilitasa és alapaktivitasa a legtobb MAPK-hoz képest valamivel magasabb, ez jo1 ismert
jelenség, ez azonban igen nagy mértékben fokozhato akar MKK4 ko-expresszioval, akar H>O, vagy
flg22 kezeléssel. A 6.a abran egy hosszabb ideig exponalt autoradiogram lathato, hogy a kisérletben
szerepld valamennyi MAPK aktivitasa lathat6 legyen. A tobbi abran viszont aktivalt MPK6 minték is
szerepelnek, amelyek rovidebb expozicids ido mellett is jelentds jelintenzitast eredményeztek.

3. AT-DNS inszercié az mkk3-1 mutansban a 7 exonba tortént. Termel-e a mutans rovid, turkalt
fehérjét es lehetnek-e ennek részlegesen megdrzott funkcidi, és esetleg emiatt dominans negativ
hatasa? PI. kothet-e, szubsztratot vagy szabalyozo fehérjét? Kizartak-e ezt a lehetéséget?

A rendelkezésre allo kisérleti eredmények alapjan nem zarhatd ki teljes mértékben egy csonka N
terminalis fehérjevaltozat jelenléte. Az mkk3- I mutans ellentétes patogén szenzitivitast mutatott az aktiv
pontmutans valtozatot expresszald vonalakhoz képest, ami arra utal, hogy a mutaci6 funkcidvesztéssel
jar, igy a funkcionalitas megismerésében hasznos eszkdz. A vad tipusi MKK3 talexpresszidja nem
eredményezett fenotipus valtozast ebben a rendszerben, ami arra utal, hogy a fehérje kompeticio
valdsziniileg nem befolyasolja az MKK3 ezen funkcionalitasat. A kisérletekben mkk3-1 homozigota
novényeket hasznaltunk, igy a dominans negativ hatas nem jelentkezhetett.

A TAIR adatbazisban szamos tovabbi mutans elérhetd, ezek némelyike alkalmas lehet az MKK3 gén
tovabbi funkcionalis jellemzésére.

4. A 17., 18., 19. Abrikon hagyominyos WESTERN blot kisérleteket is bemutat egyfajta
kontrolként és megallapitja, hogy az nem alkalmas a foszfoizoformak elvalasztasara és
detektalasara. Osszehasonlitottak a cIEF immonoassay érzékenységét a Phos-tag gélen torténd
elvalasztast kovetdo immundetektalassal?



Amint arra a szakirodalomban is sok példa talalhato, a Phos-tag modszer alkalmas lehet szamos fehérje
foszfoizoformainak elvalasztasara. Valojaban kezdetben magunk is ezzel a modszerrel probalkoztunk a
WUS foszforilacié kimutatasara. Sajnos ezek az immunblot eredmények meglehetésen nehezen
értelmezhetdek voltak, hiszen a WUS standard Western blot kisérletben is szamos, MG-115 fiiggéen
jelentkezd, abundans izoforméban detektalhato. Az AP2 esetében szintén szamos abundéans izoforma
detektalhatd. Véleményem szerint a Phos-tag modszer alapvetden olyan fehérjék esetében alkalmazhatod
jol, ahol meghatarozé egy (dominans) izoforma, illetve annak valtozasa.

5. A T108, S112 MAPK foszforilaciéos helyek milyen doméneket érintenek és hogyan
befolyasolhatjak a WUS TF miikodését? Azonositotta-e azéta barki a merisztémaszabalyozo TF-
ok miikodésében a MPK-fiiggo foszforilacios médositasok szerepét?

A T108 és S112 aminosav poziciok a homeodoméntdl C terminalis iranyban, egy kevésbé konzervalt,
funkcionalis domént nem képezd szekvenciaszakaszban talalhatéak (BMC Plant Biol. 2016;16(1):204;
Fiiggelék S5 abra). Szekvenciaillesztés alapjan a tandem foszforilacids hely pozicidja a Brassicaceae
csaladban jol konzervalt, mas fajokban a homeodoméntdl kissé tavolabb talalhatd, egyes fajokban
(sz616, kukorica) pedig egy harmadik S/TP hely is megjelenik.

Legjobb tudomasom szerint a WUS foszforilacié funkcionalis jelentdségét nem azonositottak. Ilyen
iranyu kutatasok céljabol elkészitettiik a wus mutans komplementaciora alkalmas ProWUS:GFP:WUS
transzformacids konstrukcidkat vad tipusti, nem foszforilalhato és foszfomimetikus valtozatokban is,
azonban er6forras hidnyaban ezt a kutatdsi iranyt nem tudtuk folytatni. Protoplaszt rendszerben
megallapitottuk, hogy ezek a mutaciok a WUS fehérje alapvetéen nuklearis lokalizaciéjat nem
befolyasoljak.

6. A flg22 altal kivaltot PIN1 endocitozisnak lehet-e szerepe a novényi védekezési valaszban?

A MAPK altali PIN foszforilacié funkcidja alapvetden nem tisztazott, feltehetdleg része a komplex
védekezési valaszok finomhangolasanak. Az auxin és a patogének elleni védekezé mechanizmusok
kapcsolata tobbréti, és alapvetden eltér biotrof és nekrotrof korokozok esetében. Az auxin a szalicilsav
fliggd védekezési mechanizmusokat, mint pl. a PRI indukcio, elnyomja, az auxin jelatvitelt blokkold
axr2 mutacioé fokozott P syringae rezisztenciat eredményez (pl. Curr Biol. 2007;17(20):1784-90).
Ennek fényében elképzelhetd, hogy az auxin transzport gatlasa a ndvényi szovetekben (vagy azok
bizonyos részében) 0sszességében az auxin szint csokkenéséhez vezet, ezaltal csokkentve a szalicilasav
jelatvitel gatlasat.

7. A vizsgalt Chlamydomonas MAPK jelatviteli palya hiinya okozhat-e a PQ felvételében
valtozast? Erre utalhat, hogy a mutansok PQ tolerancidja koncentracio és idofiiggo is (Atmeneti).
H;0;-re is toleransabbak a mutansok?

A rendelkezésesre allo eredmények alapjan a kérdés nem valaszolhatdé meg egyértelmiien. Ezek alapjan
arra fokuszalnék elsésorban, hogy a MAPK mutans vonalakban a Foyer-Halliwell-Asada pathway
génjei PQT kezelés nélkiil is eltérd (magasabb) expresszids szintet mutatnak, ami azt mutatja, hogy
ezen gének a MAPK jelatvitel negativ szabalyozasa alatt allnak. Természetesen ez nem zarja ki annak
a lehet6ségét, hogy a MAPK jelatvitel a PQT felvételben érintett géneket is szabalyoz. A rezisztencia
atmenetiségét én alapvetden azzal magyardznam, hogy a negativ szabalyoz6 mechanizmus hidnya
eleinte a hardeninghez hasonlé moddon, magasabb toleranciat biztosit a védekezési folyamatok
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megfeleléen indukaljak a védekezé mechanizmusokat. {gy a vizsgalt ROS metabolikus funkcidji gének
PQT indukcidja 24 6ranal alapvetden a vad tipuséhoz hasonlo lesz.

A H»0; toleranciat is teszteltiik, azonban a korai idépontokban inkonzisztens eredményeket kaptunk, a
késoébbi idopontokban pedig nem mutattak kiilonbséget az eltéré genotipusok. Feltételezésiink szerint
ennek oka valdsziniileg a H,O; molekula instabilitasa lehetett.

8. Az ismert, hogy a MAPK jelatvitel fontos szerepet jatszik az oxidativ-stressz indukalt
programozott sejthalal folyamataban (pl. a lucerna OMTK1-MMKS3 utvonal). A megfigyelései (az
mmkl és mpk8 mutinsok nagyobb oxidativ stressz tolerancidja és novekedési rataja) alapjan
elképzelhetének tartja-e, a Chlamydomonas MKKI-MPKS jelatviteli modul hasonlé szerepét?

Az indukalt programozott sejthalal alapvetden tobbsejtii é161ények esetében kialakult stratégia, ilyen pl.
a hiperszenzitiv valasz (HR), ami egy fontos ndvényi patogén rezisztencia mechanizmus. Az, hogy mi
lehet a ,,forditott” szabalyozasi funkcio, vagyis az oxidativ stressz valasz negativ szabalyozasanak
kialakulasanak az evoltcios oka, valdsziniileg a fotoszintetikus mikroalgak sajatos életmodjaval fligg
0Ossze. Pl., mivel reaktiv oxigénformak a fotoszintézis vagy az oxidativ foszforilacié melléktermékeként
is keletkezhetnek, és mivel a mikroalgak motilisak, elképzelhetd, hogy ennek a jelatvitelnek a
kemotaxis és/vagy fototaxis hangolasaban lehet szerepe.

9. Tobbszor emliti, hogy a névényspecifikus MKK3 NTF2-domént tartalmaz. Ismert-e a domén
szerepe a kindz aktivitisanak szabalyozasaban Kkiilonos tekintettel arra, hogy ez a domén
alkalmas kis molekuldk vagy mas fehérjék kotésére ill. dimerizaciora?

Habar ezeket az eredményeket a dolgozatban nem mutattam be, az NTF2 doménnek valoban van
szerepe az MKK3 MAPK interakcidinak kialakitdsdban (Plant Cell. 2007;19(10):3266-79; Fiiggelék,
S2 abra). Elkészitettiik az MKK3 olyan csonkolt valtozatat tartalmazo konstrukciot is, amely nem
tartalmazza az NTF2 domént (MKK3ANTF2). Ez a doménvesztés jelentdsen csokkentette az MKK3
MAPK interakcios képességét: az MPK7 kolcsonhatas eréssége jelentdsen csokkent, mig az MPK1/2-
vel mutatott gyengébb kdlcsonhatasok teljesen megsziintek.

Ez a jelenség egyben tovabbi példa az elsé kérdésben felvetett, a kanonikus CD — D hely motivumokon
kiviili fehérjeszekvenciak szerepére az MKK-MAPK interakciok komplex rendszerében.

Remélem a valaszaim kielégitéek. Végiil még egyszer szeretném megkoszonni Dr. Fehér Attila
érdeklddését a dolgozatomban bemutatott munka irant, hasznos és alapos biralatat.
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