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»A szalicilsav altal szabalyozott névényi védekezési valaszok és az

intracellularis oxidativ stressz vizsgalata”
cimmel benyujtott MTA doktori értekezésérdl

készitette: Varallyay Eva

Orémmel vallaltam Poor Péter MTA doktori értekezésének biralatat. Podr Péter 2011 dta
dolgozik oktatoként a Szegedi Tudomanyegyetemen, ahol mar elétte mind a BSc, mind az
MSc értekezéséhez szikséges kutatasokat végezte, igy Osszességében tobb mint 20 éve
kutat azon a tanszéken, amelynek ma mar 6 a vezetdje.

A doktori értekezés a tézisfizetben talalhato informaciok alapjan 16 szakcikk tudomanyos
eredményeit foglalja 6ssze. Poor Péter ezen 16 szakcikk mindegyikében meghatarozo szerzé:
hét esetben els6, mig 14 esetben levelez6 szerzd. A szakcikkek a szakma rangos
folydirataiban jelentek meg. A doktori értekezés a tézisektdl figgetlendl is életképes kell
legyen, ezért nagyon hianyoltam az értekezésbdl a dolgozat témajaul szolgald szakcikkek
felsorolasat és az eredmények bemutatasakor az eredeti szakcikkekre vald hivatkozasokat.
Az opponens feladata a dolgozat biralata, figgetlenUl a tézisektdl (a jeldlt habitusat egy
fuggetlen férum méri), az, hogy mely eredmény melyik publikacidban kerilt kozlésre,
nagyon fontos informacid lett volna.

Poor Péter szakmai felkésziltsége, kutatoi teljesitménye és publikacids aktivitasa: Scopus 99
dokumentum, 2744 hivatkozas, Hirsch-faktor: 30; elismerést érdemlo6.

A doktori értekezés Podr Péter azon kutatasait foglalja 6ssze, melyekben a szalicilsav altal
szabalyozott valaszok SA kezelésre adott valaszait (ROS-szignalizaciora, az ehhez
kapcsolodd enzimek és azokat kodold gének aktivitasara, a fotoszintetikus aktivitasra, ER-
stresszre) vizsgalja.

A kérdés érdekes és fontos, hiszen ezekrdl a folyamatokrol még mindig keveset tudunk. A
kérdés megvalaszolasara hasznalt kutatasi mddszerek id6szeriek, elére mutatdak.

A doktori értekezés hagyomanyos szerkezetly, melyben bevezetd, irodalmi attekintés,
kutatasi célok megfogalmazasa utan olvashatjuk a felhasznalt anyagokat, modszereket, a
kapott eredményeket, azok megvitatasat és dsszefoglalasat. Az Uj tudomanyos eredmények
fejezet helyett egy tézisek fejezetet tartalmaz, amit én nem tartok szerencsésnek.
Részletesebb kritikdm err6l késébb talalhatd. Az eredmények leirdsa és értékelése kilon
fejezetben tortént. Mivel az MTA doktori értekezés formatuma nem kotott, az eredmények
és értékelésik egyitt vald targyalasa nagyban megkonnyitette volna a komplex folyamatok
megértését.



Az értekezés nyelvezete gordilékenysége ellenére is nagyon nehezen olvashato. A
kutatasok kezelései soran rengeteg egymassal nem szorosan Gsszefiggdé paramétert
vizsgaltak, igy nemcsak az eredmények értékelése, hanem sokszor a kisérleti beallitasok is
igen bonyolultak.

A dolgozat alapvetden precizen Osszeallitott munka, de pl. az eredmények fejezetének
szamozasa hibas (nem 4., hanem 5. fejezet ez). Egy utolso atolvasas beadas el6tt segitett
volna az altalam a tovabbiakban nem javitott hasonld sajtéhibak kikiszobolésében.

A kovetkezdkben a dolgozat olvasasa kdzben felmerilt megjegyzéseimet, kérdéseimet
foglalom 6ssze.

1/Az anyag modszer fejezetében fontos lett volna ismertetni a kisérletek soran hasznalt
mutans novényeket, roviden leirva azt, hogy vajon az adott hormon termelésében vagy
annak érzékelésében (receptor) mutansok, kitérve arra is roviden, hogy az adott gén
termel&désére null vagy feltételes mutansokrdl van-e sz6. Az eredmények részben erre
vannak utalasok (pl SA hidnyos, hormonmutans, JA inszenzitiv, vagy akar transzgenikus
novények (84.oldal)), de a kezelésekre adott valaszok pontos értelmezéséhez ennek ismerete
szUkséges.

2/A kitozan-kezeléseket kilonb6z6 idépontokban (du 17.00, este 21.00 és hajnal 4.00)
végzeték, de ezek utdn mindig adott idépontban (hajnal 5.00, reggel 9.00 és du 15.00) vettek
mintat. Egy attekintd tablazat, vagy abra a sotét jelenlétérdl és a kezelések, illetve a
mintavételek id6pontjarol nagyban segitette volna az értelmezést. A kezelést kovetd elsd
mintavételekig eltelt id6 minden kezelés esetében mas (12h, 8h és 1h) volt. Lehetségesnek
tartja, hogy 1 draval a kezelést kdvetéen nemcsak a hajnali 4 orai, hanem a délutani és esti
kezelést kdvetben is nagyobb mérték( PR1-expressziot tapasztaltak volna, ahhoz hasonldan,
amit a reggel 8-kor elvégzett kezelést kovetoen sotétben és fényben is tapasztaltak?

3/Kontrol névényekben a lokalis valaszt mindig a felilrdl a 6. szint leveleiben, mig a
szisztemikust a felulr6l 5. emelet leveleiben vizsgaltak. Vajon a szisztemikus valasz esetében
nem lett volna fontos a kontrollnévény szintén felGlrdl 5. emeletén [évé levelek paramétereit
is megmérni? Volt-e el6z6 mérésik arra vonatkozodan, hogy e két levélemelet PR1
expresszidja, sztdbma atmérdje, ROS paraméterei és Bip expresszidja mennyire azonosak
vagy csak feltételezték, hogy ezek kozott nincs jelentds eltérés?

4/A CHT-kezelést kovetéen meggydz6 Bip-expresszido novekedést mértek, ami ugyan
korreldlt, de nagysagrendjében elmaradt, amikor a BiB fehérje expresszios szintjével
hasonlitottak 6ssze. Lehetséges, hogy ez a valasz csak idében van lemaradva, és ha a kezelést
kdvetéen 2 vagy 3 6ra mulva mérték volna, jelentdsebb lett volna? A g.abran csak a BIP
hibridizacio szerepel. Jol értem, hogy a membrant parhuzamosan anti-aktin-ellenanyaggal is
hibridizaltak, és a feltintetett % az ehhez normalizalt adatokat mutatja?

5/A 21.00 0ras kezelés, véleményem szerint nem a sotét szakasz elején van, hiszen a sotét az
anyag-madszer leirdasa alapjan 18.00-kor kezdédik — igy este g9-kor mar 3 draja tart. Ezt a
kezelést kdvetden is megfigyelhetd volt a PR1-indukcio reggel 8 6rakor, méghozza a 17 6ras



kezelések utan meértekkel nagyjabdl hasonld mértékben. A 21 dras kezelés okozta a
legnagyobb PR1-expresszids novekedést 12 dra utan! Mi lehet ennek az oka?

6/ Az exogén SA-kezelések leirasanal szerencsésebbnek taldltam volna, hogy ha az adott
enzimaktivitas és a hozza tartozd génexpresszios vizsgalatok egymashoz kapcsolva
szerepeltek volna. A génexpresszids valtozasok raadasul (pl. az SIRBOHz1 expresszidjaban)
igen markansan és fényfiggd modon torténtek. Esetleg ismert az, hogy hany SIBOH-enzimet
kddold gén van a paradicsomban, és ismert-e ezek expresszidjanak szoveti vagy esetleg
sejtszint( expresszioja? Lehetséges-e, hogy kilonb6z6 SBOH-ok a levélben id6ben és térben
is antagonista modon szabalyozddnak, és igy az aktivitasméréskor csak ezen folyamatok
ereddjét lehetséges mérni?

7/ Hasonlé a kérdés a paradicsom katalazai (SIKAT1-3) esetében. Itt a harom gén
expresszidjanak trendje azonos, de vajon a relativ transzkripcids szint egymashoz képest
hogyan viszonyul. Nagysagrendileg ezen gének expresszidja megegyezik, vagy lehetnek
kilonbsegek?

8/ A kezelés gyokéren keresztil 24 dran keresztUl tortént, és ha jol értem, reggel g9-kor
kezd6dott. Hogyan kell értelmezni a fény és a sotét szerepét itt? A sététben kezelt novények
ezutan végig, a 24 60ras mintavételig sotétben maradtak? Nem lehetséges az, hogy ennek az
elhizodo sotétnek (ami hosszabb, mint a normal sotét periddus) is hatasa van a mért
adatokra?

9/ A hexokinazok szerepének vizsgalataval kapcsolatban: mig a normal fényviszonyok kozott
mért HCKz1-4 génexpresszio korreldl a mért enzimaktivitassal, a sotétben meért
génexpresszids kilonbségek azonban nem magyarazzak az enzimaktivitasban meért
kilonbségeket. Van esetleg magyarazat arra, hogy az 6reg levelekben miért né meg ilyen
nagyon a HXK-gének expresszioja?

10/ Mig a levelek koratdl figgd HXK-valtozasokat normal fotoperidodusban és sotétben is
vizsgaltak, az SA hatasat csak normal fotoperidodusban vizsgaltak. Van-e hipotézise arra,
hogy milyen valtozast detektaltak volna, az SA kezelést sotétben elvégezve?

11/ Tobbszor utal r3, hogy a legerésebb napi ingadozast a HXKz1 és HXK4 gének expresszidja
mutatta. Tudjuk-e, vagy becsilhet6-e az, hogy ezen gének relativ expresszidja mekkora
egymashoz és a masik két gén expresszidjahoz képest? Kérdésem arra iranyul, hogy vajon
mennyire érvényesil az 6ssz HXK expresszioban ez a j6l megfigyelhetd ingadozas.

12/ A hexonkinaz aktivitas SA-kezelésre valo valtozasanal nekem ugy tinik, hogy az1 mM SA
hatasara a hexonkinaz aktivitas a fiatal levelekben megfigyelt gérbéhez hasonldan valtozik.
Nem azt varnank, hogy a kezelés hatasara, mivel a stressz valaszt indukal, a levélben inkabb
az oreg levelekhez hasonldan alakul a HXK-aktivitas, vagy rosszul gondolom?

13/ Az ER-stressz tanulmanyozasa kapcsan elvégzett kisérleteknél érdekesnek taladltam, hogy
aVT-n6vény 1 mM SA-val valo kezelése kapcsan mind a plusz Tm, mind a plusz PBA kezelés
hatasara megn6tt a GSH-szint, mig ha a két extra kezelés egyitt alkalmaztak, a GSH-szint
csokkent (36.abra), de a GST-szint valtozasakor a hatas additivnak mutatkozott (37/D abra).
Hogyan magyarazhato ez a valtozas?



14/ Az etilén hatasat egy etilénreceptor-mutansban (Never ripe) vizsgaltak. Ha a mutansban
nincs etilénreceptor, hogyan hat a kivilrél adott etilén, hogyan kell értelmeznink az itt
kapott valaszt?

15/ A kutatasok soran a NahG-novények kiemelt szerepet kaptak. Pontosan milyen mutans
ez?

16/ A GSH katabolizmussal kapcsolatban, a valtozasok nyomonkdvetésére az SIOXP és SIGGT
gének expressziojat, mig a GR enzimet kodold gének kozil a SIGR1-et és GR2-t vizsgaltak.
Hany az adott folyamatban, vagy adott enzimet kodold gén van a paradicsomban, és miért
ezekre esett a valasztas?

17/ A ROS-ok Tm-mel indukalt ER-stressz soran betoltott szerepének vizsgalatakor a
novényeket ,normal fotoperiodus mellett sotétben is kezelték”. Mit jelent itt a sotét? A
fotoperiodus kezdetéhez viszonyitva mikor tortént a kezelés?

18/ A kapott valaszok rendszerszint( értelmezésére érdemes lett volna 6sszegzd abrat
késziteni, amin a vizsgalt enzimek és az 6ket kodold gének anyagcsere-kapcsolatai lathatdak
— ez a kapott eredmények értelmezését nagyban segitette volna.

A felmerilt kérdések a dolgozat értékét nem befolyasoljak, csupan néhany kérdés
pontositasat teszik lehetéve.

A 8. fejezetben 0Osszefoglalt tézispontok: Osszesen 21 tul részletesnek tinnek; ezek
Osszevonasat, egyszer(Usitését, altalanosabb megfogalmazasat és Uj tudomanyos
eredményekként szamozott pontokba foglalasat javasolom. Az itt megfogalmazott Uj
tudomanyos eredmények sokkal altaldanosabb, a részleteket ilyen mértékben nem
tartalmazo, altalanosabb, szintetizdld6 megfogalmazasara lenne szikség. Mivel az
eredményeket és az értelmezésiket a jeldlt ismeri a legjobban, azt javaslom, hogy ezen
pontok aldbbi javaslatok alapjan torténd egyszerGsitett (8—10 pont és max. 1 oldal)
megfogalmazasara is a jelolt tegyen javaslatot.

Néhany javaslat:

1/ (2-2pont) Pl: , A kitozan kezelés tobb, SA-figgo védekez6 folyamatot indukal: PR1 és a BiP
gének expressziojat, a sztomak zarddasat, a keletkezd szuperoxid gyckanion mennyiségét
befolyasolja, melyek mértéke figg a kezelés soran jelenlévé fénytél.”

2/(3-6 pont) pl: ,Az exogén SA kezelés drasztikusan megvaltoztatta az endogén SA szintet,
ami koncentraciotdl figgéen befolyasolta a levél lipidperoxidacidjat, és az ionkirekesztés
mértéket. Ezen valtozasok mértéke csakugy, mint a szuperoxid-gyokanion- és H202-
indukcio, sotétben szignifikansan kisebb vagy valtozatlan maradt., Az itt megfigyelt
génexpresszios és enzimaktivitas-valtozasait is egy mondatban kellene megfogalmazni.

3/(7-9 pont) szintén fontos lenne két mondatban 6sszefoglalni a tézisekben megfogalmazott
eredmények [ényegét

4/(10-13 pont) -ra is igazak a fenti kérések. A 1o0.pontban az a megfogalmazas
szerepe:”...normal peridduson, és ami a meghosszabbitott 24 dras sotétség hatasara tovabb



nott”. Mivel a kezelés g-kor tértént, ami egy fényperiédusban van, szerintem ez igy nem igaz,
és igy az atfogalmazott tézispontban mar szabatosabban kellene megfogalmazni.

5/(14-21 pont) Hasonléan a fentiekhez, egy &ltaldnosabb, szintetizalé eredménypont
megfogalmazast javasolok.

Altalanos kérdéseim:

1/ A kitozan megvasarolhatd és akar hobbikertekben is hasznalhaté biostimulans.
Eredményei alapjan mit javasol, mikor érdemes a kitozannal permetezni annak érdekében,
hogy a névényben a legerésebb védekezési valaszt érjilk el?

2/ A hormokezelések soran a kezeldszert folyadékkultoraban adtak a névényhez. Vajon a
gyckéren keresztil felszivott hormonok milyen ardnyban, mennyiségben jutnak el a
levelekbe? Van-e, lehet-e jelentésége annak, hogy az adott hormon szintje a gyokéren és a
szallitészoveteken keresztil, vagy egy biostresszor patogén tamadasa miatt kézvetlenil a
levélben indukalodik?

3/ A dolgozatban &sszefoglalt kisérletek sordn csupan kézvetetten vizsgalta a névény
védekezesi folyamatait. Hogyan lehetne vizsgalni azt, hogy az adott kezelések valdban
befolyasoljak-e a névény biotikus, vagy abiotikus stresszekkel szembeni védekezését, és
hogy erre vajon van-e hatasa annak, hogy a kezelés a fotoperiddus mely szakaszan torténik?

4/ A kezelesek hatasara torténd valtozasok nyomon kovetésére enzimaktivitas-méréseket és
kivalasztott gének expresszidjat vizsgaltak. Tervezik-e nagyobb’ ateresztoképesséql
genomikai (nagy-ateresztéképességl szekvendlds) és metabolomikai mérésekkel tovabb
vizsgalni ezeket a kérdéseket? Mit gondol, érdemes lenne-e az RNS-interferencia folyamatok
(miRNS-regulacio) valtozasat is vizsgalni?

Mivel az 0j tudomanyos eredmények atfogalmazasat javaslom és kérem, ezek elfogadasardl
a valaszok ismeretében a nyilvanos vita el8tt, vagy azon szeretnék majd nyilatkozni.

A jeldltet és a munkajat alkalmasnak tartom a cim megszerzéséhez, a doktori értekezés
nyilvanos védésének kitlzését javaslom. Sikeres védés esetén pedig a legmesszebbmenden
tamogatom szamara az MTA doktori cim odaitélését.
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