Valasz Dr. Palkovics Laszl6 opponensi véleményére

Ko6szonom opponensemnek a doktori értekezésem alapos, mindenre kiterjedd birdlatdt és elsdsorban azt, hogy a
dolgozat olyan technikai és tartalmi hidnyossdgaira mutatott r4, amelyek sajnos elkeriilték a figyelmemet. Tovdbbd
kdszondm a dolgozattal és tudoméanyos eredményeimmel kapcsolatos pozitiv, elismerd megjegyzéseit is.

Az opponensi megjegyzésekre és kérdésekre az aldbbiakban vélaszolok.

Megjegyzés az dbrdkhoz: Sajnos nagyon sok esetben az dbra cime és magyardzo szovege a kovetkezd oldalra keriilt,
ezt a szoveg szerkesztésével a legtobb esetben orvosolhato lett volna.

Egyetértek a birdloval — sajnos sokszor elkeriilte a figyelmem, hogy az dbra cime €s a magyarazé szoveg a kovetkezd
oldalra keriilt. Annak ellenére, hogy ezt a szerkesztési gyakorlatot (dbra és a magyardzé szoveg kiilon oldalon) sok
tudomdanyos folydiratban is alkalmazzdk (nyilvdn a helykihaszndlds miatt), egy értekezésben ezt, ha lehet, célszerii
elkeriilni.

Megjegyzés a Tartalomjegyzékhez: A tartalomjegyzékben pl. az anyag és mdodszer fejezetben nem taldlhatok meg a
Jfejezeteken beliili alfejezetek, és az azokon beliili részek sem. Ezért szerencsésebb lett volna a decimdlis szdmozds.
Szerencsés lett volna, ha a dolgozat roviditések jegyzékét is tartalmaznd.

Az opponensem 4ltal emlitett szerkesztési hibdk kikiiszobolése (alfejezetek jelolése a tartalomjegyzékben, cimek
decimadlis szdmozdsa, roviditések jegyzéke) valdban segithette volna a dolgozat jobb atlathatdsdgat, megértését.

Megjegyzés a Bevezetéshez: Nagyon fontos tisztdzni, hogy a betegségek ellen nem tudunk védekezni és a novények
sem védekeznek. A korokozok ellen lehetséges csak a védekezés. Nem helyes kifejezés a betegség ellendllosdg, sem a
betegségekkel szembeni rezisztencia, még akkor sem, ha sokszor a szakirodalomban igy szerepel.

Egyetértek a birdléval, hogy a betegségek ellen nem tudunk védekezni, ill. a novények nem a betegséggel szemben
mutatnak rezisztenciat, hanem a kérokozéval szemben. Az, hogy ennek ellenére a szakirodalom (még az tjabbak is)
rendszeresen betegség ellendllosagrol — és nem kdrokozd rezisztencidrdl — beszél, feltehetden két oka lehet. 1/ a
fertdzott novények védekezési reakcidi kozvetve valéban a betegség ellen irdnyulnak, amennyiben a sikeres védekezés
lathaté eredménye a betegség gatldsa / visszaszoritdsa. 2/ a nemesitési gyakorlatban (ndvénypopuldcidk
rezisztencidjanak értékelésekor) a koérokozokkal szemben ellendlldé novényegyedek azonositdsa elsd lépésben a
legkonnyebben a makroszkopikus tiinetek (pl. HR), ill. azok hidnya alapjan lehetséges.

Megjegyzés az Irodalmi dttekintéshez, 1/: A Pdlydzo azt irja (6. old.), hogy az un. I. tipusi nemgazda ellendllo
képességnél a nem-adaptdlt patogén dltal megtamadott novény nem mutat tiineteket, feltehetéen azért, mert a
korokozo gyorsan és hatékonyan gdtlodik, elsdsorban az elsé novényi védelmi vonal (PTI, bazdlis rez.) aktivdloddsa
miatt. Ugyanakkor pdr sorral lejjebb azt irja, hogy a nemgazda rezisztencia dltaldban akkor tiinetmentes (1. tipusii),
amikor az adott korokozo gazda- és nemgazda novénye kozotti filogenetikai tdvolsdg nagy (pl. dohdny és drpa) és
ezért a fertdzést beindito korokozo effektorok feltehetéen nem tudnak kapcsolodni a megfelelé novényi célfehérjékhez.
Ezek igy ellentmondé megdllapitdsok.

De ugyanigy az is megkérddjelezhetd és viszonylagos, hogy mekkora filogenetikai tdvolsdgot jelent a kérokozo gazda
és nem gazdanovénye kozotti genetikai tdvolsdg? Nem feltétleniil a gazdanovény szdmit, hanem maga a korokozo
genetikai dllomdnya, tulajdonsdgai, képes-e megfertozni egy adott novényt, vagy sem.

A dolgozat emlitett részén (6. old.) valéban arrél van szd, hogy 1/ az tun. I. tipusu, tiinetmentes nemgazda

rezisztencidnal a korokozé gyorsan gitlédik az elsd novényi védelmi vonal (PTI) aktivdloddsa miatt, és 2/ ez a
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tiilnetmentes védekezés akkor alakul ki, amikor a kérokozé gazda- és nemgazda névénye kozotti filogenetikai tdvolsdg
nagy és ezért a kérokoz6 effektorok nem tudnak kapcsolédni a novényi célfehérjéikhez. A két megéllapitds ltszolag
valéban ellentmondd, hiszen nem dallhat fenn egyszerre aktiv novényi védekezés (PTI), ill. a kérokozé és ndvény
interakcidjdnak hidnya (inkompatibilitds) — de nem is errdl van sz6. Az elsé novényi védelmi vonal (PTI) aktivaléddsa
utdn a tiinetmentes (I.) nemgazda rezisztencidndl a kérokozé ezt a védelmet nem tudja 4ttdrni (az effektorok nem
tudnak novényi célfehérjékhez kapcsolddni), ezért a fert6zési folyamat rogton az elején megreked. Ugyanakkor a
tilnetes (4ltaldban HR-rel jard) II. tipusi nemgazda ellendlld képességnél a PTI aktivdlédédsa utdn a kérokozé par
effektora képes, legaldbb részlegesen, kapcsolddni a novényi célfehérjékhez (a gazda- és nemgazda névény kozott
kicsi a filogenetikai tavolsdg). Igy kialakul egy korlatozott, néhany névényi sejtre kiterjedd fertdzés, mieldtt a novény
beinditja a mdsodik védelmi vonalat (effektorok altal indukdlt immunitds, ETI), és kialakul a II. tipusd (tiinetes)
nemgazda rezisztencia.

Egyetértek opponensemmel, hogy egy kérokozd fertézés kimenetelénél nem feltétleniil a gazdandvény (pl. a gazda- és
nemgazda novény kozotti filogenetikai tdvolsdg) szdmit, hanem a koérokozd genetikai dllomdnya, tulajdonsigai,
fertdzoképessége is. Az L. tipusu, tiinetmentes-, ill. a II. tipusd, tiinetes (HR) nemgazda rezisztencia eltérd élettani
hatterének, dinamikdjanak lehetséges magyardzatdndl Schulze-Lefert és Panstruga (2011) feltehetden abbdl indultak
ki, hogy egy adott kérokozé milyen genetikai hatterli novényeket tud / nem tud megfertézni? Ez tehat inkdbb egy
kérélettani megkozelités, ami elsdsorban a (gazda) novény szemszogébdl vizsgilja a fertdzési folyamat lehetséges
kimenetelét. A mdsik megkozelitése ennek a kérdésnek az, amit az opponens emlit a megjegyzésében: egy adott
novényt milyen genetikai dllomdnyud kérokozdk tudnak / nem tudnak megfertdzni — ez a kérdésnek inkdbb a kortani
megkozelitése, ami foleg a kérokozd szemszogébodl vizsgalja a fertdzési folyamat lehetséges kimenetelét.

Megjegyzés az Irodalmi dttekintéshez, 2/: Nem helyes az a kifejezés, hogy ,,szisztemikus novényi szovetek” (13. old. ).

Egyetértek, valoban nem helyes és nem szerencsés ez a kifejezés, hogy ,,szisztemikus névényi szovetek”. Nyilvdn a
kérokozé fertdzés lehet szisztemikus, de nem a fert6zott novényi szovetek. Sajnos a — féleg angol — szakirodalomban
ez a kifejezés gyakran eldfordul. Az adott helyen (13. old.) a szalicilsavnak a szisztemikus szerzett rezisztencidban
jétszott szerepének ndvényoltdsos kisérletekkel val6 igazoldsardl van sz6 - szerencsésebb lett volna itt azt {rni, hogy az
»elsédleges fertdzésnek/stressznek nem Kkitett, tdvoli novényi szovetek”.

Megjegyzés az Irodalmi dttekintéshez, 3/: Az indukdlt szisztemikus rezisztencia (Induced Systemic Resistance, ISR)
bemutatdsakor (13.0ld.) emliti a névényi novekedést serkentd baktériumok kozott a Streptomyces fajokat, de azt nem
szabad elfelejteni, hogy ezek antibiotikumot termeld fajok. Hasonlo a helyzet, amikor a novényi novekedést serkentd
gombdk kozott emliti a Trichoderma fajokat, amelyek viszont hiperparazita gombdk.

Sajnos valéban meg kellett volna emlitenem ebben a részben (ISR bemutatdsa, 13. old.), hogy pl. a Streptomyces, ill.
Trichoderma fajok nemcsak ISR-t tudnak kivéltani, de a kérokozok ellen antibiotikumot termelnek, ill. hiperparazitak
is lehetnek. Ugyanakkor ezeknél a novényi novekedést serkentd baktériumokndl és gombdkndl az ISR indukdlo
képesség és az antibiodzis / hiperparazitizmus relativ szerepe a kérokozok visszaszoritdsaban fajonként és a kdrnyezet
hatésara is véaltozo lehet és targyaldsa meghaladja ennek a dolgozatnak a kereteit.

Megjegyzés az Irodalmi dttekintéshez, 4/: A korokozokkal szembeni fogékonysdg, nem igazdn jo kifejezés (22. oldal),
a korokozoval szemben ellendllo, vagy rezisztens.

A dolgozat 22. oldaldn (Irodalmi Attekintés) szerepel ez a mondat: ,,A GSH antioxiddns hatdsa a patogenezis
elérehaladott szakaszdban hozzdjarulhat a biotr6f koérokozdkkal (pl. lisztharmat- és rozsdagombdk) szembeni
fogékonysdghoz”. Itt nem tudok egyetérteni opponensemmel, amikor azt mondja, hogy a ,,kérokozékkal szembeni



fogékonysdg” nem igazan j6 kifejezés. Az adott kontextusban esetleg igy arnyalhatd a kifejezés, hogy ,,a kérokozdk
fertdzésére kialakulo fogékonysag” vagy ,,a kérokozok fertézése nyomadn kialakul6 fogékonysag”.

Megjegyzés az Anyag és modszer fejezethez: Itt opponensem tobb hidnyossdgot, elirdst is megemlit — ezekre az
aldbbiakban vdlaszolok:

- A tartalomjegyzékben ’és’ nélkiil szerepel az Anyag és Mddszer fejezet — ez sajnos elkeriilte a figyelmem.

- A PVX rezisztencia gént egységesen kell jelolni itt Rx/ és az StRxI-ként, kétféleképpen van jelolve — valoban, ezt a
gént (is) egységesen kellett volna jeldlni a dolgozatban: vagy mindenhol, mint Rx/ vagy csak mint StRx/.

- A °C kiilonbdzdképpen szerepel, a tizedes vesszd helyett néhol pont taldlhaté — sajnos a jelolések egységesitése itt is
elkeriilte a figyelmemet.

- Az 1. tabl4zatot miért jeloli 0-1. tablazatnak, utdna az eredményekben taldlhaté egy 1. tabldzat. — a ténylegesen
eldszor bemutatott 1. tdblazatot azért jeloltem O-1. tdbldzatnak, mert ez mar utdlag keriilt be a dolgozatba, amikor a
tbbi tabldzat mar ott szerepelt. fgy a tobbi tablazatot nem kellett atszamozni. Ugyanakkor valéban az lett volna a
szerencsés, ha ezt mégis megteszem és igy a dolgozatban a tdbldzatok szdmozdsa végig konzekvens marad.

- A virusok kimutatdsdnal haszndlt ELISA vizsgalat lefrdsdndl nem szerepel, hogy mikor tekintették pozitiv
eredménynek a kapott abszorbancia értékeket — Az ELISA mddszerrel torténd virus kimutatdsnil a 0,1 (Asos)
értékeknél nagyobb eredményt tekintettiik pozitiv eredménynek, ez sajndlatos médon kimaradt a mddszer leirasabol.

- A génkifejez6dés vizsgélatdhoz, ill. virus kimutatishoz a novényi RNS mintdban reverz transzkripciét (RT)
végeztek (36. oldal). A negativ kontrollndl miért nem hasznaltak reverz transzkriptdzt? — Valdban, az RT sordn az
altalunk alkalmazott negativ kontrollb6l nem a névényi RNS minta, hanem a reverz transzkriptdz hianyzott, igy ez a
kontroll alkalmas volt arra, hogy a mintakbdl kisz{irjiik a genomi DNS szennyezddést.

- A 0-1 tablazat alatt a roviditések értelmezésére nincs sziikség, azok a szovegrészben is megtaldlhatok — Ez szerintem
csak az emlitett 2 dohdnyfaj (N.tabacum, N. glutinosa) esetén igaz, a tobbi rovidités értelmezése nincs benne a
szovegrészben.

A 0-1 tablazatban a PCR termék hossza (bazispar mértékegység) a tabldzat fejlécében szerepelhetne — valéban, a PCR
termék hossza (bp) szerepelhetne volna a tiblazat fejlécében is.

Megjegyzés az Eredmények fejezethez:

Az Eredmények fejezet tartalmaz néhdny olyan részletet, ami az Anyag és modszer fejezetben is megtaldlhato.

Néhdny mondat megfogalmazdsa megneheziti az érthetdséget, pl ,,az optimdlis szulfdt elldtottsdg, ill. a glutation és a
PR gének dltal meghatdrozott novényi védekezés jelentdsen indukdlodik akkor is, ha a HR-tipusi lokdlis nekrozis
visszaszoruldsa nem jdr egyiitt a virus rezisztencia hasonlé mértékii fokozoddsdval (a HR-tipusii nekrozis
visszaszoruldsdndl a rezisztencia nagyobb mértékben fokozédik) ”

Valoban, az Eredmények tartalmaz egy-két olyan részletet, amely az Anyagok és Mddszerekben is megtaldlhaté. Pl.
az Eredményekben, a 43. és 48. oldalon révid, egy-egy mondatos utalds van arra, hogy ujra létrehoztuk a N. glutinosa
és N. clevelandii keresztezésébdl szarmazd N. edwardsonii fajhibridet (N. edwardsonii var. Columbia). Azt gondolom,
hogy ez nem tekinthetd ismétlésnek, hanem inkdbb a jobb megértést segitheti.

Sajnos igaz, hogy néhdny szovegrészben egy adott mondat megfogalmazdsa tul bonyolultra, hosszura sikeriilt (ilyen
az opponensem 4ltal emlitett mondat is), erre jobban kellett volna tigyelnem.

Megjegyzés az Irodalomjegyzékkel kapcsolatban: A folyéiratok roviditése nem konzekvens, van ahol nincs
rovidités, van ahol részleges, a rovidités utdn hol van pont, hol nincs.

Sajnos igaz, az Irodalomjegyzékben a folydiratok nevének roviditése nem mindig konzekvens, erre jobban kellett volna
figyelnem.



Kérdések:

1/ Mi az oka, illetve hdttere a bab xantomondszos betegségénél (kérokozo: Xanthomonas axonopodis pv. phaseoli,
Xap) a nekrotikus foltok koriil kialakulo sdrga udvarnak, mds esetekben, mds korokozokndl pedig a haragoszold
udvarnak?

A bab xantoméndszos betegségénél — ahogy mdas hasonlé novényi baktériumos betegségeknél is — a fert6zés 3-6.
napjén jelennek meg a kérokozé (Xap) behatoldsi pontjain a zsirfoltok. Ezek 2-4 nap mulva nekrotizdlédnak, mivel a
baktériumok addigra lokalisan tdlszaporodnak, és egy résziik elpusztul, ill. a megtdmadott ndvényi sejtek erdforrdsait
(cukrok, viz) kimeritik. A lokdlisan nekrotizdlédott novényi szdvetbdl ammonia és etilén szabadul fel, ez lehet az
egyik oka annak, hogy a fogékony novényekben a nekrotikus 1ézidk koriil sarga udvar alakul ki.

A sargulasos (klorotikus) fogékonységi tiinetek kialakuldsa azonban tobbféle élettani folyamat eredménye lehet. Egy
Xap-ra fogékony és rezisztens babfajta Osszehasonlité vizsgélata szerint a fogékonysédgra jellemzd legfontosabb
élettani/biokémiai valtozds a sériilt fotoszintézis, ami pl. a csokkent mértékii gazcserében (CO,-asszimildcid) és a
fotoszintetikus pigmentek (Chl a + b, karotinoidok) kisebb koncentricidjaban nyilvanult meg, mar az inokul4cié utidn
6-12 o6raval (Silva et al., 2020). Tovabbi fogékonysagi markerek az inokulalt levelekben a ROS (hidrogén-peroxid) és
a lipid-peroxidéciét jelz6 malondialdehid (MDA) nagymértékli felhalmozddasa, ugyanakkor a kisebb antioxiddns
enzimaktivitds (APX, POX, SOD) (Silva et al., 2020).

A fentieket megerdsiti egy mdsik munka, ahol szintén Xap-ra fogékony és rezisztens babfajtdkat vizsgiltak RNS
szekvendldssal (Foucher et al., 2020). A fogékony ndvényben legalabb négyszer annyi transzkripcids faktor (TF) gén
expresszidja indukalddott Xap fertdzésre, elsdsorban az etilén érzékeléssel kapcsolatos TF gének (AP2/ERF, ETR),
ami a fogékonysdgi tiinetek - nekrotikus 1ézidk koriil sarga udvar — kialakuldsdban az etilén felhalmoz6das szerepére
utal. Ugyanakkor a fogékonysdg sordn nemcsak a szalicilsav (SA) 4altal irdnyitott ndvényi védekezési tit génjei (pl.
PRI) represszalddtak, hanem az ezzel Osszefiiggd citokinin-jelatvitel is visszaszorult (nétt egy citokinin és SA-
védekezési inhibitor, az A-ARR gén Kkifejezddése) (Foucher et al., 2020). Mindezek alapjan a csokkent citokinin
koncentricid is hozzajarulhat a fogékonységi tiinetek (sarga udvar) kialakuldsahoz.

Mivel azonban citokinin tdltermeld transzgenikus novényekben baktériumfertézéskor (P. syringae pv. tomato)
visszaszorul a HR-tipusi sejt/szovethaldl, de nem a baktériumszdm (Barna et al., 2008; Sheikh et al., 2014), ezért
onmagdaban a citokinin feltehetden nem tud rezisztencidt indukdlni pl. Xap ellen sem. Mds esetekben / mds kdrokozo
fert6zéseknél a fogékonysdg tiinete a nekrotikus 1ézidk koriili z6ld udvar lehet, és ennek egyik feltételezhetd oka, hogy
a novény a nekrézisok koriili szovetekben a citokinin koncentrdcié novelésével prébal — legaldbb tiineti szinten —
rezisztencidt indukdlni. Ugyanakkor az sem kizdrhatd, hogy ezekben a zold udvarokban a kdrokozé (pl. Xap) egy
transzkripcié-aktivdlé (TALE) effektordnak segitségével noveli meg 4tmenetileg a citokinin-szintet azért, hogy a
patogenezis kezdeti, biotréf szakaszan tdljusson (Foucher et al., 2020).

2/ Mds — a szokdsostol eltérd — rezisztenciaformdk lehetnek azok, ahol a virus rovidtdavii (sejtrél-sejtre) terjedése, vagy
hosszi tdvii mozgdsa gdtolt és ez nem feltétleniil novényi rezisztencia gének, vagy faktorok hatdsa, hanem
inkompatibilitds. A virologia részt illetben foleg a novényi oldal, a novények vdlaszai a kiemeltek, pedig nem
feltétleniil novényi vilaszreakciok dllnak a hdttérben. A virusok elleni rezisztencianemesités genomszerkesztéssel is
ebbe az irdnyba tart. Hogyan illeszthetd be mindez irodalmi ismeretei alapjdn a rezisztencidrol kialakitott képbe?

A virusok — és mds kérokozék — elleni rezisztencidra valé nemesitésben valéban nagyon sokszor a ndvényi
véalaszreakciokbol indulnak ki: olyan novényi faktorokat prébalnak azonositani, amelyek a fertdzé virust aktivan
(kozvetleniil vagy kozvetve) gatoljak.

Ugyanakkor a gazdandvényben rengeteg olyan faktor (fehérje) van, amelyek a fertdzési folyamat végig viteléhez (pl.
replikdcid, sejtrél-sejtre terjedés, szisztemizalodas) a virusnak feltétleniil sziikségesek. Elvileg akar egy ilyen novényi
faktor hidnya vagy a virussal valé inkompatibilitdsa ,,passziv’ novényi rezisztencidt eredményez, ahogy ezt mar tobb
évtizede felvetették (Fraser, 1990) és ez az ellendlld képesség — mivel funkcidvesztésen alapul — dltaldban recessziven
oroklddik. Bar egy gazdandvényben rengeteg ilyen fogékonysdgi faktor van, és az ismert recessziv virus rezisztencia



gének ardnya az Osszes R gén kozel fele (ld. Zlobin és Taranov, 2023), a ndvénynemesités kordbban eléggé
elhanyagolta a recessziv virusrezisztencia jellemzését, feltehetden a nehezebben kévethetd oroklddése miatt is.

Szinte az Osszes ismert recessziv novényi virus R gén eukaridta transzlacié (fehérjeszintézis) inicidcios faktorokat
kédol, ez els@sorban az elFAE és izoformdja (elFiso4E). Ezek a fehérjéknek/géneknek a miikodéképes (nem
recessziven 6roklodo) formdi a ndvényi RNS virusok (elsésorban potyvirusok) genomi RNS-ének 5 végén levd Vpg
fehérjével 1épnek interakcidba és ezdltal a virus fehérjeszintézist beinditjdk. A recessziv (nem miikodd) elF fehérjék
tehat nem képesek biztositani a virus fehérjeszintézist, ezért a gazdandvény rezisztens lesz (1d. Sanfagon, 2015).

A természetben eldforduld recessziv névényi virus R géneket ma mar genomszerkesztéssel stabilan el6 lehet éllitani,
ill. 4j mutins géneket létrehozni. Az tn. TILLING (Targeting Induced Local Lesions in Genomes) génszerkesztési
modszerrel tobbek kozott paradicsomban és dohdnyban sikeriilt e/F4E muticiokat 1étrehozni és ezdltal potyvirusok
ellen rezisztenciat eldidézni (Id. Hadidi et al., 2016). CRISPR-Cas9 sgRNA génszerkesztéssel (az elF4E és elFiso4E
gének mutagenezisével) szintén hatdsosan lehet ilyen tipusi recessziv ndvényi virus rezisztencidt létrehozni
(Chandrasekaran et al., 2016; Pyott et al., 2016). Uborkdban az e/F4E génben két helyen indukaltak pontmutéciot és
ot kiilonbozd egyszald +RNS genomu virus (nagyrészt potyvirusok) ellen kaptak rezisztenciat, az egyik virusra teljes
immunitdst. Ugyanakkor ezek a novények fogékonyak maradtak egy cucumovirusra (CMV) és egy tobamovirusra
(CGMoMYV), amelyeknek a patogenezisében feltehetden nem sziikséges az eIF4E fehérje miikodése (Chandrasekaran
et al., 2016).

Egy adott gazdandvény fajban levd eIF4E fehérje tehdt csak bizonyos virusok fert6zésénél fogékonysagi faktor, mas
virusoknal nincs ilyen szerepe. Ugyanakkor egy adott novényi virus csak a gazdandvény elF4E fehérjéjével
kompatibilis, mas novény hasonld fehérjéivel nem. A dinnye nekrotikus foltossdg virus (MNSV) sdrgadinnyét fertdz,
de a N. benthamiana nem gazdanovénye. Az MNSV meghatiroz6 virulencia faktora egy 49 nukleotid hosszu
transzlacidt segitd (enhancer) szekvencia a virusgenom 3” végén (3°-CITE). Ugyanakkor az MNSV-Ma5 torzse képes
megfertdzni a N. benthamiana-t, ha annak sejtjeiben egy fogékony sdrgadinnye fajtabdl szarmazé elF4E fehérjét (Cm-
elF4E-S) tranziensen expresszaltatnak. Ezek szerint a N. benthamiana MNSV-Ma5-tel szembeni rezisztencidjanak
oka a virus 3"-CITE virulencia faktora és a N. benthamiana eIFAE fehérje kozotti inkompatibilitds (Nieto et al., 2011).
Egy recessziv elF4E gén mikodése altal biztositott virus rezisztencia azonban nem feltétleniil ,,passziv’, mivel
hatterében nemcsak a koérokozd-gazdandvény inkompatibilitds (virus fehérjeszintézis hidnya) allhat, hanem ezzel
parhuzamosan a novényi védekezés aktivéldsa is. Burgonydban egy recessziv elF4E gén tilkifejeztetésével hatékony
rezisztencidt kaptak burgonya Y virussal (PVY) szemben. A rezisztens novényekben ugyanakkor olyan védekezési
gének aktivalodtak, amelyek nagy része a ROS érzékelésben, jeldtvitelben és a ROS-szint szabalyozdsaban jatszik
szerepet (Gutierrez Sanchez et al., 2020). Ezek szerint egy fogékonysagot biztositd, funkcionalé (dominédns) novényi
elF4E gén altal koédolt fehérje — a fehérjeszintézisben jatszott szerepe mellett — alapvetden visszaszoritja a novényi
védekezési gének expresszidjat (hasonld hatds allati/emberi szervezetben is ismert), mig a nem mikodod, recessziv
elF4E gén hatasa ezt a védekezési gatlast feloldja.

Mindezek alapjan az ilyen tipusu — pl. recessziv el F4E gének 4ltal biztositott — ndvényi virusrezisztencia alkalmazdsa
(pl. genomszerkesztett termesztett novényekben) perspektivikus lehet a jovOben, mivel a rezisztencia parhuzamosan
tobb élettani folyamatban is hat, ezért feltehetden a kérokozé altal is nehezebben attdrhetd.

3/ Ismert-e hogy mi az a genetikai kiilonbség a CaMV két izoldtuma, a W260 és a D4 kozott, ami magyardzatot ad
arra, hogy mig a W260 a N. clevelandii-ben HR-t és szisztemikus nekrozist okoz, addig a D4 ugyanennél a
gazdanovénynél lokdlis klorozist és szisztemikus mozaikot vdlt ki és a D4 virus koncentrdcicja — az inokuldlt és felsd,
szisztemikus levelekben egyardnt — kétszer-hdromszor akkora, mint a W260 titer?

Régebbi kutatdsokbdl ismert volt, hogy a Solanaceae csalddba tartozé gazdanovényeket fert6z6 rekombinans (kiméra)
CaMV konstrukciokban a P6 gén kddold részének eredete hatdrozza meg azt, hogy a virus képes-e a szisztemikus
terjedésre — amennyiben a P6 gén a D4 torzsbdl szarmazott, szisztemikus mozaik alakult ki (Daubert et al., 1984;
Schoelz et al., 1986). A CaMV D4 és W260 torzsei kozott rekombindns virusok l1étrehozasaval sikeriilt azt is tisztazni,
hogy a CaMV W260 P6 gén kddol6 régidjanak 5 harmada felelds N. clevelandii-ben a lokalis (HR) és szisztemikus
nekrézis kialakuldsaért, mig ha ugyanez a génszakasz a CaMV D4-bdl szarmazik, akkor a virus lokdlis klorézist és
szisztemikus mozaikot valt ki ebben a gazdanovényben (Kirdly et al., 1999). Erdekes, hogy szintén ez a CaMV
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génszakasz (a P6 gén kddolé régidjanak 5 harmada) felelds a HR-tipusti rezisztencia vagy fogékonysag (szisztemikus

mozaik) kialakitdsaért Datura stramonium-ban és N. edwardsonii-ban (Schoelz et al., 1986; Schoelz és Shepherd,
1988; Kiraly et al., 1999).

4/ A ROS hullamokat hogyan érzékelik a novényi sejtek, mi lehet ennek a molekuldris mechanizmusa? Szisztemikusan
is kell, hogy terjedjen a novényben a szdllitészovetekben, mi lehet a hirvivé molekula?

Ahogy azt a dolgozatom is targyalja, az abiotikus/biotikus stressznek kitett ndvényi sejt aktivdlja a
plazmamembréanhoz kotédé NADPH-oxiddzokat, majd a képz8dd szuperoxidbdl az apoplasztban keletkezd H>O» eljut
a kovetkez6 sejtig, ahol azt a megfeleld receptor érzékeli, és a folyamat kezddédik elolrél. A ROS hulldmok miikoddési
mechanizmusa azonban ennél komplexebb, mivel a szisztemikus terjedéshez 6nmagédban egy ilyen ROS hulldm nem
elégséges.

Nemrég azonositottdk az elsd novényi transzmembran H>O,-receptort (HPCA1), amely a H O, megkotésével egyben
indukélja a kalcium bedramldst kiillonb6z6 ioncsatorndkon keresztiil (Wu et al., 2020). A ndvényi védekezés (pl.
kérokozé rezisztencia) sordn a kalcium részben kozvetleniil (EF fehérjemotivumokhoz kotddés), részben pedig
kozvetetten (Ca**-fiiggd kindzok) szabalyozhatja a ROS-termeld6 RBOHD (NADPH-oxiddz) aktivitdsat (1d. a
dolgozatban). A kalcium-ateresztd ioncsatorndk egy része, pl. az tin. GLR (glutamate like) receptorok ugyanakkor
membran depolarizcidt is eldidéznek, amely a szomszédos sejtekben terjedhet tovabb és tkp. egy elektromos
hulldmot jelent. Ez az elektromos hulldm mdr szisztemikusan is terjedhet, és ezt ndvényi széllitészovetekben (floém és
xilém) is kimutattdk, pl. napraforgé levélszovetek sebzésekor. A kalcium csatorndk ldncreakcié-szerli miikodése (a
ROS hulldm hatdséra, azzal parhuzamosan) ugyanakkor egyben Ca**-hulldmok indukéldsét is jelenti (Id. Gilroy et al.,
2016; Johns et al., 2021).

A ROS hulldamok tehat aktivalhatjak a Ca®*-, ill. elektromos hullimokat ez utobbiak pedig erdsitik egymast és a ROS
hulldmokat. Jelenlegi ismereteink szerint ez a hdromféle hullim kolcsondsen egymadsra hatva jarul hozz4 a novényi
stressz sordn lokdlisan aktivdl6d6 védekezési jelek szisztemizaléddsdhoz (Gilroy et al., 2016; Johns et al., 2021).
Mindezek tehat elsdsorban egy aktivalt védekezési/készenléti allapot ndvényen beliili terjedését jelentik és nem
feltétleniil egyes vegyiiletek szisztemikus transzlokacigjat. Ebben a folyamatban (ezen beliil pl. az oltdssal dtviheto, ill.
szisztemikus szerzett rezisztencidban) azonban nyilvan szerepet jatszhatnak/jatszanak egyéb molekuldk — pl. novényi
mRNS-ek, géncsendesitést indukald kis RNS-ek, védekezéssel kapcsolatos fehérjék, hormonok — is (ennek részletes
targyaldsat 1d. a dolgozatban).

Még egyszer koszonettel tartozom opponensemnek a konstruktiv, alapos birdlataért és, hogy tdmogatja az MTA
Doktora cim részemre torténd odaitélését!

Budapest, 2024. november 29.
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