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Rºvid²t®sek jegyz®ke  

ABA   Abszcizinsav 

AC   Ailsa Craig paradicsom fajta 

ACC   1-aminocikloprop§n-1-karbonsav 

ACS   ACC szint§z (EC 4.4.1.14) 

ACO   ACC oxid§z (EC 1.14.17.4) 

ACCD   ACC deamin§z (EC. 4.1.99.4) 
AN   Nett· CO2 asszimil§ci· 

ASC   Aszkorb§t (reduk§lt) 

ARGOS  AUXIN REGULATED GENE INVOLVED IN ORGAN SIZE,  

az ETR receptorok lebont§s§ban szerepet j§tsz· protein 

APX   Aszkorb§t-peroxid§z (EC 1.11.1.11) 

CBC   Calvin-Benson ciklus 

CDPK   Ciklin-f¿ggŖ protein kin§z 

CET   Ciklikus elektrontranszport 

CTR1   CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE, Ser/Thre kin§z  

Cu/ZnSOD  R®z/cink-szuperoxid-dizmut§z 

DAF-2DA  4,5- diaminofluoreszcein-diacet§t 

EIN2   ETHYLENE INSENSITIVE2, etil®n jel§tviteli komponens 

EIN3/EIL1-4  ETHYLENE INSENSITIVE3/EIN3 LIKE) transzkripci·s faktorok  

EL   Ionkiereszt®s (electrolyte leakage) 

EOL1/2  E3 lig§z 

ER   Endoplazmatikus retikulum 

ERF   ETHYLENE RESPONSE FACTOR, transzkripci·s faktor csal§d 

ET   Etil®n 

ETO1   ETHYLENE OVERPRODUCER1 E3 lig§z 

ETR   ETHYLENE RESPONSE1, etil®n receptor 

FeSOD  Vas-szuperoxid-dizmut§z 

FT   Friss tºmeg 

GACC   ɔ-glutamil- ACC 

GPX   Glutation peroxid§z 

GSNO   S-nitrozoglutation 

gsw   Szt·makonduktancia 

H2DCFDA  2ô,7ô-dikloro-dihidro-fluoreszcein-diacet§t 

ISR   Induk§lt szisztemikus rezisztencia 

J-ACC   Jazmonil-ACC 

KAT    Katal§z (EC 1.11.1.6) 

Kl a ®s b  Klorofill  a ®s b 

Kar   Karotinoid 

LET   Line§ris elektrontranszport 

LHC   F®nybegyŤjtŖ komplex 

LHT1   LYSINE HISTIDINE TRANSPORTER1 

MAPK   Mitog®n-aktiv§lt protein kin§z 

MACC  Malonil-ACC 

MDA   Malondialdehid 

MES/KCl  2-(N-morfolin)-et§nszulfonsav/k§lium-klorid 

MnSOD  Mang§n-szuperoxid-dizmut§z 

MT   Micro-Tom paradicsom fajta 

MTA   Metiltioadenozin 
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NADPH-oxid§z Nikotinamid-dinukleotid-foszf§t oxid§z (plazmamembr§n kºtºtt) 

NBT   Nitrotetraz·lium-k®k 

NO   Nitrog®n-monoxid 

NOA1   NITRIC OXIDE-ASSOCIATED 1 (NOA1) NO produkci· 

NOS   Nitrog®n-oxid synthase 

NOX   Plazmamembr§n kºtºtt NADPH-oxid§z 

NR   NEVER RIPE paradicsom vad t²pus 

Nr   Never-ripe (etil®n receptor) paradicsom mut§ns 

PA   Foszfatidsav 

PAGE   Poliakrilamid-g®lelektrofor®zis 

PCD   Programozott sejthal§l (Programmed Cell Death) 

PP2A; PP2C  Protein foszfat§z 2A ®s 2C 

PK   Protein kin§zok 

PM   Plazmamembr§n 

PMSF   Fenil-metil-szulfonil-fluorid 

POD   Gvajakol-peroxid§z (EC 1.111.7) 

PRXR Peroxiredoxin 

PSI Az elsŖ fotok®miai rendszer 

PSII A m§sodik fotok®miai rendszer 

PVPP   Polivinil-polipirrolidon 

qL   PSII reakci·centrumok nyitott frakci·ja f®nyadapt§lt levelekben 

qRT-PCR  Kvantitat²v val·s idejŤ polimer§z l§ncreakci· 

RAN1   R®z transzporter 

RBOH RESPIRATORY BURST OXIDASE HOMOLOGUE, NADPH 

oxid§zok 

RIN   RIN (RIPENING-INHIBITOR), transzkripci·s faktor 

ROF   Reakt²v oxig®nform§k (Reactive oxygen forms) 

RNF   Reakt²v nitrog®nform§k (Reactive nitrogen forms) 

RVT   Relat²v v²ztartalom 

RuBisCO  Ribul·z-1,5-biszfoszf§t karboxil§z-oxigen§z 

SAM   S-adenozil-L-metionin 

Sl   Solanum lycopersicum 

SNP   N§trium-nitroprusszid (NO gener§tor) 

SNAP   S-nitrozo-N-acetil-DL-penicillinamin (NO gener§tor) 

SOD   Szuperoxid-dizmut§z (EC 1.15.1.1) 

SZT   Sz§raz tºmeg 

TAGL1  TOMATO AGAMOUS-LIKE1, transzkripci·s faktor 

TCA   Trikl·recetsav (Trichloroacetic acid) 

XBAT32  E3 lig§z 

Y(II)    A PSII effekt²v kvantumhasznos²t§sa 

Y(I)    A PSI fotok®miai kvantumhat§sfoka 

Y(NA)  A PSI akceptor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem fotok®miai kiolt§s 

kvantumhat§sfoka 

Y(ND) A PSI donor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem fotok®miai kiolt§s 

kvantumhat§sfoka 

Y(NO)   Szab§lyozatlan nem fotok®miai energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka 

Y(NPQ)  Szab§lyozott nem fotok®miai energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka 

ɣw    V²zpotenci§l  
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1. Bevezet®s 

A g§z halmaz§llapot¼ nºv®nyi hormon, az etil®n (ET) fontos szereppel b²r a nºv®nyi 

®letfolyamatok szab§lyoz§s§ban, mint p®ld§ul a fotoszint®zis vagy a reakt²v oxig®n- valamint 

nitrog®nform§k akkumul§ci·ja, tov§bb§ kiemelt r®sztvevŖje az abiotikus stresszre adott 

nºv®nyi v§laszok kialak²t§s§nak. Az exog®n forr§sb·l sz§rmaz· ET-t sz§mos tanulm§ny sor§n 

haszn§lt§k a hormon hat§sainak felt®rk®pez®s®re. Ugyanakkor a term®szetes kºr¿lm®nyek 

kºzºtt, a gyºk®rz·n§ban is jelenl®vŖ ET prekurzornak, az 1-aminocikloprop§n-1-karbonsavnak 

(ACC) hat§s§t eddig relat²ve keveset vizsg§lt§k. Ennek kºvetkezt®ben az exog®n ACC 

koncentr§ci·- ®s idŖ f¿ggv®ny®ben kifejtett befoly§sa a nºv®nyekre, k¿lºnºsen a 

fotoszint®zisre ®s az eml²tett reakt²v molekul§k akkumul§ci·j§ra nagyr®szt ismeretlen. A 

nºv®nyek aktu§lis ET-®rz®kenys®ge, vagy ET produkci·j§nak alakul§sa (ºsszefoglalva: ET 

st§tusza), fontos lehet az abiotikus stressz akklimatiz§ci· sor§n, k¿lºnºs tekintettel a stresszor 

megjelen®se elŖtti §llapotokra. Mindezek t¿kr®ben kiemelten fontos az exog®n ACC 

gyºk®rz·na-b®li jelenl®te §ltal kiv§ltott olyan hat§sok azonos²t§sa, mely az ut·lag jelentkezŖ, 

kedvezŖtlen kºrnyezeti faktorok megjelen®se eset®n befoly§solhatj§k a stresszv§laszt. 

A talaj vagy az ºntºzŖv²z magas s·tartalma ®s az §ltala a nºv®nyekben kiv§ltott 

stresszhat§s (s·stressz) a Fºld¿nk v§ltoz· kl²m§j§ban egyre nagyobb jelentŖs®gŤv® v§lik a 

mezŖgazdas§gi nºv®nytermeszt®sben. Ez®rt a nºv®nyek s·stressz-v§laszainak fiziol·giai ®s 

molekul§ris szintŤ felder²t®se alapvetŖ sz¿ks®gess®get jelez. Az ET szerepe jelentŖs e 

folyamatok szab§lyoz§s§ban, ugyanakkor hat§s§t nagyr®szt hossz¼t§v¼ s·stressz sor§n 

vizsg§lt§k, holott a stressz akklimatiz§ci· korai idŖszak§ban ï az ·r§kt·l n®h§ny napig ï tºrt®nŖ 

esem®nyek nagyban befoly§solj§k a nºv®ny k®sŖbbi sors§t. Ezen t¼lmenŖen, a reakt²v oxig®n- 

(ROF) ®s nitrog®nform§k (RNF) akkumul§ci·j§nak kapcsolata a nºv®ny ET st§tusz§val 

rºvidt§v¼ s·kezel®sek sor§n alig ismert. Ugyanez elmondhat· a fotoszint®zis eset®ben is, 

k¿lºnºsen az I-es fotok®miai rendszer aktivit§sa tekintet®ben. Mindezeknek megfelelŖen, 

k²s®rleteink sor§n k®tf®le megkºzel²t®st alkalmaztunk. Vizsg§ltuk a paradicsomnºv®nyek 

gyºk®rz·n§j§ban megemelt ACC koncentr§ci·k hossz¼t§v¼ hat§s§t a fotoszint®zisre ®s m§s 

kapcsol·d· folyamatra (v²zh§ztart§s, ionakkumul§ci·, ROF ®s RNF felhalmoz·d§s) 

stresszmentes kºr¿lm®nyek kºzºtt. A m§sodik megkºzel²t®sben exog®n ACC (elŖ)kezel®ssel, 

®s az ET receptor mut§ci·val befoly§solt k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ nºv®nyeket kezelt¿nk 

szublet§lis (nºveked®sg§tl·, de toler§lhat·), 100 mM-os ®s a let§lis, 250 mM-os NaCl 

koncentr§ci·kkal ®s vizsg§ltuk a fenti param®terek, valamint az oxidat²v stresszt meghat§roz· 

legfontosabb enzimek expresszi·j§nak ®s aktivit§s§nak v§ltoz§s§t.  
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2. Irodalmi §ttekint®s 

2.1 Az etil®n jelentŖs®ge a nºv®nyekben 

A g§z halmaz§llapot¼ nºv®nyi hormon, az etil®n (ET) a nºv®nyi ®letfolyamatok alapvetŖ 

szab§lyoz· molekul§ja. Az ET nºv®nyekre gyakorolt hat§s§nak felfedez®sekor figyelt®k meg 

az ¼n. h§rmas-v§laszt, az ET induk§lta §ltal§nos morfol·giai v§laszreakci·t etiol§lt bors· 

cs²ranºv®nyekben, ennek jegyei a hosszir§ny¼ sz§rmegny¼l§s g§tl§sa, az epikotil oldalir§ny¼ 

kiterjed®se ®s a norm§lis geotropikus v§lasz hi§nya [1]. Az az·ta vil§goss§ v§lt, hogy az ET a 

nºv®nyi nºveked®st ®s fejlŖd®st koncentr§ci·t·l f¿ggŖen g§tl·, illetve serkentŖ faktork®nt is 

befoly§solhatja [2]. A gy¿mºlcs®r®st elŖseg²tŖ hat§sa mellett fontos r®sztvevŖje a nºv®nyi 

programozott sejthal§l (PCD) kialak²t§s§nak ®s szab§lyozza a nºv®nyi szºvetek ºreged®si 

folyamat§t, a szeneszcenci§t is [3]. A PCD genetikailag kontroll§lt folyamat ®s kiemelt szerepe 

van nºv®nyek ®let®ben, bele®rtve a stresszv§laszokat is [4]. Az ET kiemelt r®sztvevŖje mind a 

biotikus- [5, 6] illetve az abiotikus nºv®nyi stresszv§laszoknak. Sz§mos abiotikus kºrnyezeti 

stresszor, mint a sz§razs§g, a magas s·koncentr§ci· stb. befoly§solja a nºv®nyi szºvetek ET-

termel®s®t [7]. Az alacsony endog®n ET szintek kºzel optim§lis kºr¿lm®nyek kºzºtt 

val·sz²nŤleg csup§n enyhe hat§ssal lehetnek nºv®nyek nºveked®s®re, mivel sz§mos faj ET-

szenzit²v ®s ET-inszenzit²v genot²pusai ºsszehasonl²that· ¿temmel fejlŖdnek az eml²tett 

kºrnyezeti adotts§gok mellett. Ugyanakkor, amikor a kºr¿lm®nyek kev®sb® optim§lisak, a j·l 

mŤkºdŖ ET jel§tvitel alapvetŖ lehet a nºveked®s fenntart§s§hoz [2]. B§r §ltal§nos az a 

koncepci·, hogy az alacsony szºveti ET tartalom serkenti, m²g a magas g§tolja a nºv®nyi 

nºveked®st, fontos szem elŖtt tartani, hogy a nºv®nyfajok kºzºtt jelentŖs k¿lºnbs®gek lehetnek 

a serkentŖ/g§tl· koncentr§ci·k kºzºtt, tov§bb§ egyes termesztett nºv®nyfajt§k is 

k¿lºnbºzhetnek ET-®rz®kenys®g¿kben, ²gy a hormonra adott v§laszreakci·ikban is [2, 8]. Az 

ET nºv®nyekre gyakorolt hat§sa nagyban f¿gg azok kor§t·l ®s §llapot§t·l, ugyan¼gy, mint az 

esetleges stresszhat§sok t²pus§t·l, intenzit§s§t·l ®s idŖtartalm§t·l is [2]. 

2.1.1. Az etil®n bioszint®zise ®s jel§tvitele ï az §ltal§nos modellek ®s a paradicsomban 

megfigyelhetŖ saj§toss§gok 

Az ºsszes nºv®nyi szerv k®pes az ET bioszint®zis®re, a r®sztvevŖ kulcsenzimek szºveti 

megoszl§sa azonban elt®rŖ lehet [9]. Az ET bioszint®zis®nek az §ltal§nos modell szerinti 

folyamatrendszer®t ®s szab§lyoz§s§t, kieg®sz²tve n®h§ny paradicsomban le²rt elemmel az 1. 

§bra foglalja ºssze. Az ET k®pzŖd®s kezdŖ l®p®se a metionin aktiv§l§sa S-adenozil-metioninn§ 

(SAM) tºrt®nŖ §talak²t§sa sor§n a SAM-szintet§z enzim §ltal (1. §bra).  
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1. §bra Az ET bioszint®zis®nek ®s szab§lyoz§s§nak §ltal§nos modellje, kieg®sz²tve n®h§ny paradicsom-specifikus elemmel [10-15]. 

PK: proteinkin§zok; PH: protein foszfat§zok; TF: transzkripci·s faktorok; MACC: malonil-ACC; GACC: ɔ-glutamil-ACC; JA-ACC: 

jazmonoil-ACC. 

Az ACC-szint§z (ACS) §ltal kataliz§lt reakci·ban k®pzŖdik az ET kºzvetlen prekurzora, 

az 1-aminocikloprop§n-1-karbonsav (ACC). E folyamat mell®kterm®ke az 5ô-metiltioadenozin 

(MTA), mely a Yang-ciklusba bel®pve v®gsŖ soron ¼jra metioninn§ alakul, ami egy k®n-

megtart· mechanizmus. Paradicsomban legal§bb nyolc ACS g®n tal§lhat·. Kin§z-foszforil§ci·s 

helyeik alapj§n h§rom csoportba sorolhat·k, az 1-es csoport (SlACS1a, SlACS1b, SlACS2, 

SlACS6) mitog®n aktiv§lt- (MAPK) ®s ciklin-f¿ggŖ protein kin§zok (CDPK) §ltal 

foszforil§lhat· helyekkel is rendelkezik, a 2-es csoportban (SlACS3, SlACS7, SlACS8) csak 

CDPK helyek fordulnak elŖ, m²g a 3-as csoportban (SlACS4) nem tal§lhat·ak az eml²tett 

kin§zok sz§m§ra foszforil§ci·s pontok [11]. Az ACS kataliz§lt ACC k®pzŖd®s az ET 

bioszint®zis fŖ sebess®g-limit§l· l®p®se. A szab§lyoz§s egyr®szt az ACS g®nek 

transzkripci·j§nak szintj®n tºrt®nik, melyek csak induk§l· faktorok jelenl®t®ben 

expressz§l·dnak, m§sr®szt az enzim stabilit§s§nak poszttranszl§ci·s kontrollj§t·l f¿gg (1. 

§bra), amit az enzim f®l ®letidej®t megnºvelŖ foszforil§ci· is szab§lyoz.  

A multig®n csal§dok §ltal k·dolt ACS expresszi·j§t sz§mos k¿lsŖ ®s belsŖ kºrnyezeti 

t®nyezŖ szab§lyozza, mint p®ld§ul a hormon§lis faktorok (auxinok, citokininek, 

brasszinoszteroidok), ontogenetikus szign§lok, mechanikai, k®miai ®s fizikai stimulusok, 

valamint a nºv®nyi patog®nek. Alacsony ET szint mellett, norm§l kºr¿lm®nyek kºzºtt az ACS 

ubiquitin-f¿ggŖ leboml§sa fontos poszttranszl§ci·s regul§tor szereppel b²r. A sz·ban forg· 

folyamat az E3 lig§zok §ltal kataliz§lt, mint p®ld§ul az ETO1, EOL1/2 (ETHYLENE 

OVERPRODUCER 1; ETO1 LIKE -1/2), melyek ritka kiv®tellel az ACS C-termin§lis 
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dom®nj®vel l®pnek kapcsolatba. Minden izoenzimnek megvan a maga E3 lig§z partnere, 

melyeken k²v¿l MAPK-ok, CDPK-ok, foszfat§zok, illetve bizonyos transzkripci·s faktorok ï 

p®ld§ul paradicsomban a RIN (RIPENING-INHIBITOR) vagy a TAGL1 (TOMATO 

AGAMOUS-LIKE1) ï is kºzvet²thetik a kºrnyezeti ingereket, illetve az ET §ltal kiv§ltott 

visszacsatol§si szign§lt is az ACS fel® (1. §bra) [15]. A vegetat²v nºveked®s sor§n, az ET 

bioszint®zist egy ET §ltali autoinhibitor rendszer szab§lyozza (I-es §llapot), azonban, amikor 

tºbb ET sz¿ks®geltetik ï pl. szeneszcencia vagy a gy¿mºlcs®r®s sor§n ï saj§t k®pzŖd®s®t az ET 

egy pozit²v visszacsatol§si kºrben serkenti (II -es §llapot) [11].  

A kºzvetlen ET felszabadul§s az ACC oxid§ci·j§nak az eredm®nye, melyet az ACC-

oxid§z (ACO) enzim v®gez. JelentŖsen megemelkedett ET k®pzŖd®s mellett az ACO v§lik az 

ET bioszint®zis kulcs-szab§lyoz·j§v§. Az ACO izoenzimeket k·dol· multig®n csal§d 

expresszi·j§t maga az ET szab§lyozza transzkripcion§lis szinten, illetve poszttranszl§ci·s 

befoly§sol§suk is felt®telezett in silico anal²zis alapj§n [15]. Paradicsomban eddig ºt ACO 

izoenzimet ²rtak le (SlACO1-5), melyek g®njeiben egyedi 5ô ®s 3ô nem transzl§l·d· r®gi·k 

tal§lhat·ak, azonban mindegyik¿k transzkripcion§lisan akt²v [14]. A szabad ACC pool 

mennyis®g®t a szºvetekben az ACC konjug§tumok (malonil-, ɔ-glutamil-, ®s jazmonoil-ACC) 

k®pzŖd®se is befoly§solja [15]. Az ACC lebont§sa a nºv®nyekben az ACC-deamin§z (ACD) 

§ltal is lehets®ges, ami szint®n szab§lyozhatja az el®rhetŖ ACC, ®s v®gsŖ soron az ET 

mennyis®g®t [12]. Hab§r a nºv®nyi szºvetekben az ET metatabolizmus megval·sulhat a 

hormon CO2-d§ oxid§l§s§val, illetve az ET-oxid vagy ET-glikol konjug§tumok k®pzŖd®se 

r®v®n, valamint az ut·bbi gl¿k·zzal val· kapcsol·d§sa is az ET boml§sterm®kek kºz® sorolhat· 

[10], a hormon legtºbbszºr csup§n diff¼zi·val t§vozik a k¿lsŖ kºrnyezetbe [15]. Az ET 

diff¼zi·val halad sejtrŖl sejtre is, azonban t§volabbi ET v§laszok kialak²t§sa is lehets®ges az 

ACC gyºk®r-hajt§s vagy ford²tott ir§ny¼ transzportja §ltal [16]. Az ACC sz§ll²t§s§t 

felt®telezhetŖen a nempol§ris aminosavak transzporterei v®gzik, mint p®ld§ul a LHT1 

(LYSINE HISTIDINE TRANSPORTER1) l¼dfŤben [17]. 

Az ET jel§tvitel §ltal§nos modellj®nek a paradicsomra jellemzŖ komponensekkel 

kieg®sz²tett folyamat§t a 2. §bra foglalja ºssze. Az ET percepci·®rt felelŖs receptorok nagy 

hasonl·s§got mutatnak a bakteri§lis k®t-komponensŤ szab§lyoz· rendszerekkel. Ezek az 

integr§lt, homo ®s heterodimert form§l· membr§nfeh®rj®k az endoplazmatikus retikulumban 

(ER) ï ill. feltehetŖleg a Golgi appar§tusban ï lokaliz§ltak ®s ET hi§ny§ban a szignaliz§ci· 

negat²v szab§lyoz·i [18, 19]. Preferenci§lis vagy v®letlen m·don kialak²tott klaszterben 

funkcion§lnak ®s egy¿ttmŤkºdve kontroll§lj§k a szignaliz§ci·t [20]. H§rom fŖ dom®nj¿k a 

szenzor, a kin§z ®s a v§laszregul§tor dom®n. Az N termin§lison elhelyezkedŖ szenzor dom®n a 
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felelŖs az ET-®rz®kel®s®rt, a dimeriz§ci·®rt ®s az RTE1 kofaktor kºtŖd®s®rt. Az itt tºrt®nŖ 

mut§ci·k k®ptelenn® teszik a receptort az ET kºt®sre, mely ET-inszenzit²v fenot²pust 

eredm®nyez [21]. A kin§z dom®n kataliz§lja a hisztidin csoport adenozin-trifoszf§t (ATP)-

f¿ggŖ autofoszforil§ci·j§t. A hisztidinhez kapcsolt foszf§t csoportnak a v§laszregul§tor dom®n 

aszparaginsav csoportj§ra tºrt®nŖ §tvitele a r®gi· aktiv§l§s§t eredm®nyezi. Paradicsomban 

jelenleg h®t ET receptort ²rtak le, ezek az SlETR1, -2, -4, -5, -6, -7 ®s a NEVER RIPE (NR) 

[18, 21]. A hetedik receptor, az SlETR7 l®tez®s®t a kºzelm¼ltban valid§lt§k filogenetikus 

anal²zis seg²ts®g®vel [23]. Az SlETR3-ra tºrt®neti okokb·l NR-k®nt hivatkoznak a 

szakirodalomban [24]. H§rom ET receptor, az SlETR1, -2 ®s a NR az I-es receptor alcsal§dba 

tartozik, mivel rendelkeznek j·l konzerv§lt hisztidin-kin§z (His-kin§z) dom®nnel. A m§sik 

n®gy receptor (SlETR4-SlETR7) a II-es alcsal§dba soroland·, mivel egyes, a His-kin§z 

aktivit§shoz sz¿ks®ges alkot·elemeik hi§nyoznak, ennek ellen®re azonban r®szt vesznek a 

jel§tvitelben [23]. A paradicsom ET receptorok a legtºbb szºvetben expressz§l·dnak, azonban 

kifejezŖd®si mint§zatuk a fejlŖd®si §llapot, illetve k¿lºnf®le kºrnyezeti stimulusok f¿ggv®nye. 

[18]. Kºz¿l¿k kettŖ, az SlETR1 ®s az SlETR2 konstans m·don expressz§l·dik a nºv®nyi 

szºvetekben az egyedfejlŖd®s sor§n. Az SlETR4 g®n kifejezŖd®se fel¿lszab§lyoz·dik a 

gy¿mºlcs®r®s, a szeneszcencia ®s a lev®lhull§s sor§n, m²g az SlETR5 a gy¿mºlcsben ®s a 

vir§gban expressz§l·dik, illetve patog®n fertŖz®s sor§n is aktiv§l·dik [22]. 

A Nr egy domin§ns mut§ci· a g®n N-termin§lis r®gi·j§n, ami befejezetlen ®s k®sleltetett 

®r®si fenot²pust ®s narancss§rga sz²nŤ, csek®ly m®rt®kben puhult paradicsomgy¿mºlcsºket 

eredm®nyez, a receptor ET kºt®s®nek s®r¿l®se miatt [25]. A Nr expresszi·ja megfigyelhetŖ a 

gy¿mºlcs perikarpium§ban [26], azonban a paradicsomr¿gy ®s -lev®l szºveteiben is [27]. A 

vegetat²v szervekben is akt²v Nr mut§ci· ET inszenzivit§st v§lt ki az ºsszes vizsg§lt szºvetben. 

M²g a term®sben a mut§ci· domin§ns jellegŤ, vagyis a term®s®r®s az Nr/nr heterozig·t§kn§l is 

elmarad, a vegetat²v szºvetekben a g®n szemidomin§ns jellemzŖkkel rendelkezik. A 

homozig·ta domin§ns Nr/Nr mut§nsok csaknem teljesen ®rz®ketlenek az ET-re a h§rmas-v§lasz 

pr·ba sor§n, a petiolumok epinaszti§s v§lasz§ban, a vir§gok szeneszcenci§j§ban ®s 

lehull§s§ban. Ezzel szemben a Nr mut§ci·ra heterozig·ta nºv®nyek (Nr/nr) csºkkent 

intenzit§s¼ h§rmas-v§laszt mutatnak exog®n ACC jelenl®t®ben. A Nr mut§nsokban a lev®l 

szeneszcenci§j§nak k®sleltet®s®t is megfigyelt®k [28]. 
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2. §bra Az ET jel§tvitel®nek ®s szab§lyoz§s§nak egyszerŤs²tett modellje, kieg®sz²tve n®h§ny paradicsom specifikus elemmel. A 

line§ris ¼tvonalat a szimpla vonalak jelzik; a feh®rj®k stabilit§s§nak poszttranszl§ci·s szab§lyoz§s§t a vastag, szaggatott vonalak 

mutatj§k; a visszacsatol§si hurkokat a szimpla, szaggatott vonalak indik§lj§k; a k®rdŖjelek potenci§lis szab§lyoz§si interakci·kat 

felt®teleznek [3, 15, 18, 20, 22, 23, 26, 27, 29, 30-35]. 

Mindazon§ltal, a Solanum lycopersicum cv. Ailsa Craig h§tt®rŤ Nr/Nr mut§nsok, 

rendelkeznek egy jelentŖsen csºkkent, rezidu§lis, exog®n ET-®rz®kenys®ggel a h§rmas-v§lasz 

tesztben. A hipokotiljaik megny¼l§sa az exog®n ET 1 ppm-es koncentr§ci·ra jelentŖsen 

csºkkent m®rt®kben, de reag§l, azonban 1000 ppm ET hat§s§ra is csup§n a vad t²pus¼ (VT) 

v§lasz tºred®k®t mutatja. Tov§bb§, a Nr/Nr mut§ns gyºkerek megny¼l§sa csaknem teljesen 

inszenzit²v az ET-re. A S. lycopersicum cv. Ailsa Craig h§tt®rŤ Nr/Nr mut§ci· nagym®rt®kŤ 

csºkken®st okoz az ET-®rz®kel®sben ®s a fennmarad·, rezidu§lis szenzitivit§s a fiziol·giailag 

relev§ns ET koncentr§ci·k eset®ben margin§lisnak tekinthetŖ [36].  

Az ET a receptorok h§rom transzmembr§n dom®nj®hez kºtŖdik r®z kofaktor 

jelenl®t®ben. A r®z(I) ion a Golgiba a RAN1 r®z-transzporter kºzremŤkºd®s®vel jut be, majd 

az ET receptorfeh®rje ®r®se sor§n kºtŖdik az apoproteinhez [37, 38]. Az RTE1 (REVERSION 
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TO ETHYLENE SENSITIVITY1) membr§nfeh®rje t¼ltermeltet®se stabiliz§lja az ETR1 

receptort l¼dfŤben ®s az eg®sz nºv®nyre kiterjedŖ ET inszenzivit§st v§lt ki, ak§r magas ET 

koncentr§ci· jelenl®t®ben is. Paradicsomban fellelhetŖ homol·gja, a GR (GREEN RIPE) 

feh®rje viszont a gy¿mºlcs®r®st k®slelteti [20]. 

A soron kºvetkezŖ szignaliz§ci·s komponens, az ugyancsak negat²v szab§lyoz·, Raf-

szerŤ szerin/treonin kin§z, a CTR (CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE), melybŖl 

paradicsomban, ellent®tben a l¼dfŤvel, tºbb homol·g is vehet r®szt az ET jel§tvitelben [31]. 

£lesztŖ k®t-hibrid rendszerben interakci·t mutattak ki az SlCTR1-es, 3-mas ®s 4-es izoform§k 

®s az I-es csal§dba tartoz· paradicsom ET receptorok kºzºtt, tov§bb§ hagyma epidermiszben 

koexpressz§lt NR receptor ®s a felsorolt SlCTR izoform§k kºzºtt is in vivo [30], m²g az SlCTR2 

csak az SlETR1 ®s -2 receptorokkal hat kºlcsºn, b§r ennek in vivo szerep®t m®g nem tiszt§zt§k. 

Az SlCTR3 teljesen komplement§lta az l¼dfŤ ctr1-8 mut§ci·t, m²g az SlCTR1 ®s SlCTR4 csak 

r®szben. Az SlCTR1 expresszi· gyorsan v§laszol az exog®n ET jelenl®t®re, m²g az SlCTR2, -3, 

-4 ®s az ut·bbi splice vari§nsainak (SlCTR4sv1 ®s -2) mRNS szintjei nem v§ltoztak 

szignifik§nsan [39]. A CTR-szerŤ feh®rj®k C-termin§lis dom®nj®nek szekvenci§ja nagym®rt®kŤ 

homol·gi§t mutat a l¼dfŤben megtal§lhat· ortol·gjukkal, m²g N-termin§lis r®gi·juk kev®sb® 

hasonl· (<50%) az AtCTR1 szekvenci§hoz, viszont az itt tal§lhat· CN-box konzerv§lt az ºsszes 

SlCTR t²pusban. Tov§bb§ a paradicsom CTR g®nek kifejezŖd®si mint§zata elt®rŖ, szemben a 

l¼dfŤben tal§lhat·, konstitut²van expressz§l·d· AtCTR1-gyel [31]. Az SlTPR1 

(TETRATRICOPEPTIDE REPEAT 1) felt®telezhetŖen kºtŖdik az SlETR1-hez ®s a NR-hoz, 

vagy a CTR-szerŤ feh®rj®k kºtŖd®s®vel interfer§l, illetve a receptorok lebont§s§t seg²ti [21]. 

ET hi§ny§ban a CTR foszforil§lja az EIN2 (ETHYLENE INSENSITIVE2) pozit²v 

szab§lyoz·, a Golgi membr§nhoz kºtºtt feh®rj®t. A paradicsomban le²rt EIN2 homol·g, az 

SlEIN2 expresszi·ja k¿lºnbºzŖ m®rt®kŤ az elt®rŖ fejlŖd®si st§diumokban a 

paradicsomlevelekben ®s gy¿mºlcsben [29]. A hormon receptorhoz kºtŖd®se g§tolja a CTR1-

t, ez®rt az EIN2 foszforil§latlan, C-termin§lis dom®nje lehasad, majd a sejtmagba 

transzlok§l·dik ®s aktiv§lja az EIN3/EIL (ETHYLENE INSENSITIVE3/EIN3 LIKE) 

transzkripci·s faktorokat, illetve az ET v§laszelemeket (ERF; ETHYLENE RESPONSE 

FACTOR) [40]. Az MPK3 ®s az MPK6 proteinkin§zok foszforil§c· ¼tj§n hatnak az EIN3 

stabilit§s§ra, tov§bb§ az EIN2 ®s EIN3/EIL feh®rj®k mennyis®ge ubiquitin§ci· ®s 

proteaszom§lis leboml§s ¼tj§n is szab§lyozott, elŖbbi az ETP1 ®s -2 (EIN2 TARGETING 

PROTEIN1, -2), ut·bbiak pedig az EBF1 ®s -2 (ETHYLENE BINDING F-BOX PROTEIN 1, 

-2) F-box feh®rj®k §ltal [15, 21]. Paradicsomban n®gy EIL g®nt izol§ltak, melyek az Sl-EIL1, 

Sl-EIL2, Sl-EIL3, Sl-EIL4 neveket kapt§k [32]. Az EIN3/EIL transzkripci·s faktorok 
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visszacsatol§ssal szab§lyozhatj§k a CTR1, RTE1 ®s az ET receptorokat k·dol· g®neket 

l¼dfŤben [15]. 

Az ERF-ek rendelkeznek egy 58-59 aminosavb·l §ll·, konzerv§lt AP2 (APETALA2) 

dom®nnel, melynek seg²ts®g®vel sz§mos cisz-hat· elemhez kºtŖdnek az ET-induk§lta g®nek 

prom·tereiben. Az ERF csal§d k®t alcsal§db·l tevŖdik ºssze, nevezetesen a CBF/DREB (C-

REPEAT BINDING FACTOR/DEHYDRATION RESPONSIVE ELEMENT BINDING 

FACTOR) alcsal§db·l, mely az etil®n v§laszg®nek DRE/CRT (DEHYDRATION 

RESPONSIVE ELEMENT/C-REPEAT) elemeihez kºtŖdnek, illetve az ET-induk§lt 

prom·terekben tal§lhat· GCC-boxokhoz kºtŖdŖ ERF-ek alcsal§dj§b·l. Paradicsomban 9 

tov§bbi alcsoportba rendszerezett, 77 ERF alcsal§dba tartoz· g®nt azonos²tottak, m²g a DREB 

alcsal§dba eddig 48 g®nt soroltak. A CBF/DREB alcsal§dban valin ®s glutaminsav tal§lhat· az 

AP2 dom®n 14-es ®s 19-es poz²ci·j§ban, m²g az alanin ®s az aszparaginsav konzerv§lt az ERF 

alcsal§d megfelelŖ poz²ci·iban [41]. Az ERF transzkripci·s faktorok rendszerezhetŖk a 

c®lg®nekre kifejtett g§tl·, vagy induk§l· hat§suk alapj§n is [42].  Zhang ®s munkat§rsai [13] 

kor§bban kimutatt§k, hogy az SlERF2 r®szt vesz a paradicsom ACS ®s ACO g®nek 

expresszi·j§nak kontrollj§ban (1. §bra). A SlERF.B3 paradicsom ERF k®pes szab§lyozni az 

ACS ®s ACO enzimek, valamint az SlETR6 receptor expresszi·j§t, tov§bb§ befoly§solja az 

elsŖdleges ET transzkripci·s faktorok (SlEIL) ®s sz§mos m§s ERF expresszi·j§t is (1. ®s 2. 

§bra), ami j· p®ld§ja az ET saj§t bioszint®zis®nek visszacsatol§sos szab§lyoz§s§ra, tov§bb§ az 

ERF-ek egym§st is szab§lyozhatj§k. Az ERF-ek felt®telezhetŖen egy olyan szab§lyoz· h§l·zat 

tagjai, melyben transzkripci·s faktorok versengenek a prom·terek®rt, hogy kontroll§lj§k az ET 

v§laszg®nek expresszi·j§t [32]. 

Az ET hat§s idŖben ®s t®rben szab§lyozott, csup§n ®rz®kenny® tett szºvetekben ®s 

sejtekben okoz v§ltoz§st [3]. A szºvetekben jelenl®vŖ receptorok mennyis®ge ®s az ET-

®rz®kenys®g kºzºtt ford²tott ar§nyoss§g §ll fent. Min®l tºbb ET receptor tal§lhat· az adott 

sejtben, ann§l tºbb ET sz¿ks®ges a jel§tviteli g§tl§s felold§s§hoz ®s ford²tva. Fontos 

megjegyezni tov§bb§, hogy a receptorok §ltali ET-kºt®s hossz¼ f®l®letidejŤ (tºbb mint 12 ·ra), 

²gy az Ăinaktiv§ltò receptor nagyon hossz¼ ideig ï vagy ak§r v®glegesen ï k®ptelen lesz 

elnyomni az ET-induk§lt g®neket [43]. Egyes hipot®zisek alapj§n, az ET-t kºtºtt receptor 

inaktiv§lja a klaszterben l®vŖ tºbbi receptort is, mely magyar§zhatja, hogy a nºv®nyek nagyon 

alacsony ET koncentr§ci·t is ®rz®kelnek. Azonban a szºvetek nagyon sz®les koncentr§ci·-

tartom§nyban k®pesek ®rz®kelni az ET-t, amit az eml²tett te·ria nem magyar§z. A klaszterb®li 

receptorok kºzti kooper§ci· meghat§rozza a jel erŖss®g®t. Az erŖs pozit²v egy¿ttmŤkºd®s erŖs 

ET receptor jel§tvitelt kºzvet²t, m²g a gyenge vagy negat²v kooper§ci· gyenge 
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szign§ltranszdukci·t eredm®nyez. Enn®l fogva, a v§ltozatos receptor csoportok a sejten bel¿l 

k®pesek egy gyeng®tŖl-erŖsig terjedŖ receptor szign§lgradienst l®trehozni, ²gy a nºv®ny sz®les 

ET koncentr§ci· tartom§nyra k®pes v§laszolni. A klaszter ºsszet®tel®nek megv§ltoztat§s§val ï 

melyet maga az ET is k®pes induk§lni ï az elfojtott konstitut²v ET v§lasz annak t¿kr®ben fog 

m·dosulni. A szºveti deszenzitiz§ci· egyik legfontosabb eleme a ligand-asszoci§lt receptorok 

lebont§sa, majd cser®je [20]. Az el®rz®ktelen²t®s folyamat§ban r®szt vehetnek az ARGOS 

(AUXIN REGULATED GENE INVOLVED IN ORGAN SIZE) g®ncsal§d tagjai (2. §bra), 

melyek ET hat§s§ra induk§l·dnak, ®s az ER-ban lokaliz§lt feh®rj®kk®nt szab§lyozz§k 

feltehetŖen a receptorokat ®s az EIN2 feh®rj®t [33]. Az SlETR1 miRNS-ek (mikro-RNS) §ltali 

szab§lyoz§s§t is kimutatt§k kor§bban, csak¼gy, mint az ET-induk§lt transzkripci·s faktorok 

eset®ben (2. §bra), mint p®ld§ul a MADs-box, F-box, AP2/EREBP vagy az AP2/ERF illetve 

sz§mos ERF g®n eset®ben [34]. Az ut·bb felsorolt transzkripci·s faktorok ®s g®nek tov§bbi, 

¼n. hossz¼-nem-k·dol· RNS-ek (lncRNS-ek) szab§lyoz§sa alatt is §llnak [35]. Az ET 

kºzvet²tette szab§lyoz§s k¿lºnbºzhet az elt®rŖ t²pus¼ abiotikus stresszfaktorok §ltal [44], 

melyek kºz¿l az ®rtekez®s t§rgy§t 2.2.3. alfejezetben jellemzett a s·stressz folyamatai k®pezik. 

2.1.2. Az etil®n szerepe a fotoszint®zis szab§lyoz§s§ban 

A fotoszint®zis alapvetŖ r®sztvevŖje a nºv®nyi ®letnek, hiszen tºbbek kºzºtt reduk§lt sz®nv§zat 

®s energi§t szolg§ltat a sz®nhidr§tok, aminosavak ®s m§sodlagos anyagcsereterm®kek 

szint®zis®hez ®s v®gsŖ soron a nºveked®shez, illetve a term®shozamhoz [45]. Az ET egyik 

legkev®sb® kutatott hat§sa, a fotoszint®zisre, illetve az azzal asszoci§lt elemekre gyakorolt 

szab§lyoz· szerepe [46]. Annak ®rdek®ben, hogy kºnnyebb legyen meg®rteni az ET szerep®t 

ebben a folyamatban, fontos feleleven²ten¿nk annak fontosabb l®p®seit ®s szab§lyoz· faktorait.  

A fotoszint®zis fŖbb l®p®seit a 3. ®s 4. §bra foglalja ºssze. A tilakoidok kapcsolt 

r®gi·iban tal§lhat· II-es fotok®miai rendszerben (PSII) a reakci·centrum P680 klorofill a 

molekul§ja egy elektronj§t az abszorbe§lt f®nyenergia seg²ts®g®vel §tadja az elsŖdleges 

elektronakceptor partner®nek, a feofitinnek (Phe) majd a kinon A-nak (QA), majd az elektron a 

v²z bont§s§b·l p·tl·dik. A sztr·matilakoidokban lokaliz§lt I-es fotok®miai rendszerben (PSI) a 

P700 reakci·centrum klorofill a speci§lis p§r ®s az A0 molekula kºzt megy v®gbe 

tºlt®ssz®tv§laszt§s. A P700+ kºzvetlen elektron donor molekul§ja a plasztocianin [45]. Ezt 

kºvetŖen, elektron§raml§s alakul ki a k®t fotok®miai rendszer, illetve a PSI ®s a termin§lis 

elektronakceptora, a NADP+ kºzºtt a line§ris elektrontranszport (LET) sor§n (4. §bra). 

A PSII-bŖl az elektronok a plasztokinon (PQ) pool-ba, majd a Citokr·m b6/f komplexbe 

jutnak, ahonnan a m§r eml²tett plasztocianin tov§bb²tja Ŗket a PSI-be. A PSI bŖl a ferredoxinra 

(Fd), majd a ferredoxin-NADP+-oxidoredukt§z (FNR) §ltal a NADP+-ra ker¿l az elektron, 
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melynek eredm®nyek®ppen NADPH k®pzŖdik (4. §bra). A folyamat sor§n transztilakoid H+ 

§raml§s ®s elektromos potenci§l gradiens (ȹpH ®s ȹE) is kialakul a tilakoid lumen ®s a 

kloroplasztisz sztr·ma kºzºtt, melyet az ATP-szint§z enzim ATP k®pz®sre haszn§l fel [45]. 

 
3. §bra A fotoszint®zis ®s n®h§ny kapcsol·d· folyamat [47-49]. 

A folyamat szerves r®sze a PSI kºr¿li ciklikus elektrontranszport (CET-PSI), mely 

optim§lis kºr¿lm®nyek kºzºtt is ï b§r nem domin§ns m®rt®kben ï hozz§j§rul a fotoszint®zis 

sor§n k®pzŖdºtt ATP mennyis®g®hez. A CET-PSI sor§n az elektronok a Fd-r·l a Citokr·m b6/f 

komplex kºzvet²t®s®vel PQ-pool-ba, majd a Citokr·m b6/f komplexen kereszt¿l ¼jra a PSI-be 

v§ndorolnak, mellyel hozz§j§rulnak a ȹpH kialakul§s§hoz nett· NADPH k®pzŖd®s n®lk¿l. 

Z§rvatermŖ nºv®nyekben eddig k®t CET-PSI ¼tvonalat ²rtak le, melyek kºz¿l a fŖbb a 

PGR5/PGRL1 (PROTON GRADIENT REGULATION5/PGR5-LIKE PHOTOSYNTHETIC 

PHENOTYPE 1) komplex §ltal medi§lt, m²g a m§sik kloroplasztisz NDH-f¿ggŖ ¼t (NADH 

DEHYDROGENASE-LIKE), mely szuperkomplexet alkot a PSI-el (4. §bra) [49]. 

A g§zcsereny²l§sokon kereszt¿l bejutott CO2 megkºt®se ®s redukci·ja a Calvin-Benson 

ciklus (CBC) sor§n, a kloroplasztisz sztr·m§ban tºrt®nik (4. §bra). C3-as nºv®nyekben a 
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Ribul·z-1,5-biszfoszf§t-karboxil§z-oxigen§z (RuBisCO) enzim kataliz§lja a ribul·z-1,5-

biszfoszf§t ®s a CO2 reakci·j§t, melyet egy redukci·s, majd regener§ci·s l®p®sek kºvetnek [48]. 

 
4. §bra A fotoszint®zis line§ris elektrontranszportja ®s a ROF k®pzŖd®s/kiolt§s fŖbb r®sztvevŖi. Cherepanov ®s mtsai. [45] §br§ja 

kieg®sz²tve Roach ®s Krieger-Liszkay [48] nyom§n. PQB: kinon B, A0: A P700 elsŖdleges elektronakceptora, A1: fillokinon, FX, FA, 

FB: vas-k®n klaszterek, AscH-: aszkorbinsav anion (teljesen reduk§lt §llapot), AscÅ-: monodehidroaszkorb§t. 

Mivel a f®nybegyŤjtŖ antenn§k hat®konys§ga el®g magas, a fotoszintetikus foton§ram-

sŤrŤs®g (PPFD) k¿lºnbºzŖ okokb·l t¼ll®pheti a fotoszintetikus kapacit§st ®s f®nyinduk§lt 

k§rosod§st, fotoinhib²ci·t okoz. Fontos megjegyezni, hogy a kedvezŖtlen kºrnyezeti 

kºr¿lm®nyek kºzºtt az alacsonyabb intenzit§s¼ f®ny is t¼ltel²theti a rendszert ®s a reakt²v 

oxig®n form§k (ROF) ï mint a szinglet-oxig®n (1O2), szuperoxid-gyºk anion O2
Å-, a hidrog®n 

peroxid (H2O2) vagy a hidroxil-gyºk (HOÅ) fokozott akkumul§ci·j§t eredm®nyezheti, melyek 

k§ros²thatj§k a tilakoidmembr§nokat ®s a fotok®miai rendszereket. A rendk²v¿l reakt²v 1O2 a 

PSII-ben lej§tsz·d·, tºlt®s-rekombin§ci·s reakci·k sor§n keletkezhet. A CET-PSI mellett egy 

m§sik alternat²v elektrontranszfer folyamat a pszeudo-ciklikus elektron-transzport (pszeudo-

CET), ahol az elektron a Fd-r·l a molekul§ris oxig®nre ker¿l ®s O2
Å- k®pzŖdik [49]. A PSI 

akceptor oldala a O2
Å- legfŖbb forr§sa a folyamatban. A H2O2 reakci·ja Cu+ vagy Fe2+ ionokkal 

a szint®n nagyon reakt²v HOÅ k®pzŖd®s®t eredm®nyezheti, tov§bb§ a Fe3+/Cu2+ visszaalakulhat 

Fe2+/Cu+ ionnn§ a O2
Å- §ltal. Kisebb mennyis®gben az elektrontranszport m§s pontjain is 

keletkezhetnek reakt²v molekul§k (4. §bra) [48]. 

A O2
Å--b·l, protonok felv®tel®vel a szuperoxid-dizmut§z (SOD, EC 1.15.1.1) enzim §ltal 

a kev®sb® reakt²v H2O2 jºn l®tre, melyet az aszkorb§t-peroxid§z (APX, EC 1.11.1.11) vagy 

peroxiredoxin (PRX, 1.11.1.15) enzimek alak²tanak v²zz®. Az antioxid§ns rendszer elfogyasztja 

a fotoszint®zis §ltal l®trehozott reduk§l· ekvivalenseket, a Fd-t ®s a NADPH-t az aszkorb§t 

regener§ci·j§hoz (4. §bra) [49]. A SOD izoenzimek kºz¿l jellemzŖen a Fe (Fe-SOD) vagy a 

Cu ®s Zn (Cu/Zn-SOD) kofaktorral rendelkezŖk vesznek r®szt a folyamatban. Az APX 

aszkorbinsavat ig®nyel, a PRX aktivit§s pedig a tioredoxinok ¼jra-reduk§l·d§s§t·l f¿gg. 
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Tov§bbi m§s antioxid§ns aktivit§s¼ enzimek ®s molekul§k is r®szt vesznek a fotoszint®zis-

kapcsolt ROF kiolt§s§ban. B§r a PSII sokkal sebezhetŖbbnek tŤnik a ROF okozta 

k§rosod§sokkal szemben, rendk²v¿l hat®kony jav²t· mechanizmusainak h§la a hat§s ï eg®szen 

addig, m²g a k§r m®rt®ke a kapacit§sukat t¼l nem haladja ï csup§n §tmeneti. A PSI ROF §ltali 

(legink§bb O2
Å-) k§rosod§sa, b§r kev®sb® gyakori, bekºvetkez®se eset®n tart·san kivonja a 

mŤkºd®s al·l ezt a fotok®miai rendszert, hiszen turnovere rendk²v¿l lass¼. A PSII ®rz®kenys®ge 

enn®lfogva fontos szab§lyoz· mechanizmusa az elektrontranszfer folyamatoknak [48]. Ezen 

t¼lmenŖen, az oxidat²v m·dos²t§sok hatnak a RuBisCO feh®rje mennyis®g®re is [50, 51]. 

Egy®b befoly§sol· elemek mellett az elektrontranszport gyorsan reag§l·, tal§n 

legjelentŖsebb szab§lyoz§s§t a nem-fotok®miai kiolt§sok (NPQ) kºz¿l ï nev®t a klorofill a 

fluoreszcencia nem fotok®miai ¼ton tºrt®nŖ kiolt§s§r·l kapta, bŖvebb magyar§zat Kalaji ®s 

munkat§rsai [52, 53] munk§iban ï a ȹpH-f¿ggŖ NPQ, a qE v®gzi (3. §bra). A lumensavanyod§s 

kºvetkezt®ben PsbS ®s az LhcSR3 feh®rj®k lumin§lis r®szei ®s a f®nybegyŤjtŖ komplexek 

proton§l·dnak, illetve aktiv§l·dik a xantofill-ciklus, mely zeaxantin k®pzŖd®s®vel j§r, ami a 

PsbS feh®rj®hez ï valamint az LHCII-hºz ®s egy®b LHC feh®rj®khez ï kºtŖdve k®pes kioltani 

a gerjesztett klorofillokat. ĉgy az excit§ci·s energia hŖ form§j§ban disszip§l·dik, mielŖtt el®rn® 

a reakci·centrumot [48, 54]. Tov§bbi qE mechanizmus az LHCII PSII-rŖl tºrt®nŖ lev§l§s§t 

kºvetŖ aggreg§l·d§sa, mely zeaxatin ®s csapd§zott protonokt·l f¿ggŖ m·don egy lassan 

relax§l·d· NPQ folyamat®rt felel [55]. A ȹpH-f¿ggŖ NPQ-nak fontos szab§lyoz·ja/induk§l·ja 

a CET-PSI, mivel nagyban hozz§j§rul a lumen savanyod§s§hoz. Tov§bb§, a lumin§lis pH 

csºkken®se lass²tja a Citokr·m b6/f komplex ®s a v²zbont· komplex aktivit§s§t, valamint a 

P680+ redukci·s kinetik§j§t. Fontos megfigyel®s volt, hogy pH 5,2 alatt a v²zbont· komplex 

reverzibilisen inaktiv§l·dik. Mindezek t¿kr®ben kºnnyen meg®rthetŖ, hogy m²g norm§l 

kºr¿lm®nyek kºzºtt a LET mŤkºd®se domin§l, kedvezŖtlen kºrnyezeti kºr¿lm®nyek kºzºtt ï 

a mikor a CO2 mennyis®ge vagy hasznos²t§si folyamata limit§lt ï nagyobb hangs¼lyt kapnak 

az alternat²v elektrontranszport folyamatok, mint a CET-PSI vagy a pszeudo-CET, hogy 

kifejthess®k szab§lyoz· funkci·ikat [48].  

A CBC-bŖl a sz®ndioxid-fix§ci·b·l sz§rmaz· tri·z-foszf§tok folyamatos elvon§sa is 

sz¿ks®ges, mely a kloroplasztikus kem®ny²tŖ rakt§roz§son kereszt¿l ®s/vagy a citoszolba 

tºrt®nŖ export§l§suk sor§n val·sul meg. Ez ut·bbi esetben szachar·z szintetiz§l·dik belŖl¿k, 

mellyel a nºv®ny a nem-fotoszintetiz§l· r®szeit t§pl§lja. Hat®kony szachar·z transzport 

sz¿ks®ges a sz®nhidr§tok felhaszn§l·helyekre tºrt®nŖ sz§ll²t§s§hoz, illetve a v§ltoz· kºrnyezeti 

t®nyezŖkre adott megfelelŖ v§laszok kialak²t§s§hoz a nºv®nyekben [56].  
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A fotorespir§ci· jelens®ge, mely a RuBisCO oxigen§z aktivit§s§nak az eredm®nye, a 

m§r megkºtºtt CO2-ot szabad²tja ¼jra fel, tov§bb§ ATP-t ®s reduk§l· ekvivalenseket fogyaszt. 

Maga a folyamat tºbb sejtszerv egy¿ttmŤkºd®s®t ig®nyli. Mivel elektronnyelŖ folyamat, 

megakad§lyozza az elektrontranszportl§nc t¼lreduk§l·d§s§t ®s ²gy a fotoinhib²ci·t, mely 

k¿lºnºsen stressz sor§n jelentŖs [57]. A peroxisz·m§ban lej§tsz·d· l®p®seken k²v¿l ï ahol 

intenz²v H2O2 produkci· megy v®gbe a reakci·k sor§n ï a fotorespir§ci· a kloroplasztisz ®s a 

mitokondrium ROF st§tusz§t is szab§lyozza [58].  

ElsŖk®nt fºldimogyor· (Arachis hypogaea) levelekben figyelt®k meg, hogy az exog®n 

ET g§z g§tolja a fotoszint®zist, azonban fontos megjegyezni, hogy a tºbbf®le koncentr§ci·val 

tºrt®nŖ, k®t·r§s kezel®sek sor§n, 0,1 ÕL ET/L-es koncentr§ci· alatt ez a jelens®g nem volt 

megfigyelhetŖ [59]. Ezzel szemben, Taylor ®s Gunderson [60] nem tapasztalt szignifik§ns CO2 

g§zcsere g§tl§st, illetve szt·makonduktancia v§ltoz§st 4 ·r§s, exog®n ET g§zzal kezelt 

paradicsomnºv®nyek eset®ben. Exog®n, 300 mg/L koncentr§ci·j¼ Ethephon ï egy ET-t 

gener§l· vegy¿let ï intakt paradicsomlevelekre permetez®se csak a CO2 asszimil§tumok 

szervek kºzºtti megoszl§s§t befoly§solta, a fotoszint®zist nem [61]. Egy®b munk§kat is 

ºsszefoglalva azt a kºvetkeztet®st vonhatjuk le, hogy az exog®n forr§sb·l sz§rmaz· ET ï 

legtºbbszºr g§z vagy Ethephon ï bizonyos fajokban g§tolja, m§sokban nem befoly§solja a 

fotoszintetikus aktivit§st stresszmentes kºr¿lm®nyek kºzºtt [62-65]. Ceusters ®s Van De Poel 

[46] munk§ja j·l ºsszefoglalja az irodalomban eddig fellelhetŖ, vonatkoz· eredm®nyeket. De 

vajon val·ban elkºnyvelhetj¿k az ET fotoszint®zisre gyakorolt hat§s§t a le²rtaknak 

megfelelŖk®nt? Vagy csup§n a vizsg§latok ET koncentr§ci·- ®s expoz²ci·s idŖ, esetleg fejlŖd®si 

§llapot-f¿ggŖ felbont§sa nem volt el®g alapos? Esetleg az ET forr§s jelleg®tŖl ï minŖs®ge ®s 

eredete ï is f¿gg a hat§s? Eddig csak must§rban mutatt§k ki, hogy alacsonyabb exog®n ET 

koncentr§ci·k serkentik a fotoszint®zist (a nagyobbak ott is g§tl· hat§s¼ak) [66].  

ET-inszenzit²v mut§nsok vizsg§lata alapj§n elmondhat·, hogy az ET kºzvetlen¿l 

szab§lyozza a fotoszint®zist fiatal/nem-szeneszcens levelekben ®s indirekt m·don idŖsebb 

levelekben, elsŖsorban a szeneszcencia ï p®ld§ul a klorofill leboml§s ï befoly§sol§s§val (5. 

§bra). L¼dfŤ ET-inszenzit²v mut§nsban (etr1-1) alacsonyabb klorofill tartalmat, RuBisCO 

aktivit§st, illetve n®h§ny fotoszint®zis-asszoci§lt g®n represszi·j§t figyelt®k meg. Tov§bb§, az 

etr1-1 ®s ein2 mut§ns l¼dfŤ, illetve ET inszenzit²v doh§ny (Nicotiana tabacum) transzg®nikus 

nºv®nyek csºkkent fotoszintetikus kapacit§ssal rendelkeznek, fŖleg tel²t®si f®nyintenzit§sokon. 

Tov§bbi megfigyel®sek alapj§n egy optim§lis endog®n ET szint §llapot sz¿ks®ges a nºv®nyben 

a norm§lis klorofill tartalom kialak²t§s§hoz fiatal levelekben, m²g a szeneszcenci§ra 

hajlamosakban az ellenkezŖje igaz [46]. Az exog®n ACC, csak¼gy, mint az Ethephon g§tolta a 
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sºt®ts®g ®s az abszcizinsav (ABA)-induk§lt szt·maz§r§st Vicia faba z§r·sejtjeiben, 

val·sz²nŤleg a H2O2 kiolt· rendszerek serkent®s®vel. Tov§bb§, a k®t modul§tor 

szt·manyit·d§st induk§lt sºt®tben [67, 68], ut·bbiban szerepet j§tszhatott a nitrog®n monoxid 

(NO) szint csºkken®se is [69]. Ezzel szemben az ET g§z, az ACC ®s az Ethephon is 

szt·maz§r§st v§ltott ki l¼dfŤben. Ugyanakkor, a megfelelŖ ET jel§tvitel sz¿ks®ges mind a 

norm§l szt·makonduktancia, mind a szt·masz§m kialakul§s§hoz [46]. Az ET szt·maz§r§st 

induk§l· hat§s§nak szignaliz§ci·ja csup§n r®szben ismert, viszont Arabidopsisban a 

receptorokt·l downstream a heterotrimer G feh®rje GŬ alegys®g®nek (GPA1) aktiv§l·d§s§val 

j§r, mely serkenti az At-RBOH f¿ggŖ NADPH oxid§zok mŤkºd®s®t, ²gy H2O2 k®pzŖd®st [70]. 

 
5. §bra Az ET hat§sa a fotoszint®zisre ®s a kapcsol·d· folyamatokra [46]. exACC: exog®n ACC. A piros Ă?ò bizonytalan 

hat§st, a narancss§rga Ă?ò az exog®n ACC-vel kapcsolatos hi§nyos ismereteket jelzi, melyet bŖvebben a 2.1.4-es alfejezet t§rgyal 

4 ·r§s ET expoz²ci· 30%-os csºkken®st okozott a sz·ja levelek fotoszintetikus 

elektrontranszport kapacit§s§ban Wullschleger ®s munkat§rsai [71] szerint. A CitERF13 

tranziens overexpressz§ltat§sa doh§nylevelekben szignifik§nsan csºkkentette a PSI ®s a PSII 

kvantumhat§sfok§t tel²t®si f®nyintenzit§son [72]. Viszont az etr1-1, ET-inszenzit²v Arabidopsis 

mut§ns is alacsonyabb PSII aktivit§ssal rendelkezett. Tov§bb§, a megnºvekedett ET-termel®sŤ 

eto1-1 mut§nsokban g§tl·dott az NPQ kifejlŖd®se a violaxantin-deepoxid§z (VDE), a zeaxantin 

bioszint®zis kulcseznim®nek csºkkent aktivit§sa miatt [46]. Ezek szerint intakt ET-®rz®kel®s ®s 

norm§l ET produkci· sz¿ks®ges a PSII optim§lis mŤkºd®s®hez. Az exog®n forr§sb·l sz§rmaz· 

ET ®s a PSI aktivit§s§nak kapcsolat§r·l eddig nincs fellelhetŖ adat a szakirodalomban. 

ET-inszenzit²v (etr1-1) l¼dfŤ fiatal leveleiben csºkkent, m²g az idŖsebb levelekben 

megemelkedett RuBisCO aktivit§s figyeltek meg a VT nºv®nyhez viszony²tva [46]. Az ET 

szab§lyozza a sz®nhidr§t h§ztart§st is. A gl¿k·z ®s ET szignaliz§ci· kºzºtt p®ld§ul kºlcsºnºsen 
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antagonista kapcsolat §ll fenn. ET-inszenzit²v nºv®nyek hiper®rz®kenyek a gl¿k·zra, m²g a 

konstitut²v ET v§lasz mut§ci· (ctr1) vagy az ET t¼ltermel®se (eto mut§nsok vagy ACC kezel®s) 

csºkkent cukor®rz®kenys®ggel j§r. Az ET kezel®s befoly§solja a szachar·z szint®zis®rt ®s 

transzport®rt felelŖs g®nek expresszi·j§t is [46]. 

2.1.3. Reakt²v oxig®n- ®s nitrog®nform§k a nºv®nyekben, kºlcsºnhat§suk az etil®nnel  

A nºv®nyi sejtekben v®gbemenŖ aerob metabolizmus redox-kaszk§djainak mŤkºd®se 

sor§n elker¿lhetetlen a folyamatos ROF k®pzŖd®s, melyek egyfelŖl folyamatos antioxid§ns 

kontroll alatt tart§sa alapvetŖ sz¿ks®glete a sejteknek ï hiszen n®melyik¿k komoly k§rokat tud 

okozni, ï m²g m§sfelŖl a nºv®nyek haszn§lj§k a ROF-at vagy ROF-asszoci§lt m§sodlagos 

boml§sterm®keket (alkoxi vagy peroxi gyºkºk) a nºv®nyi ®letmŤkºd®s sor§n. A ROF 

m§sodlagos h²rvivŖk®nt funkcion§lhat, mely m·dos²tja bizonyos g®nek expresszi·j§t, illetve 

specifikus feh®rj®k aktivit§s§t a sejt redox-egyens¼ly§nak megv§ltoztat§s§val. A ROF 

kºlcsºnhat tºbb hormon szignaliz§ci·s elemeivel, illetve az induk§lt lipidperoxid§ci· term®kei 

nemspecifikus jelmolekul§kk®nt is mŤkºdhetnek [73]. 

A ROF molekul§k viszonylag rºvid f®l®letidejŤek, mind kºz¿l a legstabilabb a H2O2, 

melynek a tºbbi molekul§hoz viszony²tva kisebb a reaktivit§sa ®s membr§nokon is kºnnyed®n 

kereszt¿l juthat, ²gy szign§lmolekulak®nt is ide§lis. A H2O2 keletkezhet a peroxisz·m§ban a 

fotorespir§ci· sor§n, a glioxisz·m§ban, a kloroplasztiszban ï a m§r ismertetett m·dokon ï ®s a 

mitokondri§lis elektrontranszportl§nc mŤkºd®sekor, ez esetben elsŖsorban O2
Å--b·l. A 

plazmamembr§nban a NADPH-oxid§z, az apoplasztban pH-f¿ggŖ sejtfal peroxid§zok, a 

germin-szerŤ oxal§t oxid§zok ®s aminoxid§zok is lehetnek a H2O2 forr§sai [73]. A H2O2 

diff¼zi·val a membr§nokon vagy az aquaporinokon halad kereszt¿l [74]. 

A O2
Å- keletkezhet a fotoszintetikus ®s a l®gz®si (I-es, II-es ®s III-as komplex) 

elektrontranszportl§ncok mŤkºd®se, illetve a mikrosz·m§lis elektrontranszport sor§n. Tov§bb§ 

a sejtfal peroxid§zok oxid§lhatj§k a NADH-t H2O2 felhaszn§l§s§val, mely sor§n O2
Å- keletkezik, 

ami azt kºvetŖen H2O2-§ dizmut§l·dik a SOD §ltal. A k®t legreakt²vabb szabadgyºk, a 1O2 ®s 

a HOÅ a mitokondriumban, a kloroplasztiszban ®s a sejt egy®b membr§njaiban k®pzŖdhet, ®s 

k®pesek lipidek, feh®rj®k ®s nukleinsavak oxid§l§s§ra. Egy®b fontos ROF forr§sok a 

citoplazm§ban ®s az ER-ben tal§lhat· citokr·m P450 §ltal kataliz§lt detoxifik§l· reakci·k [73]. 

Azonban a k¿lºnbºzŖ ROF-gener§l· mechanizmusok hozz§j§rul§sa a sejtek ROF termel®s®hez 

elt®rŖ lehet [75].  

A ROF szignaliz§ci· a k¿lºnbºzŖ boml§sterm®kek mellett tºrt®nhet kºzvetlen¿l a redox 

®rz®keny transzkripci·s faktorok m·dos²t§s§val is. A redox-szenzor proteinek ï a cisztein ®s 

metionin aminosavakon ï tal§lhat· akt²v tiol-csoportokkal (-SH) rendelkeznek, melyek 
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potenci§lis ROF c®lpontok. Oxid§ci·t kºvetŖen, a szenzorfeh®rj®k kºlcsºnhat§sba l®pnek ®s 

oxid§lj§k az effektor feh®rj®ket, feltehetŖen redox-rel®t alkotva. A H2O2 metionin aminosavak 

-S-CH3 csoportjaival is reakci·ba l®phet, mely a legtºbbszºr inaktiv§lja a feh®rj®t, tov§bb§ az 

®rz®kelŖ funkci·t maguk az antioxid§nsok is ell§thatj§k [75].  

A kloroplasztikus ROF termel®s szorosan kapcsol·dik a f®ny-f¿ggŖ fotoszintetikus 

reakci·kkal, ²gy az itt megemelkedett ROF akkumul§ci· j·l jelzi a k¿lsŖ vagy belsŖ 

kºr¿lm®nyek megv§ltoz§s§t. Fotoszintetiz§l· szºvetekben, a mitokondrium hozz§j§rul§sa a sejt 

ROF termel®s®hez relat²ve alacsony. A peroxiszom§lis H2O2 koncentr§ci· szigor¼an 

szab§lyozott a KAT §ltal, ²gy norm§l kºr¿lm®nyek kºzºtt nem haladhatja meg a 10 ҡM-t az 

organellumon bel¿l. A peroxisz·m§ban tºrt®nŖ fotorespir§ci·s H2O2 kiolt§s zavara 

fotorespir§ci·t elŖseg²tŖ kºr¿lm®nyek kºzºtt oxid§ltabb ir§nyba tolja el a sejt GSH ®s aszkorb§t 

pool redox §llapot§t, mely a transzkript·m gyors §talakul§s§hoz vezet. A peroxiszom§lis KAT 

aktivit§s sz¿ks®g eset®n leszab§lyoz·dhat ï p®ld§ul szalicilsav §ltal ï ®s ez lehetŖv® teszi a 

tranziens H2O2 akkumul§ci·t. Az apoplasztikus ROF a sejtorganellumokkal ellent®tben ROF 

gener§l· enzimek mŤkºd®se sor§n keletkezik, mint a sejtfal peroxid§zok, poliamin oxid§zok, 

NADPH oxid§zok vagy RBOH-k (RESPIRATORY BURST OXODASE HOMOLOG), az 

ut·bbiak mŤkºd®se kiemelten fontos a ROF szignaliz§c·ban abiotikus stressz sor§n. A lev®lben 

tal§lhat· H2O2 legnagyobb r®szt apoplasztikus eredetŤ [74]. 

Annak ellen®re, hogy a ROF Ăcsal§dò fontos szign§lmolekul§knak is otthont ad, t¼lzott 

m®rt®kŤ akkumul§ci·juk t¼lterhelheti az antioxid§ns rendszereket, ami oxidat²v k§rosod§shoz 

®s nºveked®sredukci·hoz vezethet a nºv®nyekben, melyet oxidat²v stressznek nevez¿nk [48]. 

A ROF kezel®s ï fŖleg a H2O2 ï k®pes stressztoleranci§t kiv§ltani a nºv®nyekben, mivel 

aktiv§lhatja a v®delmi folyamatokat. A H2O2 a PCD ®s a szeneszcencia egyik 

kulcsszab§lyoz·ja, mely szignaliz§ci·s ¼tvonalak aktiv§l§s§val induk§lja a sejthal§lt. A 

sejthal§lt kiv§lt· oxidat²v robban§s bekapcsol§sakor elsŖnek O2
Å- keletkezik. A legtºbb egy®b 

ROF a O2
Å- dizmut§ci·ja sor§n, vagy azt kºvetŖen jºn l®tre. A ROF a nºv®nyi nºveked®s sor§n 

is fontos szereppel b²r [73].  

A ROF-on k²v¿l, a NO ®s sz§rmaz®kai, mint p®ld§ul a peroxinitrit (ONOO-), a 

dinitrog®n trioxid (N2O3), az S-nitrozoglutation (GSNO), a nitrog®n dioxid (NO2), a nitrozil 

kation (NO+) [76], S-nitrozotiolok (SNO), nitro-zs²rsavak (NO2-FA) stb. ï gyŤjtŖnev¿kºn RNF 

ï is kiemelt szereppel b²rnak a nºv®nyi ®letfolyamatokban [77]. A NO g§z halmaz§llapot¼ 

nºv®nyi nºveked®sszab§lyoz· molekula, mely fontos szerepet tºlt be a fejlŖd®s sor§n, az 

abiotikus- ®s biotikus stresszv§laszok kialak²t§s§ban, bele®rtve a PCD-t is [78-80]. £letideje 

rºvid, koncentr§ci·j§t·l is f¿ggŖen szign§lmolekulak®nt vagy destrukt²v hat§ssal rendelkezhet 
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[80]. Az §llatokkal ellent®tben ï ahol a NO L-argininbŖl k®pzŖdik a NO-szint§z (NOS) §ltal ï 

nºv®nyekben a NO l®trejºhet redukt²v ®s oxidat²v t²pus¼ enzimatikus reakci·kkal [81-83], 

illetve nem-enzimatikus ¼ton is. Nºv®nyekben eddig m®g nem tal§lt§k meg az §llati NOS 

homol·g enzimet, azonban a NOS-aktivit§st m§r kimutatt§k a peroxisz·m§kban, viszont a NO 

egy®b m·dokon k®pzŖdhet a kloroplasztiszban ®s a mitokondriumban is [84]. A NO hat§sa 

fŖleg a sz§rmaz®kai makromolekul§kkal alkotott kºlcsºnhat§s§n kereszt¿l val·sul meg. Ezek 

kºz¿l a feh®rje mŤkºd®st m·dos²t· hat§sok a nitr§ci·, az S-nitrozil§ci·, ahol a NO kovalensen 

kºtŖdik cisztein tiol csoportjaihoz ®s a metalloproteinek f®mcentrum§nak nitrozil§ci·ja. A NO 

®s a glutation reakci·j§b·l GSNO jºn l®tre, mely fontos a hossz¼t§v¼ NO szignaliz§ci·ban [77].  

A ROF t¼lzott akkumul§ci·j§t az enzimatikus ®s a nem enzimatikus antioxid§nsok 

tartj§k kord§ban. Ut·bbiak kºz¿l a -̡karotin antioxid§ns hat§s§val k®pes kioltani a HOÅ-t, a 

peroxil-gyºkºt ®s a O2
Å--ot, valamint a glutation is kiemelt antioxid§ns funkci·val b²r. Az 

antioxid§ns enzimek overexpressz§ltat§sa (pl. KAT, SOD, APX) nºvelheti a toleranci§t sz§mos 

kºrnyezeti stresszel szemben [84]. A SOD h§rom fŖ izoform§ja van jelen nºv®nyekben, melyek 

ï f®mion tartalmuk alapj§n megk¿lºnbºztetve ï a mitokondri§lis ®s peroxiszom§lis 

elhelyezked®sŤ mang§n SOD (MnSOD), a kloroplasztiszban tal§lhat· vas-SOD (FeSOD), 

illetve a citoplazmatikus, apoplasztikus ®s kloroplasztisz lokaliz§ci·j¼ r®z/cink-SOD 

(Cu/ZnSOD) [85]. Paradicsomban eddig n®gy Cu/ZnSOD, egy MnSOD ®s h§rom FeSOD g®nt 

azonos²tottak [86]. A MnSOD aktivit§st nem g§tolja a H2O2, m²g a Cu/ZnSOD ®s FeSOD 

mŤkºd®s®t igen [87].  

A KAT  a H2O2-ra mM-os nagys§grendŤ szubsztr§taffinit§ssal rendelkezik, ez®rt 

mŤkºd®se stresszfolyamatok sor§n v§lik jelentŖss® [88]. A nºv®nyekben legtºbbszºr h§rom 

izoform§ja tal§lhat· meg: KAT1, KAT2, KAT3, lokaliz§ci·jukat tekintve a glioxisz·m§kban 

®s a peroxisz·m§kban (KAT1 ®s -2), a sejtfalban (KAT1 ®s -3) [89, 90]. A mitokondri§lis KAT3 

elŖfordul§s§t le²rt§k spen·tban ®s kukoric§ban is [91]. Szºveti kifejezŖd®s¿k alapj§n ezek az 

enzimek tov§bbi csoportokra oszthat·k: az I. oszt§lyba a fotoszintetiz§l· szºvetekben 

elŖfordul·, f®nyf¿ggŖ expresszi·val rendeklezŖ KAT enzimek tartoznak, mint p®ld§ul az 

Arabidopsisban a KAT2; a II. oszt§lyba a vaszkul§ris szºvetekben lokaliz§lt KAT enzimek (pl. 

a TOMKAT1 paradicsomban); a III: oszt§lyba pedig a glioxisz·m§kban, legink§bb fiatal 

nºv®nyekben ®s magvakban kifejezŖdŖ KAT enzimek sorolhat·k [92]. Az APX, ahogy m§r 

eml²t®sre ker¿lt, szint®n r®szt vesz a H2O2 kiolt§s§ban, azonban elektrondonork®nt reduk§lt 

aszkorb§tot haszn§l. Affinit§sa a H2O2-hoz ÕM-os nagys§grendŤ [88]. Paradicsomban h§rom 

citoszolikus, k®t peroxiszom§lis ®s k®t kloroplasztikus lokaliz§ci·j¼ APX izoenzimet 

azonos²tottak [93]. A kloroplasztikus APX szerepe kor§bban m§r eml²t®sre ker¿lt, m²g a 
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citoszolikus izoenzimek §ltal§nos v®delmet ny¼jtanak stressz eset®n. A mikrosz·m§lis APX-ek 

elsŖsorban a zs²rsavak  ̡oxid§ci·ja sor§n elimin§lj§k a keletkezŖ H2O2-dot [94]. A nºv®nyi 

peroxid§zok (POD, EC, 1.11.1.7.) a H2O2 lebont§s§hoz elektron donork®nt arom§s 

vegy¿leteket, in vitro m®r®s¿k sor§n legink§bb gvajakolt vagy pirogallolt haszn§lnak. 

Megtal§lhat·ak a vakuolumban, citoszolban ®s a sejtfalban, de a sejtszervecsk®kben nem [88]. 

A ROF ®s az antioxid§nsok kºzºtt l®trejºvŖ egyens¼lyhi§ny oxidat²v stresszt okozhat, 

mely kialakulhat a t¼lzott ROF akkumul§ci·, illetve az antioxid§nsok kiolt· k®pess®g®nek 

csºkken®se kºvetkezt®ben egyar§nt [84]. Mivel a ROF kºlcsºnhathatnak a RNF-kal, oxidat²v 

mellett nitrozat²v stressz is kialakulhat, melyet ºsszefoglal· n®ven nitro-oxidat²v stressznek 

nevez¿nk, amit sz§mos abiotikus faktor, kºzt¿k a talaj magas s·tartalma is kiv§lthat. A 

folyamat kialakul§s§ban nagy szerepet j§tszik a NO k®pzŖd®se vagy el®rhetŖs®ge, melyet a 

GSNO ®s az azt lebont· enzim, a GSNO redukt§z (GSNOR) valamint a ROF (O2
Å- ®s H2O2) 

kºzºtti egyens¼ly szab§lyoz [95]. A l¼dfŤ APX1 S-nitrozil§ci·ja megnºveli az enzim H2O2 

kiolt· aktivit§s§t ®s ²gy nºveli az oxidat²v stresszel szembeni ellen§ll·k®pess®get [96]. A 

nitr§ci· egy nitro-csoport (-NO2) hozz§ad§s§t jelenti a zs²rsavakhoz, feh®rj®khez vagy 

nukleinsavakhoz. Feh®rj®k eset®ben l®tre jºhet a tirozin, cisztein, metionin vagy triptof§n 

aminosavakon, ami lehet hat§stalan, okozhat funkci·nyer®st, vagy leggyakrabban 

funkci·veszt®st. A NO ®s a O2
Å- reakci·j§b·l l®trejºvŖ ONOO- §ltal medi§lt nitr§ci· a 

legtºbbszºr az ut·bbi t²pus¼ hat§st v§ltja ki, p®ld§ul n®h§ny antioxid§ns enzim, mint a KAT, 

vagy az APX stb. eset®ben. A ONOO- vez®relt tirozin nitr§ci· nitrozat²v stresszt v§lthat ki a 

sejtben, ²gy ez a molekula j· markereke ennek a stresszt²pusnak. A PRX k®pes detoxifik§lni a 

ONOO--et, viszont aktivit§s§t g§tolhatja az S-nitrozil§ci·, csak¼gy, mint az RBOHD-t 

Arabidopsis-ban [77]. A ONOO- felhalmoz·d§s csºkkentheti a sejt O2
Å- tartalm§t, ²gy v®gsŖ 

soron v®dheti a biomolekul§kat az oxid§ci·t·l ®s megakad§lyozhatja a tov§bbi ROF 

termelŖd®st. A leg¼jabb eredm®nyek szerint, a ONOO- nem olyan toxikus nºv®nyekben, mint 

az §llatokban. Tov§bb§, a ONOO- csºkkentheti a H2O2 termelŖd®s®t a SOD sz§mos 

izoform§j§nak blokkol§sa §ltal [96]. 

B§r stressz sor§n, mint a s·stressz [97, 98], vagy az ozmotikus stressz [99], sz§mos 

tanulm§ny vizsg§lta az ET ®s a ROF, illetve az ET ®s a RNF kapcsolat§t, azonban stresszmentes 

kºr¿lm®nyek kºzºtt, n®h§ny fejlŖd®si folyamatot ï p®ld§ul a szeneszcencia, a gyºk®rfejlŖd®s, 

illetve az azzal asszoci§lt PCD ï ®s a szt·maz§r§s szab§lyoz§s§t kiv®ve az ET ®s a sz·ban forg· 

reakt²v molekul§k szimult§n vizsg§lt kºlcsºnhat§s§r·l viszonylag keveset tudunk. Tov§bb§, a 

szakirodalomban fellelhetŖ ï specifikus stressz faktor jelenl®te n®lk¿li ï vizsg§latok ritk§n 

terjedtek ki a ROF ®s RNF, illetve az ET kapcsolat§nak, valamint az idŖbeni egym§sra hat§suk 
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egyidejŤ monitoroz§s§ra. A nºv®nyi sejthal§l k¿lºnbºzŖ t²pusaiban az ET ®s a ROF 

kºlcsºnhat§sa alapvetŖ. Az exog®n Ethephon kezel®s H2O2 akkumul§ci·t ®s szeneszcenci§t 

induk§lt ®desburgonya-levelekben [100]. A rizs mell®kgyºk®r primordium k®pzŖd®s®t 

megelŖzŖ, ET-induk§lt epiderm§lis sejthal§l sor§n a H2O2 downstream hatott az ET-tŖl ®s 

f¿ggºtt a O2
Å- termelŖ NADPH-oxid§z aktivit§st·l, tov§bb§ az ET ®s a H2O2 egym§st 

amplifik§l· szign§lk®nt funkcion§lt a folyamat sor§n [101]. A H2O2 akkumul§ci· stimul§lta az 

ACO expresszi·t ®s az ET bioszint®zis®t transzg®nikus burgony§ban [102].  

Sz§mos ET jel§tviteli elem vesz r®szt a sejtek ROF v§lasz§nak kialak²t§s§ban. Az 

Arabidopsis erf6 ROF-induk§lt expresszi·ja Ca2+ ®s NADPH-oxid§z (RbohD)-f¿ggŖ 

szignaliz§ci·t ig®nyel. Az AtERF6 pozit²v antioxid§ns szab§lyoz· a nºv®nyi nºveked®s ®s a 

stresszv§lasz sor§n [103]. Az ET induk§lt MAPK kaszk§d szab§lyozza a ROF termelŖd®st az 

RBOH g®nek transzkripcion§lis szab§lyoz§s§val [104]. A paradicsom TERF1 az SlEIL3 ®s 

SlEIL4 §ltal szab§lyozott ERF transzkripci·s faktor, exog®n ROF gener§l· vegy¿letek hat§s§ra 

is induk§l·dik. A TERF1 ektopikus expressz§ltat§sa doh§nyban fokozta a KAT expresszi·j§t 

[105]. Tov§bb§ Agrostis stolonifera elŖkezel®se ACC-vel p®ld§ul fokozta SOD, az APX ®s a 

POD aktivit§s§t hŖstressz sor§n [106]. Az 1- metilcikloprop§n kezel®s (1-MCP) ï ami elfoglalja 

az ET receptorok ET kºtŖhely®t, ²gy g§tolja az ET hat§st ï csºkkentette a POD ®s a KAT 

aktivit§s§t szilv§ban [107]. Az exog®n Ethephon induk§lta az NtKAT2 ®s NtKAT3 izoenzimek 

expresszi·j§t doh§nylevelekben [108]. A ROF amplifik§lhatj§k az ET jel§tvitelt az ETO1 ®s 

ET bioszint®zis-asszoci§lt g®neken kereszt¿l [104]. Burgonyagum·k sebz®sekor az ACC-bŖl 

nem-enzimatikus m·don is k®pzŖdhet ET, a O2
Å- ®s az ACC reakci·ja sor§n [109].  

A NO az ET bioszint®zist is szab§lyozhatja, r§ad§sul tºbbf®le m·don. L¼dfŤben a 

NOA1-f¿ggŖ (NITRIC OXIDE-ASSOCIATED 1) NO akkumul§ci· blokkolta az ACS1 

szeneszcencia-induk§lt bekapcsol§s§t [110]. A Yang-ciklus k¿lºnbºzŖ enzimjei is c®lpontjai 

lehetnek az S-nitrozil§ci·nak. Ezzel szemben, exog®n NO-donorok l¼dfŤ ®s doh§ny nem-

szeneszcens leveleiben stimul§lt§k az ET-termel®st. A k®t molekula kºlcsºnºs befoly§ssal b²r 

egym§s bioszint®zis®re, hiszen az ACC kezel®s NO emisszi·t v§ltott ki bors·levelekben, 

ahogyan Arabidopsis gyºk®r szubapik§lis r®gi·j§ban is [111]. Az ET szt·maz§r§st induk§lt a 

NO produkci· fokoz§s§val [112], viszont g§tolta az ABA induk§lt szt·maz§r§st a z§r·sejtek 

NO mennyis®g®nek csºkkent®s®vel Vicia faba levelekben [113]. Mindezen t¼l, NO 

jelenl®t®ben destabiliz§l·dtak, majd proteolitikusan lebont·dtak a VII csoportba tartoz· ERF-

ek [114]. Tov§bb§, az ein2-1 l¼dfŤ sejtekben fokozott O2
Å- ®s ONOO- akkumul§ci·t figyeltek 

meg [115]. 
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2.1.4. Az etil®n prekurzora, az 1-aminocikloprop§n-1-karbonsav (ACC) 

Az ET kºzvetlen prekurzora, az ACC, egy diszubsztitu§lt, ciklikus alfa-aminosav 101 Da 

molekulas¼llyal. H§romtag¼ cikloprop§n gyŤrŤje az alfa sz®natomhoz fuzion§lt [116]. Az 

ACC-t oxig®n ®s aszkorb§t jelenl®t®ben az ACO ET-n® alak²tja CO2 ®s CN
- k®pzŖd®se mellett, 

melyet a ɓ-cianoalanin szint§z ɓ-cianoalaninn§ konvert§l. Az ET bioszint®zisben betºltºtt 

funkci·j§hoz az ACO Fe2+ kofaktort ®s aktiv§tork®nt bikarbon§tot ig®nyel [16]. Az ACO 

transzkriptumok szºveti megoszl§sa fontos markere az ET-termel®s lokaliz§ci·j§nak [117]. Az 

ACC ®s n®h§ny konjug§lt form§ja gyorsan transzport§lhat· ï ak§r percek alatt ï a nºv®nyek 

szºveteiben, a xil®men ®s a flo®men kereszt¿l is [118]. Napraforg·-cs²ranºv®nyek 1 ·r§s, 10 

ÕM ACC-s kezel®se sor§n a 14C-ACC gyºk®rhez ad§s§t kºvetŖen, 0,5 ·r§val k®sŖbb m§r 

m®rhetŖ volt 14C-gyel jelºlt ET kibocs§jt§s a levelekben, ahol 6 ·ra ut§n vissza§llt a norm§lis 

ET emisszi· ®rt®ke, ahogyan a gyºk®rben is. A 14C-MACC koncentr§ci·k 2 ·r§n bel¿l 

t¼lhaladt§k a lev®l 14C-gyel jelzett ACC tartalm§t, m²g a gyºk®rben ez 6 ·r§ba tellett. 24 ·ra 

eltelt®vel, l®nyeges mennyis®gŤ radioaktivit§s exud§ci·t fedeztek fel a gyºk®rbŖl mind az 

ACC, mind a MACC frakci·ban [119]. Az ACC hossz¼t§v¼ transzportja sz§mos stresszt²pus 

hat§s§ra is (t§panyag-stressz, sz§razs§g- vagy s·stressz) bizony²tottan megtºrt®nik a gyºk®rbŖl 

a hajt§sba [16]. Az ACC szubcellul§risan kompartmentiz§l·dhat a tonoplasztban [120]. A 

nºv®nyek endog®n ACC tartalm§t a magasabb f®nyintenzit§sok nºvelik [121], tov§bb§ az ET 

felszabadul§s kapcsol·dhat a fotoszintetikus aktivit§shoz is [122].  

Az ET felhalmoz·dhat a nºv®nyek k¿lsŖ kºrnyezet®ben is, mind a l®gt®rben, mind a 

talaj g§zf§zis§ban. Hajdan§n, a g®pj§rmŤvek kipufog· rendszere m®rhetŖ mennyis®gŤ ET-t 

bocs§jtott ki a kºrnyezetbe, mely szennyezett ter¿leteken (ak§r 0,70 ÕL L-1 koncentr§ci·t 

el®rve) befoly§solta a nºv®nyi nºveked®st [123]. Az ET relat²ve alacsony koncentr§ci·ban (0,1 

ÕL L-1) elŖseg²ti a lev®l [124], a koleoptil vagy a peti·lum megny¼l§s§t bizonyos fajokban, m²g 

a nagyobb koncentr§ci·k g§tl· hat§s¼nak bizonyulnak [2]. Az ET-okozta nºv®nyi 

nºveked®sg§tl§s a legtºbb esetben 1 ÕL L-1 (6,5 Ĭ 10ī9 M, 25 ÁC) ET koncentr§ci·t·l 

kºvetkezik be, mely egy®b, tipikus t¿neteket, mint p®ld§ul a lev®l epinaszti§j§t vagy korai 

szeneszcenci§t eredm®nyez [125]. Szerencs®re, m§ra a g®pj§rmŤvek ET kibocs§t§sa 

lecsºkkent, ²gy az ET g§z csak speci§lis kºr¿lm®nyek kºzºtt ®rhet el g§tl· koncentr§ci·t a 

term®szetben, ilyen a biomassza ®get®s vagy spont§n erdŖt¿zek ®s a helyi/antropog®n 

tev®kenys®gbŖl sz§rmaz· ET kibocs§jt§sok [126]. A szennyezetlen ter¿letek ET koncentr§ci·ja 

0,03-0,50 ÕL L-1 kºzºtt v§ltozhat [123].  

Az ET parci§lis nyom§sa a talaj g§zf§zis§ban j·val magasabb, 0,50-17,60 ÕL L-1 

koncentr§ci· kºz® eshet [124]. A talajban, az ET k®pzŖdhet a szerves anyagok leboml§sa sor§n 
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®s n®h§ny talajlak· mikroorganizmus szint®n k®pes szintetiz§lni k¿lºnbºzŖ prekurzorokb·l 

[118]. Nemcsak az ET, hanem az ACC is k®pes felhalmoz·dni a gyºk®r kºrnyezet®ben. A 

talajv²zben az ACC el®rheti a 0,23-0,52 ÕM L-1 koncentr§ci·t el§rasztott paradicsomgyºkerek 

kºrnyezet®ben [127]. Egy®b kis molekul§val egyetemben, a nºv®ny §ltal szintetiz§lt ACC egy 

r®sze szekret§l·dik a gyºkerekbŖl a talajba ®s nemcsak m§s nºv®nyek, hanem a 

gazdanºv®nnyel laza asszoci§ci·ban ®lŖ, rhizoszf®ra-bakt®riumok is felvehetik [118]. E 

bakt®riumok kºz¿l sz§mos tºrzs indol-3-ecetsavat, auxin t²pus¼ nºv®nyi hormont is termel, 

mely stimul§lja az ET bioszint®zis®t a nºv®nyben az ACS serkent®se §ltal. Az ACC-deamin§z 

(ACCD) enzimmel rendelkezŖ talajbakt®riumok lebontj§k az ACC-t, ²gy a talajoldat illetve a 

talajlevegŖ ET/ACC szintj®nek csºkkent®s®vel stimul§lj§k a gyºk®r nºveked®s®t [128]. 

Tov§bb§, ezek a mikroorganizmusok elŖseg²thetik az esszenci§lis elemek felv®tel®t ®s 

megelŖzhetik a kºrnyezeti stresszorok k§ros hat§s§t a nºv®nyi szisztemikus rezisztencia 

induk§l§s§val [118, 129].  

14 vizsg§lt S. lycopersicum fajta cs²ranºv®nyei kºz¿l a legtºbb magas, de a tºbbi is 

legal§bb kºzepes ®rz®kenys®get mutatott az ET-re az etiol§lt cs²ranºv®nyek hipokotilj§nak ET-

induk§lt megny¼l§sos nºveked®sg§tl§sa alapj§n, melyet 100 ÕM-os exog®n ACC kezel®s 

seg²ts®g®vel monitoroztak. Kifejlett nºv®nyek eset®ben ï a lev®l epinasztia m®rt®ke alapj§n ï 

is hasonl· eredm®nyeket tapasztaltak, b§r ut·bbi esetben a jelens®get exog®n ET-nel v§ltott§k 

ki. M§s Solanaceae csal§dba tartoz· fajban az ET v§laszreakci·k sokkal nagyobb m®rt®kben 

f¿ggtek a fejlŖd®si §llapott·l [130]. 

Az ACC-t sz§mos tanulm§ny sor§n alkalmazt§k ET-t gener§l· molekulak®nt a hormon 

hat§sainak megismer®s®re. Az exog®n ACC-nek a gyºk®r megny¼l§s§ra kifejtett, elsŖsorban 

g§tl· hat§s§t 1 ÕM-n§l kisebb koncentr§ci·ban is kimutatt§k, de k¿lºnbºzŖ fajokban, sz®les, 5-

50 ÕM-os koncentr§ci·ban is vizsg§lt§k [131-133]. Mindezek mellett az exog®n ACC 

megnºvelheti a gyºk®r frisstºmeg®t is [134], viszont 24 ·r§s, 100 ÕM-os ACC kezel®s 

csºkkentette a gyºk®r hidraulikus vezetŖk®pess®g®t paradicsomban [135]. Agrostis stolonifera 

lombozat§nak, a hŖstresszt megelŖzŖ, 100 ÕM-os ACC-vel tºrt®nŖ permetez®se nºvelte a 

hŖtoleranci§t, val·sz²nŤleg az antioxid§nsok serkent®s®vel [106]. Lemna minor 0,01-1000 ÕM-

os ACC oldatokban, sºt®tben tºrt®nŖ inkub§ci·ja sor§n nem figyeltek meg tel²t®st az ACC 

felv®tel®ben, viszont az ET-termel®s 10 ÕM exog®n ACC jelenl®t®ben tel²tŖdºtt. Tapasztaltak 

m®rhetŖ nºvekm®nyt az ET kibocs§t§sban 0,01 ÕM ACC jelenl®t®ben is [136].  

Az ¼jabb eredm®nyek azt sugallj§k, hogy az ACC ET-f¿ggetlen m·don is 

befoly§solhatja a nºv®nyek ®letfolyamatait [16, 137] elsŖsorban a gyºk®rben [17, 138, 139], 

viszont a kºzelm¼ltban a hajt§s eset®ben is mutattak ki ET f¿ggetlen ACC hat§st [140].  
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2.2. A s·stressz, mint az egyik fŖ abiotikus stresszfaktor  

A helyhez kºtºtt nºv®nyi ®letnek gyakorta kell megbirk·znia a kedvezŖtlen kºrnyezeti 

felt®telekkel, melyek kºz¿l a talaj magas s·tartalma az egyik legfŖbb abiotikus stressz t®nyezŖ 

[141]. A s·s talajok szil§rd vagy foly®kony f§zisukban k¿lºnf®le s·k ionjainak domin§ns 

befoly§sa alatt §llnak [141]. Ugyanakkor, a nºv®nyek ez §ltal elszenvedett k§rosod§sai faj-, 

fajta-, nºveked®si §llapot-, kºrnyezeti faktor- ®s s·ion-f¿ggŖk lehetnek, ²gy neh®z pontosan 

defini§lni e talajokat. Ćltal§nosan elfogadott krit®rium, hogy ha a gyºk®rz·na tel²t®si 

extraktum§nak ï az a v²zzel tel²tett oldat, amit kivontak az adott talajmint§b·l ï elektromos 

vezetŖk®pess®ge el®ri, vagy meghaladja a 4 dS m-1 ®rt®ket, 25 ÁC-on, illetve amennyiben a 

kicser®lhetŖ Na+ m®rt®ke el®ri a 15%-ot, a vizsg§lt talaj magas s·tartalm¼nak tekintendŖ [142, 

143]. A FAO 2008-as adatb§zisa szerint, a vil§gon 800 milli· ha fºldter¿let ®rintett, mely 2015-

re 1 milli§rd ha-ra nŖtt [144, 145], bele®rtve az ºntºzºtt termŖfºldek legal§bb 20%-§t [146].  

A talaj s·ºsszet®tele szerint megk¿lºnbºztetj¿k a szalinit§st, mely az ºsszes §sv§nyi s· 

optimum feletti koncentr§ci·j§t jelenti, illetve a szodicit§st, mely a Na+ tºbbletet fejezi ki [147] 

A n§triums·k elektrolitjainak ï legink§bb n§trium klorid (NaCl) ®s n§trium szulf§t (Na2SO4) ï 

kºzel semleges reakci·j§val l®trejºvŖ nagy s·tartalm¼ talajok a leggyakoribbak, melyek 

legink§bb sz§razabb r®gi·kban fordulnak elŖ [141]. Eur·pa ºsszter¿let®nek 3,6%-a ï 73 milli· 

ha ï ®rintett a magas szodicit§s §ltal [145]. Haz§nkban szikes talajok fŖleg a Duna-Tisza kºz®n 

(Homokh§ts§g), a Tisz§nt¼lon (Kºrºsvid®k, Hortob§gy, Nagykuns§g) tal§lhat·ak [148]. Az 

oldhat· s·k felhalmoz·d§sa jelentŖsen csºkkenti a talajok ®rt®k®t ®s termŖk®pess®g®t, biol·giai 

aktivit§s§t, megv§ltoztatja a fizikai ®s k®miai tulajdons§gaikat [141]. A probl®m§t okoz· 

leg§ltal§nosabb kationok a Na+, a Ca2+ ®s a Mg2+, m²g az anionok a Cl-, a SO4
2- ®s a HCO3

-. 

Mivel a Na+ a talaj fizikai strukt¼r§j§t is rontja ®s a Na+ ®s a Cl- is toxikus a megfelelŖ 

koncentr§ci·ban a nºv®nyekre, ez®rt ezeket tekintik a legfontosabb ionoknak. A s·s talajok 

kialakulhatnak term®szetes ®s mesters®ges ¼ton is. A nem megfelelŖ ºntºz®si rendszerek 

haszn§lata kiemelkedŖ az antropog®n hat§sok kºz¿l. A m§sodlagos s·hat§s is fell®phet, ha a 

talajban vagy a talajv²z m®lyebb r®tegeiben t§rolt s· mobiliz§l·dik ®s el®ri a gyºk®rz·n§t [149].  

A rohamosan nºvekvŖ ter¿letŤ, magas s·tartalm¼ talajok okozta probl®ma komoly, 

hiszen a termesztett haszonnºv®nyeink tºbbs®ge glikofita, teh§t ®rz®kenyek vagy 

hiper®rz®kenyek a talaj s·tºbblet®re [150]. Szerencs®re akadnak kºzt¿k m®rs®kelt 

s·toleranci§val rendelkezŖ fajok/fajt§k ï p®ld§ul a paradicsom ï is, melyek nºveked®s®t a t¼l 

magas s·koncentr§ci· szint®n g§tolja [151]. A talaj s·tartalma a term®szetben §ltal§ban 

fokozatosan nŖ meg, azonban antropog®n hat§sokra hirtelen is megemelkedhet [152].  
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A magas s·tartalom nºv®nyekre gyakorolt kedvezŖtlen hat§sait s·stressznek nevezz¿k. 

Jelen disszert§ci· keretei kºzºtt, s·stresszk®nt a NaCl ï mint a leggyakrabban elŖfordul· ®s 

legtºbb probl®m§t okoz· s·t²pus ï hat§sait t§rgyaljuk. Mindezek alapj§n elmondhat·, hogy a 

nºv®nyek s·stresszre adott v§laszreakci·inak alaposabb megismer®se glob§lis jelentŖs®gŤ. 

2.2.1. A s·stressz-specifikus nºv®ny®lettani hat§sok  

A s·stressz hat§sa a nºv®nyekre ozmotikus ®s ionikus komponensekre bonthat· [146]. Az 

ozmotikus komponens ï mely megelŖzi az ionikust ï a talajoldat ozmotikus potenci§lj§nak 

es®s®t jelenti, ami csºkkenti a v²z hozz§f®rhetŖs®g®t a nºv®nyek sz§m§ra [153]. Ez 

megv§ltoztatja a gyºk®r hidraulikus konduktivit§s§t ®s zavarokat okoz a xil®mtranszportban is 

[147]. Az ²gy kialakul· v²zdeficit ABA-f¿ggŖ (p®ld§ul a szt·maz§r§s) ®s ABA-f¿ggetlen 

(p®ld§ul a fotoszint®zis hat®konys§ga ®s a fotoinhib²ci· stb.) utak aktiv§l·d§s§n kereszt¿l [152] 

a biomassza produkci· csºkken®s®t eredm®nyezi [154]. Az ozmotikus hat§s a s·koncentr§ci· 

emelked®s®vel azonnal jelentkezik, viszont ï amennyiben nem tºrt®nt plazmol²zis ï a gyºk®r 

nºveked®se hamar helyre§ll, vagy be§ll egy csºkkent alapszintre, mely a hajt§sban idŖben 

k®sŖbb tapasztalhat· [155]. A term®szetben az ozmotikus hat§s kev®sb® kifejezett [152].  

Az intercellul§ris t®rben tal§lhat· s·oldatok k®miai potenci§lja kibillenti az apoplaszt ®s 

szimplaszt kºzti v²zpotenci§l egyens¼ly§t, mely turgornyom§s csºkken®st ®s v®g¿l 

nºveked®sg§tl§st eredm®nyez. Ebben a helyzetben a sejtek ozmotikus adapt§ci·ra val· 

k®pess®ge hat§rozza meg a t¼l®l®s¿ket [150]. A NaCl kezel®s gyorsan induk§lja az inozitol-

1,4,5-tiszfoszf§t (IP3) prekurzor, foszfoinozitid foszfatidilinozitol-4,5-biszfofoszf§t 

bioszint®zis®t, ®s az IP3 koncentr§ci· nºveked®se kºzvet²ti a jelet a sejt Ca2+ mobiliz§l§sa fel®. 

A citoszolikus Ca2+ a plazmamembr§n, a tonoplaszt ®s az ER membr§njaiban tal§lhat· Ca2+ 

pump§kon ®s csatorn§kon kereszt¿l transzlok§l·dik. A downstream elhelyezkedŖ MAPK 

kaszk§dok befoly§solj§k a g®nexpresszi·t sz§mos transzkripci·s aktiv§tor foszforil§l§s§val. Az 

ozmotikus egyens¼ly felborul§sa sor§n fontos a sejtmembr§n integrit§s§nak megŖrz®se, mely 

membr§n-¼jrarendezŖd®s ¼tj§n val·sulhat meg Amennyiben a membr§nintegrit§s s®r¿l, az 

elektrolitok kisziv§roghatnak a sejtbŖl. Az ozmotikus adapt§ci· megtºrt®nhet kompatibilis 

ozmolitok akkumul§l§s§val, melyek lehetnek k¿lºnf®le szerves ozmolitok ï p®ld§ul egyszerŤ 

cukrok, diszacharidok, cukoralkoholok stb. ï de jelentheti a szervetlen ionok, fŖleg a K+ 

felv®tel®t ®s felhalmoz§s§t is. A kompatibilis ozmolitok helyre§ll²thatj§k a sejt ozmotikus 

potenci§lj§t a metabolikus folyamatok g§tl§sa n®lk¿l. Tov§bb§ ozmoprotekt§nsk®nt v®dik a 

feh®rj®ket, a membr§nokat, illetve antioxind§nsokk®nt is funkcion§lnak [152].  

A s·stressz ionikus komponense a Na+ ®s Cl- ionok lass¼ felhalmoz·d§sa §ltal az 

ionhomeoszt§zisban okozott zavart jelenti. Az ionfelv®tel megval·sulhat szimplasztikus ®s 
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apoplasztikus ¼ton. P®ld§ul rizsben a Na+ ®s a Cl- felv®tele a xil®mbe 50%-ban apoplasztikus 

transzporttal megy v®gbe, mely egy folyamatos §raml§st jelent a k¿lsŖ t®r ®s a xil®m kºzºtt. A 

Na+ be§raml§s a sejtbe a legnagyobb m®rt®kben a nemszelekt²v kationcsatorn§kon (NSCC) 

kereszt¿l tºrt®nik a glikofit§kban, tov§bb§ a folyamatban r®szt vehetnek a HKT1; az aquaporin 

AtPIP2,1; a shaker-t²pus¼ K+ csatorn§k, mint az AKT1 (ak§r 30-40%-ban) ®s az LCT1 kis-

affinit§s¼ kation transzporter. Mindazon§ltal, intakt gyºkerekben az egyir§ny¼ Na+ influx 

sebess®ge a 20-200 ҡM g-1 friss tºmeg h-1 hat§rok kºzºtt mozog. A Na+ ionnal ellent®tben a Cl- 

esszenci§lis ion, mely H+/Cl- szimporttal juthat a sejtbe, felt®telezhetŖleg anion csatorn§kon 

kereszt¿l, azonban a specifikus felv®tel®nek molekul§ris mechanizmusa eddig ismeretlen [156]. 

A K+ a nºv®nyekben a sejt legfontosabb, esszenci§lis kationja, alapvetŖ szerepe van a 

turgornyom§s fenntart§s§ban, valamint a membr§npotenci§l, a membr§nintegrit§s ®s funkci· 

megŖrz®s®ben, tov§bb§ sz§mos enzim mŤkºd®s®hez sz¿ks®ges [152]. A nºv®nyi sejtek 

ionfelvevŖ rendszer®ben a Na+ a K+ direkt kompetitora, r§ad§sul magas s·koncentr§ci·k eset®n 

a Na+ felv®tele sokkal hat®konyabb, mint a K+-® [150]. A magas extracellul§ris Na+ 

koncentr§ci· az alacsony szelektivit§s¼ K+ felvevŖ rendszereket ®rinti, m²g a nagy-affinit§s¼ 

rendszerek tov§bb mŤkºdnek s·stressz sor§n is ®s kiemelt szerep¿k van a s·toleranci§ban 

[152]. A citoplazm§ban felhalmoz·dott Na+ a K+-hoz viszony²tott, magasabb tºlt®ssŤrŤs®ge 

miatt tºbb vizet vonz maga kºr® ®s dehidrat§lja a feh®rj®ket, melyek ²gy elvesz²thetik nat²v 

konform§ci·jukat, tov§bb§ a DNS-re is hasonl· hat§ssal lehet [156]. Stresszmentes 

kºr¿lm®nyek kºzºtt a citoszolban kºr¿lbel¿l 20 mM Na+ ®s 100 mM K+ tal§lhat·, azonban 

amennyiben a K+/Na+ ar§ny ettŖl jelentŖsen elt®r, az enzimatikus folyamatok, illetve a 

feh®rjeszint®zis g§tl·dhat [158]. Mivel a Na+ ®s a K+ ionok kºzti fizikok®miai hasonl·s§g nagy, 

kompetit²v kapcsolat §ll fent kºzt¿k a K+ kºtŖ enzimek katalitikus helyei®rt [150], ez azonban 

nem minden enzimn®l jelent g§tl§st, illetve azokn§l, ahol m®gis, a Na+ mennyis®gnek a K+ 

tartalom tºbbszºrºs®t kell el®rnie [156]. A citoszol magas K+/Na+ ar§ny§nak megŖrz®se teh§t 

fokozza a nºv®nyek s·toleranci§j§t. A nºv®nyi v®dekez®s megval·sulhat ï tºbbek kºzºtt ï a 

Na+ vaku·lumba tºrt®nŖ kompartmentiz§ci·j§val, valamint a kev®sb® fontos szºvetekben 

tºrt®nŖ felhalmoz§s§val [150]. A Na+ ®s a K+ ¼jraeloszt§sa a sejtkompartmentumok kºzºtt 

fontos a citoszol magas K+ tartalm§nak fenntart§s§hoz [159]. A NaCl-induk§lt K+ kiereszt®s a 

GORK-on (GUARD CELL OUTWARD RECTIFYING K+ CHANNEL) kereszt¿l val·sul 

meg, melynek az aktivit§s csºkken®se seg²ti a s·toleranci§t [160]. A s·tŤrŖ halofit§k k®pesek 

fenntartani a megfelelŖ K+/Na+ ar§nyt a citoplazm§jukban, melyre speci§lis K+ felvevŖ 

rendszereket fejlesztettek ki. A citoszolikus Cl- enzim inhibitor hat§s§t 80-100 mM 

koncentr§ci· fºlºtt fejti ki. tov§bb§, az ionikus komponens a membr§npotenci§l befoly§sol§s§n 
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kereszt¿l ï mivel sz§mos transzportfolyamat fesz¿lts®g-f¿ggŖ ï megzavarhatja az esszenci§lis 

t§panyagok felv®tel®t [156]. 

A k¿lsŖ t®r megemelkedett Na+ koncentr§ci·j§nak ®rz®kel®s®t v®gzŖ szenzort egyelŖre 

m®g nem tal§lt§k meg, azonban az egyik jelºlt a SOS5 (SALT OVERLY SENSITIVE5) 

plazmamembr§n lokaliz§lt feh®rje, tov§bb§ az Annexin1 (ANN1) is k®pes ®rz®kelni az 

extracellul§ris Na+ koncentr§ci· emelked®s®t, melynek hat§s§ra ROF-aktiv§lt Ca2+ be§raml§st 

ind²t el a sejtbe (6. §bra). A sejten k²v¿li Na+ az intracellul§ris Ca2+, foszfatidsav (PA) ®s 

ciklikus-guanidin monofoszf§t (cGMP) nºveked®s®hez vezet. A s·stressz §ltal induk§lt Ca2+ 

szign§lt a SOS3 ï mirisztir§lt, EF-hand tartalm¼, kalcium-kºtŖ feh®rje ï ®rz®keli, mely elŖseg²ti 

a Ser/Thr protein kin§z, SOS2 ®s a SOS3 komplex k®pzŖd®s®t. Ez foszforil§lja, ®s aktiv§lja a 

SOS1, Na+/H+ antiportert, mellyel serkenti a Na+ elt§vol²t§s§t a citoplazm§b·l, tov§bb§ a SOS2-

SOS3 komplex megg§tolja a Na+ felv®tel®t a HKT2-n kereszt¿l. A SOS1 seg²ti a Na+ ionok 

betºlt®s®t is a xil®mbe. A PA ettŖl f¿ggetlen¿l az MPK6-on kereszt¿l is aktiv§lhatja a SOS1-t. 

A SOS2 kºzvetlen¿l befoly§solhatja a vakuol§ris ATP-§z (V-ATP§z) aktivit§s§t is, illetve 

egy®b vakuolum transzporter®t is, mint a CAX (ARABIDOPSIS CALCIUM EXCHANGER) 

®s az NHX (Na+/H+ ANTIPORTER). A citoszolikus Ca2+ ([Ca2+]cit) akkumul§ci· hathat a SOS1 

g®n prom·ter®re is az RSA1-RITF1 (ROOT IN SALT MEDIUM 1-RSA1 INTERACTING 

TRANSCRIPTION FACTOR) komplex kialakul§s§nak elŖseg²t®s®vel. A CDPK3 ®s a [Ca2+]cit 

aktiv§lja vakuol§ris k®tp·rus¼ K+ csatorn§kat, ²gy a K+ kiereszt®s®t a vakuolumb·l a citoszolba. 

A cGMP megemelked®se val·sz²nŤleg a ciklikus nukleotid-kapuzott ioncsatorn§kon (CNGS) 

®s a glutam§t-receptorokon (GLR) kereszt¿l g§tolja a Na+ felv®telt. A PIP2;1, a CNGC ®s a 

GLR blokkolhat· Ca2+ hozz§ad§s§val [156]. 

 
6. §bra A s·stresszt okoz· ionok felv®tele ®s az ®rz®kel®s¿k komponensei [156].  
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A SOS2-SOS3 komplex sz§mos g®n expresszi·j§t is induk§lja, bele®rtve a SOS1 g®nt 

is. A NaCl v®g¿l interfer§l a Ca2+ felv®tellel is, ²gy csºkkenti a kationnak a citoszolikus 

koncentr§ci·j§t, mely egy®bk®nt fontos a membr§nstabilit§shoz, az ozmotikus egyens¼ly 

megtart§s§hoz ®s a sejten bel¿li jel§tvitelhez [152]. A xil®m parenchima sejtekben tal§lhat· 

AtHKT1 kiv§lasztja a Na+-ot a xil®melemekbŖl a xil®m parenchima sejtekbe. Ezt kºvetŖen a 

Na+ plazmodezmoszokon §t a flo®mbe jut szimplasztikus diff¼zi·val. Ez csºkkenti a levelek 

Na+ terhel®s®t s·stressz sor§n [161]. A s·hat§s kifejlŖd®se sor§n az akut, legink§bb gyors 

ozmotikus f§zis egy §ltal§nos stresszv§laszt v§lt ki a nºv®nyekbŖl, viszont a k®sŖi v§laszg®nek 

NaCl specifikusak [105].  

A s·-induk§lta szt·maz§r§s nem csup§n a nºv®ny v²zmegŖrz®s®t biztos²tja, hanem a 

k§ros ionok felv®tel®t is limit§lja [162]. Ugyanakkor, ez a mechanizmus a fotoszintetikus 

aktivit§s ®s a biomassza termel®s csºkken®s®hez vezet [154], a megmaradt energia pedig 

felhaszn§l·dik a v®delmi folyamatok mŤkºdtet®s®re [163]. A nºveked®s csºkken®se a fel nem 

haszn§lt fotoszintetikus term®kek felhalmoz·d§s§hoz is vezethet a szºvetekben [164]. A 

s·stressz csºkkentheti a levelek klorofill ®s karotinoid tartalm§t is [165], tov§bb§ a 

kloroplasztiszban megnºvekedhet a Na+ ®s a Cl- koncentr§ci·ja ®s csºkken a K+ tartalom. B§r 

a RuBisCO nem t¼l s·®rz®keny, a Na+ m§s CBC enzimek aktivit§s§t csºkkentheti, ²gy a 

s·stressz kºzvetlen¿l is g§tolhatja a fotoszint®zist. A megemelkedett ROF produkci·, a Na+ ®s 

a Cl- bejut§sa a sztr·m§ba s·stressz sor§n megv§ltoztatja a sztr·ma ionºsszet®tel®t, ami g§tolja 

a gr§numok ºsszefŤzŖd®s®t, ²gy csºkkenti PSII aktivit§s§t. Mindemellett, a K+ homeoszt§zis 

megzavar§sa a protonmozgat· erŖ ȹpH komponens®re is hathat [163]. A NaCl ionjai 

k§ros²thatj§k a f®nybegyŤjtŖ komplexeket is [166]. A CET-PSI aktivit§sa s·stressz sor§n 

alapvetŖ szerepet j§tszhat, mivel nemcsak extra ATP-t termel, hanem csºkkenti ROF k®pzŖd®st 

is, valamint az §ltala l®trehozott ATP javasolt a Na+ t¼lzott akkumul§ci·j§nak megelŖz®s®re 

sz·ja kloroplasztiszokban. A Cl- nemcsak a PSII komplex egyik kofaktora, hanem sz§mos 

egy®b kloroplasztikus folyamatban is fontos szereplŖ, ugyanakkor a s·stressz okozta t¼lzott Cl- 

akkumul§ci· tel²theti a Cl- kºtŖd®s®t a PSII-hºz, mely megemelkedett ROF produkci·hoz ®s 

fotoinhib²ci·hoz vezethet glikofit§kban [163]. 

A ROF ï pl. O2
Å-, H2O2, 

ÅOH ï ®s a NO szign§lmolekulak®nt is r®szt vesznek a s·stressz-

v§laszok kialak²t§s§ban, t¼lzott mennyis®g¿k azonban m§sodlagos, nitro-oxidat²v stresszt 

induk§l a nºv®nyi sejtekben, mely a s·stressz harmadik komponens®nek is tekinthetŖ [105, 

150]. Ny§rfa kallusz sejtekben a s·-induk§lt H2O2 termel®s s·toleranci§t induk§lt, a Na
+ szintek 

alacsonyan, m²g a K+ tartalom magasan tart§s§n kereszt¿l. Ezen t¼lmenŖen, a s·kezel®snek 

kitett, talajban nevelt Arabidopsis nºv®nyek gyºkereiben az AtrbohF §ltal megnºvelt 
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vaszkul§ris ROF (O2
Å-) produkci· korl§tozza a xil®mnedv Na+ tartalm§t, ²gy csºkkenti a Na+ 

transzportj§t a gyºk®rbŖl a hajt§sba, ahol ²gy magasabb K+/Na+ ar§nyt ®s s·toleranci§t induk§lt 

[167]. A ROF a Na+ ®s K+ homeoszt§zist a plazmamembr§n Ca2+ §teresztŖ csatorn§j§nak 

aktivit§s§n kereszt¿l is szab§lyozhatja, mely befoly§solja a downstream elhelyezkedŖ 

komponenseket, mint az MPK-ok, a SOS2 ®s hasonl· feh®rj®k. Tov§bb§, a ROF kifejtheti 

ezir§ny¼ hat§s§t a SOS1 mRNS stabilit§s§nak fokoz§s§val, illetve a plazmamembr§n H+-

ATP§z aktivit§s§nak kontroll§l§s§val [105].  

A s·stressz sor§n a tolerancia kialak²t§s§ban kiemelt szerep jut az antioxid§ns 

enzimeknek. A KAT aktivit§sa nºvekedhet ®s g§tl·dhat is hat§s§ra, tov§bb§ az APX ®s a SOD 

aktivit§s is ®rintett lehet [168]. A t¼lzott ROF produkci· K+ ki§raml§shoz vezethet, fŖleg a 

GORK ®s NSCC csatorn§kon kereszt¿l, ami inicializ§lja a PCD-t [156]. 

A s·stressz szignaliz§ci·ban a NO ®s a tºbbi RNF is szerepet j§tszhat [169]. S·kezel®s 

sor§n megemelkedett a NO felhalmoz·d§s sz§mos nºv®nyi szervben [170, 171]. A 

szakirodalomi eredm®nyek alapj§n a s·-induk§lta NO akkumul§ci· f¿gg a stressz m®rt®k®tŖl 

®s idŖintervallum§t·l, valamint a szºvetek kor§t·l [171-173]. A magas NO koncentr§ci· 

ºnmag§ban nem olyan k§ros [174]. S·stressz sor§n a t¼lzott NO ®s O2
Å- akkumul§ci· viszont 

ONOO- k®pzŖd®s®hez ®s nitrooxidat²v stressz kialakul§s§hoz vezet a nºv®nyekben [175]. NaCl 

jelenl®t®ben a NO fokozta az antioxid§ns enzimek aktivit§s§t [172, 176, 177], tov§bb§ 

szign§lk®nt is funkcion§lhat a megemelkedett Na+/K+ hat§s§ra, aktiv§lhatja a plazmamembr§n 

Na+/H+ antiportert, a plazmamembr§n ®s vakuol§ris H+ ATP§zt ®s a H+ pirofoszfat§zt [172, 

178]. A NO akkumul§ci· a s·kezel®s nagyon korai szakasz§ban ï percektŖl ·r§k ï el®rheti a 

maximum szintj®t [98]. A s·stressz megnºveli az SNO akkumul§ci·t is [179]. 

S·stressz sor§n a Na+ felhalmoz·d§s okozta membr§n depolariz§ci· K+ ki§raml§st v§lt 

ki a sejtbŖl. A [Ca2+]cit emelked®se fokozza a ROF produkci·t, mely a m§r le²rt m·don egy 

pozit²v visszacsatol§si kºrt eredm®nyez. Ez tov§bbi K+ effluxot okoz, majd a citoszol K+ 

tartalma lecsºkken, ami aktiv§lja a cisztein prote§zokat, v®g¿l PCD-hez vezet [158]. Az 

oxidat²v robban§s, a DNS feldarabol·d§sa, illetve a sejtmagi kromatin-kondenz§ci· is 

megfigyelhetŖ a s·stressz-induk§lt PCD sor§n a nºv®nyekben [180]. A DNS fragment§ci·, 

mely ak§r a NaCl expoz²ci·t kºvetŖ 1 ·ra eltelt®vel is detekt§lhat·, az ionikus stressz 

eredm®nye [181, 182]. A sejtek megemelkedett elektrolit-kiereszt®se is tipikus PCD jellemzŖ, 

tov§bb§ gyakran haszn§lj§k a s·tolerancia meghat§roz§s§ra is, mivel legfŖk®ppen a K+ effluxot 

jelzi, ugyanakkor a K+ fogy§s t§rsulhat Ca2+ ®s H+ ki§raml§ssal is a sejtbŖl. [183-185]. 

Ugyanakkor a s·-induk§lt PCD megjelen®se vagy m®rt®ke f¿gg a stressz erŖss®g®tŖl is [98]. 

Fontos megjegyezni, hogy a s·stresszre adott v§laszreakci·k kialakul§s§ban is kiemelt szerepet 
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j§tszanak a nºv®nyi hormonok [186], azonban a jelen dolgozat a szupraoptim§lis 

s·koncentr§ci· ®s az ET kapcsolat§nak vizsg§lat§ra t®r ki, melynek szakirodalmi vonatkoz§sait 

a 2.2.3. alfejezet t§rgyalja.  

2.2.2. A paradicsom s·stressz reakci·i 

A nºv®nyek s·stresszre adott v§laszreakci·i nagyban f¿ggenek annak erŖss®g®tŖl. 

Nyolchetes paradicsomnºv®nyek 100 mM NaCl-dal tºrt®nŖ kezel®se a hetedik napra 

szignifik§ns m®rt®kben csºkkentette a hajt§shosszt, a teljes nºv®ny friss tºmeg®t, valamint az 

ºssz-karotinoid tartalmat, a klorofill a ®s b ºsszemennyis®g®t, ugyanakkor nem befoly§solta a 

membr§nok oxidat²v k§rosod§s§t jelzŖ, malondialdehid (MDA) tartalmat [187]. Paradicsom 

szuszpenzi·ban kb. 20%-os ®letk®pess®g redukci·t detekt§ltak egy hetes, 100 mM NaCl 

koncentr§ci· hat§s§ra, mely azonban hosszabb t§von regener§l·dott. Ezzel szemben 300 mM 

NaCl teljesen lecsºkkentette a sejtek ®letk®pess®g®t ®s az elektrolit-kiereszt®s m®rt®ke is 

csaknem el®rte a 70%-ot, tov§bb§ m®g magasabb ROF produkci·t eredm®nyezett. B§r itt 100 

mM NaCl hat§s§ra is csºkkent a K+/Na+ ar§ny, 300 mM-os s· eset®ben ez sokkal erŖsebbnek 

bizonyult az intenz²v K+ kiereszt®s ®s a sokkal nagyobb ar§ny¼ Na+ akkumul§ci· miatt [188]. 

Ezen t¼lmenŖen, 250 mM NaCl PCD-t v§ltott ki paradicsom sejtszuszpenzi·ban is, ®s 6 ·ra 

leforg§sa alatt a sejtek 80%-a elpusztult [189]. Ad·dhatnak azonban apr·bb k¿lºnbs®gek a 

paradicsomfajt§k kºzºtt a s·tolerancia tekintet®ben [168]. EzekbŖl az eredm®nyekbŖl j·l 

l§that·, hogy m²g 100 mM NaCl szupraoptim§lis, nºveked®sg§tl·, de m®g toler§lhat· m®rt®kŤ 

s·koncentr§ci· a paradicsom sz§m§ra, 250 mM m§r sejthal§lt induk§l. A s·stresszre adott 

v§lasz, a tolerancia m®rt®ke m§r a stressz kezdeti f§zis§ban eldŖl [152]. Ugyanakkor relat²ve 

kev®s tanulm§ny foglalkozik a s·stressz korai esem®nyeivel a teljes nºv®ny szintj®n.  

2.2.3. A s·stressz ®s az etil®n hormon kapcsolata 

Az ET fontos szereppel b²r a nºv®nyek szupraoptim§lis s·koncentr§ci·ra adott v§laszainak 

kialak²t§s§ban, b§r a szakirodalomban ellentmond§sos eredm®nyek sz¿lettek azzal 

kapcsolatosan, hogy az ET pozit²v vagy negat²v korrel§ci·ban §ll-e a s·toleranci§val. Sz§mos 

ellentmond§s val·sz²nŤleg az®rt jºhetett l®tre, mert sok tanulm§ny egyszerre csup§n egy, vagy 

kev®s komponenst vizsg§l [146], legtºbbszºr szŤk idŖfelbont§sban. A Ăstressz ETò termelŖd®se 

§ltal§ban k®t cs¼csban tºrt®nik. Az elsŖ, kisebb cs¼cs a stressz kialakul§s§nak korai 

idŖszak§ban jelenik meg, ®s fŖleg a v®delmi folyamatok beindul§s§®rt felel, viszont kimer²ti az 

aktu§lisan rendelkez®sre §ll· ACC k®szletet. Ez az §llapot k®sŖbb ¼jabb ACC k®szlet 

szintetiz§l§s§hoz vezet, mely a m§sodik ET cs¼cshoz sz¿ks®ges, ami azonban sokkal nagyobb 

®s hosszabb ideig is tarthat, ak§r tºbb ·r§s vagy hetes intervallumot jelenthet. A hosszasan 

megemelkedett ET produkci· ²gy PCD-t vagy szeneszcenci§t induk§lhat a szervben vagy a 
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nºv®nyben [190]. A kºvetkezŖkben r®szletezett ismeretek bepillant§st ny¼jthatnak az ET 

komplex szerep®re a s·stressz-v§laszok kialak²t§s§ban. 

S·stressz sor§n az ET szab§lyozza p®ld§ul a K+/Na+ homeoszt§zist a Na+ Rboh-f¿ggŖ 

akkumul§ci·j§n kereszt¿l, illetve a K+ tartalom Rboh-f¿ggetlen befoly§sol§s§val [146]. Az ET 

transzkripci·s szinten is k®pes szab§lyozni a K+ felv®telt, p®ld§ul a HAK5 feh®rj®n kereszt¿l, 

K+ hi§ny ®s teljes t§panyagell§t§s mellett is [191, 192]. S·stressz sor§n, az ET-receptor mut§ns 

Arabidopsis (etr1-3) sokkal ®rz®kenyebbnek bizonyult a tºbblet Na+ hat§saival szemben, mint 

a vad t²pus¼ t§rsa, mely a mut§ns nºv®ny fokozott elektrolit-kiereszt®s®ben, csºkkent K+/Na+ 

ar§ny§ban ®s reduk§lt PM H+-ATP§z aktivit§s§ban nyilv§nult meg. Mindemellett, a VT kallusz 

exog®n ACC kezel®st kºvetŖen magasabb K+/Na+ ar§nyt, intenz²vebb PM H+-ATP§z 

mŤkºd®st, ®s enn®lfogva stimul§lt s·toleranci§t mutatott, amely nem volt megfigyelhetŖ az ET-

receptor mut§ns kult¼r§kban [97]. A s·stressz induk§lta sz§mos ACS izoforma expresszi·j§t 

Arabidopsisban ®s gyapotban, valamint az ACS1-®t doh§nyban, illetve az ACO is induk§l·dik 

magas s·koncentr§ci· hat§s§ra. Ugyanakkor sz§mos esetben megfigyelt®k, hogy a 

megemelkedett ET produkci· s·®rz®kenys®ghez, m²g az ET tartalom csºkken®se 

s·toleranci§hoz vezetett [146]. P®ld§ul b¼za ACO1 t¼lexpressz§l· Arabidopsis nºv®nyek 

megemelkedett ET-termel®ssel ®s csºkkent s·toleranci§val rendelkeztek, tov§bb§ rizs exog®n 

ET kezel®s is nºvelte a s·®rz®kenys®get [105]. Az ET inszenzit²v, etr1-1 funkci·nyer®ses l¼dfŤ 

mut§ns gyeng®bb s·toleranci§val rendelkezik, m²g a funkci·veszt®ses etr1-7 mut§ci· az 

ellenkezŖj®t v§ltotta ki. Az ET befoly§solja sz§mos s·-v§laszg®n expresszi·j§t is [193]. 

 Az eddig le²rtakkal ellenkezŖleg, az in vivo ET-termel®s seg²tette a s·toleranci§t s·s 

talajon nevelt l¼dfŤ nºv®nyekben, ahol a transzspir§ci· akt²v. Ennek az ellent®te figyelhetŖ meg 

in vitro nevelt nºv®nyekn®l, ahol a transzspir§ci· g§tolt. A s·toler§ns Antirrhinum majus 

genot²pus hajt§s§ban rºvid ®s hossz¼t§von is magas ET produkci·t m®rtek, m²g a s·®rz®keny 

mut§nsban ez hamarabb lecsengett. Az ETO1 erŖs repressz§l§sa (sok ET) a nagy-affinit§s¼ K+ 

transzporter, a HAT5 expresszi·j§nak erŖs indukci·j§t okozta, mely fokozza a sejtek K+ 

akkumul§ci·j§t a toler§ns A. majus mut§nsban. Ennek megfelelŖen az ETO1 felszab§lyoz§sa 

(kev®s ET) fokozta a s·®rz®kenys®get az ®rz®keny genot²pusban [194]. Arabidopsis ein2-5 ®s 

ein3-1 ET inszenzit²v mut§nsokban s·stressz hat§s§ra fokoz·dott a sejthal§l m®rt®ke, m²g ez 

nem volt megfigyelhetŖ ctr1-1 mut§nsokban. Exog®n ACC is csºkkentette a PCD szintj®t 

s·stressz sor§n l¼dfŤ protoplasztokban, val·sz²nŤleg a ROF kiolt§s serkent®s®n kereszt¿l. 

Mindazon§ltal sz§mos egy®b ï a dolgozatban fel nem sorolt ï ET jel§tviteli mut§nsokat 

felsorakoztat· vizsg§lat alapj§n az ET szignaliz§ci· ink§bb pozit²v m·don befoly§solja a 

s·toleranci§t [105]. Tºbb ERF g®n t¼lexpressz§ltat§sa doh§nyban ®s paradicsomban ï pl. 
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SlERF.F5 ï szint®n fokozta a nºv®nyek s·tŤr®s®t [44]. Paradicsomban az SlERF.C1, -B2, -E3, 

- E2, - E4, - B7, -C11, -D3, -H6 is r®szt vesz a s·stressz-v§laszok kialak²t§s§ban [195]. 

Az ET induk§lta, Rboh f¿ggŖ ROF termel®s is kritikusnak mondhat· a folyamatban, 

egyebek mellett, r®szt vesz a szt·mamozg§s szab§lyoz§s§ban s·stressz sor§n [105]. L¼dfŤben 

az EIN3/EIL1 induk§l 92-, m²g repressz§l 121 g®nt s·s kºr¿lm®nyek kºzºtt. Az ET hat a POD 

[105], a KAT ®s a SOD enzimek aktivit§s§ra s·stressz sor§n. £rdekes megfigyel®s, hogy a ctr1-

1 mut§nsok alapb·l j·val kisebb biomassz§val rendelkeztek, mint a m§sik k®t mut§ns ®s a VT 

nºv®ny, ugyanakkor K+ tartalmukat, szachar·z tartamukat, klorofill a/b ar§nyukat ®s az FV/FM 

param®ter¿ket is jobban megŖrizt®k s·stressz sor§n, mint az ein2-5 ®s ein3-1 mut§nsok, vagy a 

VT nºv®ny [196]. Az APX ®s az ET kapcsolata s·stressz sor§n kev®ss® vizsg§lt. 

A ROF mellett a NO is szerepet j§tszik a nºv®nyi s·stressz-v§laszok kialak²t§s§ban, 

kapcsolata az ET-nel s·stressz sor§n viszont eddig relat²ve kisebb figyelmet kapott. Vad t²pus¼ 

l¼dfŤ magvak s·kezel®se sor§n az exog®n ACC serkentette a cs²r§z§st. A rendszerhez cPTIO 

(2-(4-karboxifenil)-4,4,5,5-tetrametilimidazolin-1-oxil-3-oxid) ï NO kiolt· molekula ï 

csºkkentette az ACC j·t®kony hat§s§t [197]. A VT l¼dfŤ kalluszkult¼r§k ACC vagy SNP 

kezel®se nºvelte a sejtek K+/Na+ ar§ny§t ®s a plazmamembr§n H+-ATP§z aktivit§s§t, ami 

nºvelte a s·toleranci§t, azonban ez a jelens®g az etr1-3 mut§nsban nem volt megfigyelhetŖ. Az 

SNP hat§sa a VT sejtekben szint®n elmaradt ET bioszint®zis inhibitor alkalmaz§sa eset®ben. 

£rdekes m·don, a VT sejtekben a NaCl hat§s§ra a kezel®s 12. ®s 24. ·r§j§ban detekt§ltak NO 

nºveked®st, 48 ·r§t kºvetŖen pedig a s· g§tolta a NO felhalmoz·d§st, melyet az exog®n ACC 

sem tudott visszaford²tani [97]. A s· induk§lta, magas ET szinteket a levelek exog®n NO donor 

kezel®se csºkkentette, m®rs®kelve a stressz k§ros hat§sait [198]. Ugyanakkor, SNP alkalmaz§sa 

s·stressz sor§n serkentette a fiatal l¼dfŤ cs²ranºv®nyekben az ACS2 ®s EIN3 feh®rj®k g®njeinek 

transzkripci·j§t. M²g az EIN3 t¼lakkumul§l· nºv®ny kiv§l· s·toleranci§val b²rt a VT 

nºv®nyekhez k®pest is, addig az ein3eil1 kettŖs mut§ns ®s a NO bioszint®zis mut§nsok a VT 

cs²ranºv®nyekhez m®rten is sokkal ®rz®kenyebbnek bizonyultak a NaCl jelenl®t®re [199]. 

Paradicsom sejtszuszpenzi·ban az exog®n ACC hozz§ad§sa 250 mM NaCl kezel®s jelenl®t®ben 

[188], illetve 100 mM-os s·koncentr§ci· k¿lºnbºzŖk®ppen befoly§solta a NO produkci·t 

[189]. Az ET ®s a ONOO- k®pzŖd®s kapcsolat§t s·stressz sor§n eddig m®g nem vizsg§lt§k. 

Az exog®n ACC alkalmaz§sa (10 ®s 100 ҡM) visszaford²totta a s·stressz §ltal kiv§ltott 

fenotipikus v§ltoz§sokat l¼dfŤben [200] tov§bb§ VT Arabidopsis cs²ranºv®nyek exog®n 

Ethephon seg²tette a hajt§s K+/Na+ ar§ny§nak a jobb megŖrz®s®t [196]. M§s esetben az ACC 

serkentette a s·stressz induk§lta oxidat²v stresszt ®s a szeneszcenci§t [201]. K®t paradicsomfajta 

s·kezel®se sor§n megfigyelt®k, hogy a toler§ns fajt§ban az endog®n ACC koncentr§ci· 50%-
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kal csºkkent, m²g az ®rz®kenyben 50%-kal nŖtt [168]. A s· induk§lta korai, gyºk®rbŖl kiindul· 

hormon§lis szign§lok ï mint az ACC hajt§sba sz§ll²t§sa ï fontos szereppel b²rnak [202].  

Az ET a szupraoptim§lis NaCl koncentr§ci·ra adott v§laszok kialak²t§s§ban betºltºtt 

fontos szerepe ellen®re, kapcsolat§t fotoszint®zissel s·stressz sor§n kev®s esetben vizsg§lt§k, 

szint®n ellentmond§sos eredm®nyekkel [203, 204]. a hormon kapcsolat§r·l a PSI-el s·stressz 

sor§n pedig nem tal§lhat· szakirodalmi adat. B§r a felsorolt p®ld§k r§vil§g²tanak az ET ®s a 

s·stressz kapcsolat§nak bizonyos r®szleteire, azonban nagyon kev®s tanulm§ny vizsg§lja ezt a 

kºlcsºnhat§st a s·kezel®s korai ·r§iban, kifejlett nºv®nyekben, valamint a k¿lºnbºzŖ, 

s·stressz-v§lasz komponensek v§ltoz§sait az idŖ f¿ggv®ny®ben ºsszehasonl²t· tanulm§nyok 

sz§ma pedig m®g kevesebb. 

3. C®lkitŤz®sek 

Az ET a nºv®nyekre gyakorolt hat§s§nak koncentr§ci·-, illetve idŖf¿ggŖ felbont§s¼ ismerete 

kiemelten fontos. A stressz hat§s§ra megemelkedett ET emisszi· a stressz-ET koncentr§ci·j§t·l 

f¿ggŖen kedvezŖtlen¿l hathat az akklimatiz§ci·ra, azonban az ET szab§lyozhatja a stressz 

elleni v®dekez®si mechanizmusokat is. M²g a stressz-ET fiziol·giai szerep®t sz®les kºrben 

vizsg§lt§k, addig az ET prekurzor§nak, az ACC-nek nºv®nyekre gyakorolt kºzvetlen hat§s§t 

alig, holott az ACC term®szetesen elŖfordul a nºv®ny gyºk®rz·n§j§ban, mennyis®ge a 

talajoldatban v§ltozhat. K¿lºnbºzŖ koncentr§ci·inak a stressz akklimatiz§ci·ban fontos 

param®terekre (mint p®ld§ul az elemtartalom, ROF ®s RNF felhalmoz·d§s, valamint a 

fotoszint®zis v§ltoz§sai) gyakorolt hossz¼t§v¼, idŖf¿ggŖ hat§sair·l keveset tudunk. Szint®n 

hi§nyosak az ismereteink a nºv®nyek ET-st§tusz§nak ®s a fotoszint®zisnek a kapcsolat§r·l a 

s·-akklimatiz§ci· korai szakasz§ban, k¿lºnºs tekintettel a PSI szab§lyoz§s§ra. Ezen 

t¼lmenŖen, a nºv®nyek ET st§tusz§nak kapcsolata a ROF ®s RNF akkumul§ci·val ®s annak 

szab§lyoz§s§val szint®n alig ismert rºvidt§v¼ s·kezel®s sor§n. Tov§bb§ fontos megjegyezni, 

hogy a lev®lben bekºvetkezŖ v§ltoz§sok nehezen ®rt®kelhetŖk a gyºk®rben tºrt®ntek ismerete 

n®lk¿l.  

A dolgozatban a kºvetkezŖ k®rd®sekre kerest¿k a v§laszt: 

1. Hogyan befoly§solja a gyºk®rz·na megemelt ACC tartalma a VT paradicsomnºv®nyek 

v²zh§ztart§si param®tereit, ionakkumul§ci·j§t, valamint a ROF ®s RNF k®pzŖd®st a 

koncentr§ci· f¿ggv®ny®ben? 

2. Hogyan befoly§solja a gyºk®rz·na megemelt ACC tartalma a vad t²pus¼ paradicsomlevelek 

fotoszintetikus aktivit§s§t a koncentr§ci· ®s az idŖ f¿ggv®ny®ben? 
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3. Milyen kapcsolatban vannak a gyºk®rz·na megemelt ACC tartalm§val kapcsolatos 

fiziol·giai v§ltoz§sok a paradicsomnºv®nyek potenci§lis abiotikus stressztŤrŖ 

k®pess®g®vel? Mivel a nem patog®n mikroorganizmusok §ltal kiv§ltott, induk§lt 

szisztemikus rezisztencia (ISR) is az ET jel§tvitel aktiv§l§s§n kereszt¿l hat, felmer¿lhet a 

k®rd®s, hogy az ET/ACC-induk§lt v§ltoz§sok gyakorolhatnak-e hat§st az abiotikus 

stresszakklimatiz§ci·ra? 

4. Milyen, a s·stressz kialakul§s§hoz kºthetŖ, etil®nf¿ggŖ v§laszokat tapasztalhatunk a NaCl 

tºbblet §ltal elŖid®zett s·stressz elsŖ t§mad§si pontj§n, a gyºk®rben? 

5. Mik®nt m·dos²tja az etil®n jel§tvitel ET receptor szintj®n tºrt®nŖ blokkol§sa ®s az exog®n 

ACC kezel®ssel megemelt szºveti ACC/etil®n koncentr§ci· a paradicsomnºv®nyek 

k¿lºnbºzŖ s·koncentr§ci·kra adott fiziol·giai v§laszait, valamint a ROF ®s RNF 

akkumul§ci·j§t? A gyºk®rben bekºvetkezŖ v§ltoz§sok mik®nt vet¿lnek le a lev®lben? 

6. Milyen ET st§tusz-f¿ggŖ v§ltoz§sok tºrt®nnek a szublet§lis ®s let§lis s·stressz hat§s§ra az 

antioxid§ns enzimek aktivit§s§ban ®s ezek egyes izoenzimeinek expresszi·j§ban, ®s milyen 

k¿lºnbs®gek figyelhetŖk meg a gyºk®rben ®s a levelekben lezajl· folyamatok kºzºtt? 

7. Milyen kapcsolatban §ll a paradicsomnºv®nyek ET st§tusz§val a fotok®miai rendszerek 

aktivit§sa, szab§lyoz§sa, illetve a CO2 asszimil§ci·val tºrt®nŖ egy¿ttmŤkºd®se a s·stressz 

korai szakasz§ban? 

4.Anyagok ®s m·dszerek 

4.1 Felhaszn§lt nºv®nyi anyag, nevel®si kºr¿lm®nyek ®s k²s®rleti elrendez®sek 

K²s®rleteinket Solanum lycopersicum Mill. L. cvar. Rio Fuego VT, valamint cvar. Ailsa Craig 

VT ®s homozig·ta Nr/Nr, ET receptor mut§ns nºv®nyeken v®gezt¿k, k®tf®le megkºzel²t®sben, 

de technikai okokb·l h§romf®le k²s®rleti elrendez®sben (7. §bra). A paradicsommagokat h§rom 

napon kereszt¿l, sºt®tben, 26ÁC-on cs²r§ztattuk, majd (1. ®s 3. elrendez®s) k®thetes korukig 

perlitben, v®g¿l 6-7 hetes korukig (a 7 val·di leveles §llapot el®r®s®ig) folyad®kkult¼r§ban, 

¿vegh§zi kºr¿lm®nyek kºzºtt nevelt¿k. A 2. k²s®rleti elrendez®s sor§n a vegetat²van szapor²tott 

paradicsomnºv®nyeket talajkult¼r§ban, 2,5 kg kereskedelmi talajban (Bioland 

TŖzegfeldolgoz· Kft., Biatorb§gy, Magyarorsz§g), 25 cm §tm®rŖjŤ cserepekben nevelt¿k, A 

talaj N (200-500 mg L-1), P2O5 (200-500 mg L-1); K2O (300-600 mg L-1), feh®r tŖzeg (50 m/v 

%), fekete tŖzeg (50 m/v %), ®s CaCO3 (2 kg m-3) ºsszetevŖket tartalmazott ®s 5,5-ºs pH 

®rt®kkel rendelkezett. A k²s®rletekhez a h§romleveles §llapot¼ hajt§sokat elv§gtuk ®s 4 h®tig 

gyºkereztett¿k folyad®kkult¼r§ban. 
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A hidrop·ni§ban nevelt nºv®nyek eset®n az al§bbi ºsszet®telŤ t§poldatot alkalmaztuk: 

2 mM Ca (NO3)2, 1 mM MgSO4, 0,5 mM KH2PO4, 0,5 mM Na2HPO4, 0,5 mM KCl ®s a 

mikroelemek (10-6 M MnSO4, 5x10-7 M ZnSO4, 10-7 M CuSO4, 10-7 M (NH4)6Mo7O24, 10-5 M 

H3BO4), 2x10-5 M Fe-EDTA, pH 5,8 [205], melyet k®tnaponta cser®lt¿nk. A nºv®nyeket 12/12 

·r§s nappali/®jszakai fotoperi·dusban, 300 Õmol m-2 s-1 PPFD-n (F36W/GRO f®nycsºvek, 

Osram Sylvania, Danvers, MA, USA), 55-56%-os relat²v p§ratartalmon (RH) ®s 25/22ÁC 

nappali/®jszakai hŖm®rs®kleten nevelt¿k. Vizsg§latainkat reggel 8 ®s d®lut§n 16 ·ra kºzºtt 

v®gezt¿k, melyhez ï ahogy a k¿lºnbºzŖ k²s®rleti elrendez®sek eset®ben pontosan jelezz¿k ï a 

gyºk®r teljes hossz§t (fŖgyºk®r + oldalgyºkerek + j§rul®kos gyºkerek), j§rul®kos gyºkerek 

teljes hossz§t vagy 1 cm-es apik§lis r®gi·jukat, illetve a hajt§scs¼cst·l sz§m²tott a 3-4. 

lev®lemeleten elhelyezkedŖ kifejlett, nem-szeneszcens leveleket haszn§ltuk fel. Az alkalmazott 

k²s®rletei elrendez®sek tov§bbi r®szletei a kºvetkezŖk: 

1. elrendez®s: A vizsg§lataink elsŖ szakasz§ban, a gyºk®rz·na megemelt ACC 

tartalm§nak hat§s§t vizsg§ltuk egy®b, specifikus stresszfaktor alkalmaz§sa n®lk¿l, S. 

lycopersicum Mill . L. cvar. Rio Fuego paradicsomfajta leveleiben ®s gyºkereiben. Az elŖzŖ 

alfejezetben le²rt §llapot¼ nºv®nyek gyºk®rz·n§j§t a v²zkult¼r§ban alkalmazott, a term®szetben 

is elŖfordul· 0,01 ҡM-os ®s 1,0 ҡM-os, valamint a stressz ET mennyis®g®hez hasonl· ET-

szintet gener§l·,100 ҡM-os ACC (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO) kezel®snek tett¿k ki egy hetes 

intervallumban. Frissen feloldott ACC-t adtunk a t§poldathoz a cser®k alkalm§val is. A 

fotoszintetikus aktivit§st naponta, a levelek ®s teljes gyºkerek ET produkci·j§t az 1. 2. ®s 7. 

napon, a nºveked®si param®tereket, a gyºk®rcs¼csok-, valamint a levelek ROF ®s RNF 

tartalm§t, a teljes gyºkerek ®s levelek sz®nhidr§t ®s elemtartalm§t a 7. napon vizsg§ltuk. A 

k²s®rletek mintav®teli idŖpontjai 8-13 ·ra kºz® estek. Egy minta elŖ§ll²t§s§hoz egy egyedi 

nºv®ny r®szeit haszn§ltuk fel, a mintasz§mokat pedig az §braal§²r§sokban, Ănò jelºl®ssel adtuk 

meg. Ez al·l kiv®telt k®peztek a fluoreszcens mikroszk·pi§s m®r®sek, ahol 4-4 nºv®nybŖl 16-

16 szºvet-szegmenst prepar§ltunk. Az ºsszes k²s®rletet h§romszor ism®telt¿k. 

2.  elrendez®s: Munk§nk soron kºvetkezŖ l®p®sek®nt k®tf®le erŖss®gŤ s·kezel®s 

rºvidt§v¼ hat§sait vizsg§ltuk VT ®s Nr mut§ns gyºkerekben, S. lycopersicum Mill. L. cv. 

Ailsa Craig genetikai h§tt®rben. A hajt§s gyºkereztet®se sor§n kifejlŖdºtt, egyforma t²pus¼, 

j§rul®kos gyºkereket hidrop·nikus kult¼r§ban, a t§poldaton kereszt¿l 100 mM-os ï 

nºveked®sg§tl·, de toler§lhat· koncentr§ci·j¼, a tov§bbiakban Ăszublet§lisò, vagy 250 mM-os, 

n®h§ny napon bel¿l a nºv®ny pusztul§s§t okoz·, a tov§bbiakban Ălet§lisò koncentr§ci·j¼ NaCl-

dal kezelt¿k. A mintav®teleket a kezel®s megkezd®s®t kºvetŖ 1, 6, illetve 24 ·ra eltelt®vel 
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v®gezt¿k el. Egy minta elŖ§ll²t§s§hoz egy egyedi nºv®ny r®szeit haszn§ltuk fel, a 

mintasz§mokat pedig az §braal§²r§sokban, Ănò jelºl®ssel adtuk meg. A kezel®seket d®lelŖtt 9 

·rakor ind²tottuk el, tov§bb§ legal§bb h§romszor ism®telt¿k meg f¿ggetlen k²s®rletsorozatok 

form§j§ban. A feh®rje- ®s az elemtartalmak, illetve a proteolitikus aktivit§s meghat§roz§s§hoz 

a j§rul®kos gyºkerek teljes hossz§t; az elektrolit-kiereszt®s (EL) ®s a DNS fragment§ci· 

vizsg§lat§hoz pedig a gyºk®rcs¼csokat haszn§ltuk fel. A felsorolt k²s®rletekhez tartoz· mint§k 

a kezel®sek 24 ·r§s mintav®teli idŖpontj§b·l sz§rmaztak. Ezen t¼lmenŖen, az ET produkci·, a 

sejt ®letk®pess®g, valamint a ROF ®s RNF akkumul§ci· monitoroz§s§t a gyºk®rcs¼csokban 

v®gezt¿k az ºsszes idŖpontban. 

 
7. §bra Az alkalmazott k²s®rleti elrendez®sek 

 

3. elrendez®s: K²s®rleteink harmadik szakasz§ban, a k®tf®le erŖss®gŤ, rºvidt§v¼ 

s·kezel®sre adott v§laszreakci· ®s a nºv®nyek ET st§tusz§nak kapcsolat§t VT, VT ®s 

exog®n ACC kezelt, valamint Nr mut§ns S. lycopersicum Mill. L. cv. Ailsa Craig 

paradicsomfajta gyºkereiben ®s leveleiben vizsg§ltuk. Ennek megfelelŖen, a VT nºv®nyek egy 

r®sze a t§poldaton kereszt¿l, 1 ·r§s, 10 ҡM-os koncentr§ci·j¼ ï nem t¼l magas, de biztosan ET 

tºbbletet gener§l· ï ACC elŖkezel®sben r®szes¿lt, melyet a 100 mM-os, valamint 250 mM-os 

NaCl t§poldathoz ad§sa kºvetett, az ACC jelenl®t®nek megtart§sa mellett. Ebben az 

idŖpontban, melyet a k²s®rlet kezdŖ, teh§t 0. idŖpontj§nak tekintett¿nk, a VT nºv®nyek 

fennmarad· r®sze, tov§bb§ a Nr mut§nsok is r®szes¿ltek az eml²tett s·kezel®sekben. A 

mintav®teleket a kezel®s megkezd®s®t kºvetŖ 1, 6, illetve 24 ·ra eltelt®vel v®gezt¿k el. Egy 

minta elŖ§ll²t§s§hoz egy egyedi nºv®ny r®szeit haszn§ltuk fel, a mintasz§mokat pedig az 

§braal§²r§sokban, Ănò jelºl®ssel adtuk meg. A s·kezel®seket d®lelŖtt 9 ·rakor ind²tottuk el, 

tov§bb§ legal§bb h§romszor ism®telt¿k meg f¿ggetlen k²s®rletsorozatok form§j§ban. Az ET 

produkci·nak, a friss ®s sz§raz tºmegnek, az oldhat· cukor- ®s kem®ny²tŖtartalomnak, a 

vizsg§lt antioxid§ns enzimek aktivit§s§nak ®s g®nexpresszi·j§nak a meghat§roz§s§hoz a gyºk®r 

teljes hossz§t ®s a leveleket, a ROF ®s RNF akkumul§ci· monitoroz§s§hoz a j§rul®kos gyºkerek 
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apik§lis szegmens®t ®s a leveleket, a relat²v v²ztartalom, a v²zpotenci§l ®s a fotoszintetikus 

aktivit§s v§ltoz§sainak nyomon kºvet®s®hez pedig csak a leveleket haszn§ltuk fel az ºsszes 

idŖpontban. A teljes gyºk®r ®s a levelek elemtartalm§t, valamint a levelek pigmenttartalm§t a 

24 ·r§s idŖpontban hat§roztuk meg. 

4.3 Nºveked®si param®terek meghat§roz§sa 

A m§r defini§lt nºv®nyi r®szeket friss tºmegeik meghat§roz§s§t kºvetŖen 60ÁC-on, 

tºmeg§lland·s§gig sz§r²tottuk, majd meghat§roztuk sz§raz tºmegeiket. 

4.4 A nºv®nyi r®szek etil®n kibocs§jt§s§nak meghat§roz§sa 

1000 mg (1. k²s®rleti elrendez®s), 500 mg (2. ®s 3. k²s®rleti elrendez®s), dupl§n desztill§lt (dd.) 

v²zzel mosott nºv®nyi anyagot inkub§ltunk 1 ·r§n kereszt¿l, sºt®tben, l®gmentesen z§r·, 

szilikongumi tetŖvel ell§tott flask§kban. A szºvetek hidrat§lts§g§t dd. v²z hozz§ad§s§val 

tartottuk fent. A k¿vetta g§zter®bŖl 2,5 mL t®rfogatot injekt§ltunk egy l®gmentesen z§r· 

fecskendŖ seg²ts®g®vel a l§ngioniz§ci·s detektorral ®s aktiv§lt alum²nium oszloppal rendelkezŖ 

Hewlett-Packard 5890 Series II g§z kromatogr§fba (Hewlett-Packard, Wilmington, USA, DE). 

A He vivŖg§z §raml§si sebess®g®t 35 mL m-1, m²g a H2-®t 30 mL m-1 ®s a levegŖ®t 300 mL m-

1 ®rt®keken tartottuk. Az al§bbi hŖm®rs®kleti param®tereket haszn§ltuk: 100ÁC a kolonna, 

120ÁC az injektor ®s 160ÁC detektor eset®ben [98]. A nºv®nyi anyag feletti l®gt®r t®rfogat§nak 

meghat§roz§s§hoz a m®r®s elv®gz®se ut§n az ¿vegcs®k egyenk®nti, dd. v²zzel tºrt®nŖ feltºlt®s®t 

alkalmaztuk. A nºv®nyi szºvetek §ltal kibocs§jtott ET mennyis®g®t ET standardok sorozat§nak 

seg²ts®g®vel hat§roztuk meg. 

4.5 V²zh§ztart§ssal kapcsolatos vizsg§latok 

A relat²v v²ztartalom (RVT) monitoroz§s§hoz megm®rt¿k a levelek friss tºmeg®t (aktu§lis 

v²z§llapot¼ tºmeg), majd 12 ·r§s, ioncser®lt v²zben tºrt®nŖ §ztat§st kºvetŖen meghat§roztuk a 

mint§k teljes v²z§llapot¼ tºmeg®t, minekut§n 60 ÁC-on tºmeg§lland·s§gig sz§r²tottuk, majd 

meghat§roztuk sz§raz tºmegeiket. A RVT kisz§m²t§sa az al§bbi k®plet szerint tºrt®nt: 

ὃὯὸόÜὰὭί ὺþᾀÜὰὰὥὴέὸĭ ὸĘάὩὫ ὛᾀÜὶὥᾀ ὸĘάὩὫ

ὝὩὰὮὩί ὺþᾀÜὰὰὥὴέὸĭ ὸĘάὩὫὛᾀÜὶὥᾀ ὸĘάὩὫ 
ρππ 

A v²zpotenci§l (ɣw) meghat§roz§s§hoz a 3.-4. lev®lemeleten elhelyezkedŖ ºsszetett lev®l nyel®t 

a sz§rt·l 2 cm-re elv§gtuk, majd a levelet a v§gott felsz²nnel a k¿lsŖ kºrnyezet fel® a nitrog®n 

g§zzal feltºltºtt nyom§skamr§ba (PMS instrument Co., Corvallis, Oregon, USA) helyezt¿k. A 

kamr§ban a N2 g§z be§ramoltat§ssal kialakul· nyom§s nºvel®se sor§n a lev®lny®l v§gott 

fel¿let®n folyad®kcsepp jelenik meg. Az ennek detekt§l§sakor leolvasott nyom§s®rt®ket (Bar) -

0,1-gyel szorozva kapjuk a lev®l aktu§lis v²zpotenci§lj§t (MPa-ban). 
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4.6 Az elemtartalmak meghat§roz§sa 

Az elemtartalmak meghat§roz§s§hoz 100 mg nºv®nyi mint§t ï a gyºkereket a sz§r²t§st 

megelŖzŖen, k®t alkalommal, 50 mL dd. v²zzel mostuk ï em®sztett¿nk tºm®ny HNO3 ®s 30%-

os H2O2 elegy®ben, 200 ÁC-on egy mikrohull§m¼ roncsol·ban (MarsXpress, CEM, USA). A 

HNO3 (Reanal, Budapest, Magyarorsz§g) ®s H2O2 (Reanal) mennyis®ge 5- ®s 4 mL volt az 1. 

k²s®rleti elrendez®s, valamint 6- ®s 2 mL a 2. ®s 3. k²s®rleti elrendez®s eset®ben. A lehŤlt 

mint§kat HPLC minŖs®gŤ v²zzel h²g²tottuk, majd Packard ¿vegcsºvekbe (Packard, Groningen, 

Hollandia) transzfer§ltuk ®s 4ÁC-on t§roltuk az anal²zisig. Az 1. ®s 2. k²s®rleti elrendez®s 

eset®ben az elemtartalmakat atomabszorpci·s spektroszk·pia (Hitachi Z-8200, Toki·, Jap§n) 

[98], m²g a 3. elrendez®s eset®ben indukt²v-csatol§s¼ plazma tºmegspektrometria (ICP-MS) 

seg²ts®g®vel hat§roztuk meg, az ut·bbit a Nemzeti Agr§rkutat§si ®s Innov§ci·s Kºzpont-

¥ntºz®si ®s V²zgazd§lkod§si Kutat·int®zet int®zet (NAIK -¥VK) Kºrnyezetanalitikai Kºzpont 

Vizsg§l· Laborat·rium§nak kºzremŤkºd®s®vel. 

4.7 Fluoreszcens mikroszk·pi§s m®r®sek 

A gyºk®rcs¼csok O2
Å- akkumul§ci·j§t 10 ɛM dihidroetidium (DHE) seg²ts®g®vel, m²g a H2O2 

tartalm§t 50 ɛM 10-acetil-3,7-dihidroxifenoxazin (AR; ADHP vagy AmplifuÊ Red) 

alkalmaz§s§val hat§roztuk meg [206]. A gyºk®rcs¼csi szegmensek, illetve a levelekbŖl, 

dug·f¼r· seg²ts®g®vel prepar§lt, 1 cm §tm®rŖjŤ korongok NO akkumul§ci·j§t 10 ɛM 4-amino-

5-metilamino-2ᾳ,7ᾳ-difluorofluoreszcein diacet§t (DAF-FM-DA), a ONOO- tartalm§t pedig 10 

ɛM aminofenil fluoreszcein (APF) seg²ts®g®vel monitoroztuk [207]. A fluoreszcens fest®keket 

a Sigma-Aldrich forgalmaz·t·l v§s§roltuk, valamint a k²s®rletet megelŖzŖen h²g²tottuk 25 mM-

os (1. k²s®rleti elrendez®s) illetve 10 mM-os (2. ®s 3. k²s®rleti elrendez®s) TRIS(hidroximetil) 

aminomet§n (TRIS)/s·sav (HCl), pH 7,4 pufferrel. A gyºk®rcs¼csokat szobahŖm®rs®kleten, 

sºt®tben inkub§ltuk 30 percig az AR ®s DHE, m²g 30 percig (2. k²s®rleti elrendez®s), valamint 

40 percig (1. ®s 3. k²s®rleti elrendez®s) a DAF-FM-DA ®s APF fest®koldatokban. A 

lev®lkorongokat 2x5 percig v§kuum alatt infiltr§ltuk a fest®kekkel, majd tov§bbi 30 perces 

inkub§ci·ban r®szes²tett¿k (v§kuum n®lk¿l). Az inkub§ci·s idŖk letelt®vel, a mint§kat k®t 

alkalommal mostuk TRIS-HCl pufferben, 10 percig (2. k²s®rleti elrendez®s), illetve 5 percig (1 

®s 3. k²s®rleti elrendez®s). 

A gyºk®rcs¼csi sejtek ®letk®pess®g®t fluoreszcein-diacet§t (FDA) (Sigma-Aldrich) 

fest®k seg²ts®g®vel hat§roztuk meg, melyet 10 mM 2-(N-morfolino) et§nszulfonsav 

(MES)/k§lium-klorid (KCl) (pH 6,15) pufferrel hig²tottunk a k²s®rletet megelŖzŖen. A 
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gyºk®rcs¼csokat sºt®tben, 10 percig inkub§ltuk 10 ɛM-os FDA fest®k jelenl®t®ben, majd 2x10 

percig mostuk MES/KCl (pH 6,15) oldatban [207]. 

A fluoreszcencia intenzit§s§t 5X objekt²vvel felszerelt, Zeis Axiowert fluoreszcens 

mikroszk·p seg²ts®g®vel hat§roztuk meg (200M t²pus, Carl Zeiss Inc., Jena, N®metorsz§g). A 

digit§lis f®nyk®peket egy nagyfelbont§s¼ digit§lis kamer§val (Axiocam HR, HQ CCD camera; 

Carl Zeiss Inc.,) k®sz²tett¿k el, melyhez a 10- (gerjeszt®s: 450-495 nm, emisszi·: 515-565 nm) 

vagy a 20HE filter szetteket (gerjeszt®s: 535-585 nm, emisszi·: 600-655 nm) haszn§ltunk. A 

pixelintenzit§s m®r®s®t az AXIOVISION REL. 4.8 (Carl Zeiss Inc.,) szoftverrel v®gezt¿k, mely 

a gyºk®r cs¼cs§t·l sz§m²tott 2 mm-es t§vols§gban, 150 ҡm-es §tm®rŖjŤ kºrºkben tºrt®nt. A 

lev®lkorongok nagys§g§t tekintve, a kºz®pvonalukn§l n®gyfel® osztottuk Ŗket, majd minden 

negyed cikkely eset®ben a v§gott felsz²ntŖl 100 Õm t§vols§gra elhelyezett, 3 db, ugyancsak 150 

ҡm §tm®rŖjŤ kºrben m®rt¿k meg a pixelintenzit§st, melyek §tlag§t vett¿k 1 lev®lkorong 

pixelintenzit§s ®rt®k®nek. 

4.8 A lev®lszºvetek H2O2 ®s O2
Å- akkumul§ci·j§nak monitoroz§sa 

A levelek H2O2 tartalm§t Tak§cs ®s mtsai. [208] munk§ja lapj§n hat§roztuk meg. 100 mg mint§t 

0,5 mL j®ghideg, 0,1%-os trikl·recetsavban (TCA) homogeniz§ltunk, majd centrifug§ltunk 

10000 g-vel 20 percig, 4 ÁC-on. A reakci·elegy 0,25 mL, 10 mM-os k§lium-foszf§t pufferbŖl 

(pH 7,0), tov§bb§ 0,5 mL, 1 M-os k§lium jodidb·l (KI) ®s 0,25 mL fel¿l¼sz·b·l §llt. A mint§k 

H2O2 tartalm§t 10 perc inkub§ci·t kºvetŖen 390 nm-en m®rt¿k egy Uvikon XL (Secomam, 

Al®s Cedex, Franciaorsz§g) spektrofotom®terrel, k¿lºnbºzŖ koncentr§ci·j¼ H2O2 (Sigma-

Aldrich) oldatsorozat seg²ts®g®vel. 

A levelek O2
Å- akkumul§ci·j§t Bournonville ®s Diaz-Ricci [209] m·dszere alapj§n 

kºvett¿k nyomon. ElsŖk®nt a hisztok®miai fest®s sor§n, lev®lnyel¿kkel tºrt®nŖ lev§laszt§sukat 

kºvetŖen, az ®p leveleket azonnal v§kuum infiltr§ltuk 10 mM n§trium azidban (Sigma-Aldrich) 

10 percig, majd ezt az oldatot elt§vol²tva, 0,1% tetraz·liumk®k-klorid (NBT) n§triums· 

(Sigma-Aldrich) oldatban 2 percig. A leveleket ezt kºvetŖen az NBT oldatban inkub§ltuk 2 

·r§n kereszt¿l, teljes sºt®ts®gben, v§kuum jelenl®te n®lk¿l. Mindk®t anyagot 50 mM-os k§lium-

foszf§t pufferben (pH 7,7) oldottuk fel a k²s®rletet megelŖzŖen. Az inkub§ci·s idŖ letelt®vel, a 

mint§kat 96%-os etanolban, 96ÁC-on forraltuk k®tszer 30 percig. A formaz§nt kisz§r²tott 

levelekbŖl, h§romszor, 2 M k§lium-hidroxid (KOH):kloroform (1:1, v/v) j®ghideg elegy®vel, 

mindh§rom alkalommal 10 perces, 3000 g-vel, 18 ÁC-on tºrt®nŖ centrifug§l§s seg²ts®g®vel 

vontuk ki. A kloroformos extraktumot nitrog®n-§ram alatt sz§r²tottuk j®gen, majd a szil§rd 

formaz§n marad®kot dimetilszulfoxid:2M KOH (1,6:1, v/v) elegy®ben oldottuk fel. Az ²gy 
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kapott formaz§n oldatok optikai denzit§s§t egy Uvikon XL (Secomam) spektrofotom®terrel 

m®rt¿k 630 nm-en. A kalibr§ci·s gºrb®ket in vitro termelt ®s tiszt²tott formaz§n standard 

oldataival vett¿k fel, melyet tov§bb korrig§ltunk a cellul·z m§trix §ltal visszatartott formaz§n 

mennyis®g®vel. A O2
Å- tartalmat az NBT-vel alkotott reakci·j§nak hozam§b·l becs¿lt¿k meg: 

n®gy elektron/mol reduk§lt diformaz§n k®pzŖdik a folyamat sor§n. 

4.9 A pigmenttartalmak meghat§roz§sa  

A pigmentanal²zis Sims ®s Gamon [210] munk§ja alapj§n tºrt®nt. 25 mg tºmegŤ 

lev®lkorongokat 24 ·r§n kereszt¿l inkub§ltuk 1 mL 100%-os aceton jelenl®t®ben, sºt®tben, 

4ÁC-on, majd a centrifug§l§st (12000 x g, 15 perc, 4ÁC) kºvetŖen a fel¿l¼sz·t f®lre tett¿k. A 

visszamaradt szºveteket 1 mL aceton/TRIS pufferben (80:20, v/v, pH 7,8) inkub§ltuk ¼jabb 24 

·r§n kereszt¿l sºt®tben, 4ÁC-on. Đjabb centrifug§l§st kºvetŖen a fel¿l¼sz·kat egyes²tett¿k. A 

kivonatok pigmenttartalm§t egy Uvikon XL (Secomam) spektrofotom®ter ®s az al§bbi 

egyenletek seg²ts®g®vel hat§roztuk meg: 

Klorofill a (Kl b) = 0,01261 x A661 - 0,001023 x A534 - 0,00022 x A643  

Klorofill b (Kl a) = 0,02255 x A643 - 0,00439 x A534 - 0,004488 x A661  

Karotinoidok (Kar)= (A470 - 17,1 x (Kl a + Kl b) - 9,479 x Antocianin korrekci·) / 119,26  

Antocianin korrekci· = 0,0821 x A534 - 0,00687 x A643 - 0,002423 x A661 

4.10 A levelek fotoszintetikus aktivit§s§nak vizsg§lata 

A steady-state nett· CO2 asszimil§ci·s r§t§t (AN), a szt·m§k v²zgŖzvezetŖ k®pess®g®t (gsw), 

valamint az intercellul§ris ®s az atmoszf®rikus CO2 koncentr§ci· ar§ny§t (Ci/Ca) egy Li-6400-

as, infravºrºs g§zanaliz§torral felszerelt m®rŖrendszerrel (Li-Cor, Lincoln, NE, USA) 

hat§roztuk meg. A lev®lkamra hŖm®rs®klet®t 25 ÁC-ra, az exog®n forr§sb·l sz§rmaz·, 450 Õmol 

s-1 CO2 tartalm¼ levegŖ §raml§si sebess®g®t 300 Õmol s
-1-ra. A f®nyforr§s 221 Õmol m-2 s-1 

PPFD mellett, 90%-ban vºrºs (635 nm) ®s 10%-ban k®k (465 nm) f®nybŖl §llt [205].  

A klorofill a fluoreszcencia ®s a PSI (P700) abszorbancia v§ltoz§sainak monitoroz§sa 

szimult§n tºrt®nt egy DUAL-PAM-100 (Heinz-Walz, Effeltrich, Germany) fluorim®ter 

seg²ts®g®vel, DUAL-E ®s DUAL-DR m®rŖfejeket haszn§lat§val [211]. Rºviden, 30 perc 

sºt®tadapt§ci·t kºvetŖen, a modul§lt m®rŖf®ny (620nm, 5 Õmol m-2 s-1) bekapcsol§sakor a 

sºt®tadapt§lt §llapotban m®rhetŖ minim§lis fluoreszcencia (F0) meghat§roz§sra ker¿lt. Ezt 

kºvetŖen, a sºt®tadapt§lt §llapotban m®rhetŖ maxim§lis fluoreszcencia szint (FM) meg§llap²t§sa 

egy 14000 Õmol m-2 s-1 intenzit§s¼ tel²t®si impulzus seg²ts®g®vel tºrt®nt, majd kezdet®t vette a 

levelek folyamatos, aktinikus megvil§g²t§sa 216 Õmol m-2 s-1 erŖss®gŤ vºrºs (635 nm) f®nnyel. 

13 percet kºvetŖen, rºgz²tett¿k a f®ny-adapt§lt §llapot steady state fluoreszcencia szintj®nek 

(FS) ®rt®k®t, illetve egy tel²t®si f®nyimpulzus ad§s§val, a f®nyadapt§lt §llapot maxim§lis 
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fluoreszcencia szintj®t (FMô) is. A f®nyadapt§lt §llapot minim§lis fluoreszcencia szintj®t (F0ô) 

az aktinikus f®ny tranziens kikapcsol§sakor, 3 m§sodperces t§voli vºrºs megvil§g²t§s (720 nm, 

5 Õmol m-2 s-1) seg²ts®g®vel hat§roztuk meg. Ezt kºvetŖen az 1. t§bl§zatban foglalt 

param®tereket vizsg§ltuk [212].  

1. t§bl§zat A klorofill a fluoreszcencia ®s PSI aktivit§ssal kapcsolatos param®terek  

A PSII maxim§lis kvantumhat§sfoka sºt®tadapt§lt levelekben FV/FM FV/FM = (FM - F0) / FM 

A PSII effekt²v kvantumhat§sfoka f®nyadapt§lt levelekben Y(II)  Y(II) = (FMô - Fs) / FMô 

A (f®ny)szab§lyozott energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka Y(NPQ) 
Y(NPQ) = (1 - Y(II) - 1) / ((FM / FMô - 

1) + 1 + qL x (FM / F0 - 1)) 

A szab§lyozatlan energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka Y(NO) 
Y(NO)=1 / ((FM / FMô - 1) + 1 + qL x 

(FM / F0 - 1)) 

A PSII reakci·centrumok nyitott §llapot¼ frakci·ja f®nyadapt§lt 

§llapotban 
qL qL = (F Mô - Fs) / (F Mô- F0ô) x F0ô / Fs 

A PSI fotok®miai kvantumhat§sfoka Y(I)  Y(I) = 1 - Y(ND ) - Y(NA) 

A PSI donor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem fotok®miai kiolt§s 

kvantumhat§sfoka 
Y(ND) Y(ND) = 1 ï P700red 

A PSI akceptor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem fotok®miai kiolt§s 

kvantumhat§sfoka 
Y(NA)  

Y(NA) = (PM - PMô) / PM 

 

A CEF-PSI kvantumhat§sfok§nak Y(II) feletti ar§nya / CEF-PSI 

m®rt®ke [213] 
Y(CEF)/Y(II) Y(CEF)/Y(II) = [Y(I) ï Y(II)] / Y(II)  

A P700 redox v§ltoz§sait a 830 ®s a 875 nm-es m®rŖf®nyek differencia jel®bŖl Klughammer ®s 

Schreiber [211] munk§ja nyom§n hat§roztuk meg. Az F0, valamint az FM meghat§roz§st 

kºvetŖen a maxim§lis P700 jel (PM) detekt§l§sa is megtºrt®nt. A 13 perces aktinikus 

megvil§g²t§s v®g®n adott tel²t®si impulzussal a PMô meghat§roz§s§t is elv®gezt¿k, majd az 1. 

t§bl§zatban foglalt param®terek seg²ts®g®vel kºvett¿k nyomon a PSI aktivit§s§t. 

4.10 Cukortartalma k meghat§roz§sa 

Az oldhat· cukortartalom meghat§roz§s§hoz az 1. k²s®rleti elrendez®s eset®ben 0,5 g friss 

nºv®nyi anyagot foly®kony N2-ben elpor²tottunk, majd 5 mL, 80%-os etanollal (2 mM-os 

HEPES pufferrel [pH 7,5] k®sz²tve) elhomogeniz§ltunk. A centrifug§l§st kºvetŖen (15000 x g, 

4 ÁC, 30 perc), az ¿led®ken a le²rtak szerint ism®telt¿k meg az extrakci·t, majd az egyes²tett 

fel¿l¼sz·b·l 45 ÁC-on, v§kuum seg²ts®g®vel elp§rologtattuk a folyad®kot. A kisz§r²tott 

mint§kat 3 mL dd. v²zzel oldottuk fel, 0,3 g polivinilpirollidon (PVP) hozz§ad§sa mellett. Ezt 

kºvetŖen az ºsszes oldhat· cukor mennyis®g®t a fenol-k®nsavas m·dszerrel hat§roztuk meg 

[214], mely sor§n a reakci·elegyeket 490 nm-en fotometr§ltuk egy Kontron Uvicon 530 t²pus¼ 

spektrofotom®terrel (Milano, Olaszorsz§g). Az ºsszes oldhat· cukor tartalmakat szachar·z 

koncentr§ci·sorral k®sz²tett kalibr§ci·val hat§roztuk meg.  

Ezen t¼lmenŖen, vizsg§ltuk a mint§k szachar·z, gl¿k·z, frukt·z ®s szorbitol 

koncentr§ci·j§t enzimatikus reakci·k seg²ts®g®vel, melyhez Boehringer Mannheim/R 

Biopharm (N®metorsz§g) cukor anal²zis kitet (Kat. Sz. 10 716 260 035) haszn§ltunk a 
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szachar·z/D-gl¿k·z/D-frukt·z eset®ben [205], tov§bb§, ugyanazon gy§rt·t·l sz§rmaz· D-

szorbitol anal²zis kitet (Kat. Sz. E 0670 057) a szorbitol tartalom meghat§roz§s§hoz [215], a 

gy§rt· §ltal le²rt instrukci·kat kºvetve. Rºviden, a gl¿k·z koncentr§ci·j§t a D-gl¿k·z 

hexokin§z (HXK) §ltali, G-6-P dehidrogen§z jelenl®t®ben v®gbemenŖ gl¿k·z-6-foszf§tt§ (G-6-

P) alak²t§s§val, a vak mint§val tºrt®nŖ korrekci·t kºvetŖen, a keletkezŖ NADPH 340 nm-en 

val· detekt§l§s§val kaptuk meg. A D-frukt·zt a HXK frukt·z-6-foszf§tt§ (Fru-6-P) alak²totta, 

melybŖl a foszfogl¿k·z-izomer§z G-6-P-tot k®pez. A szachar·z invert§z §ltali hidrol²zis®t 

kºvetŖen meghat§roztuk a minta D-gl¿k·z mennyis®g®t a fentebb le²rtak szerint. A keletkezett 

NADPH mennyis®ge sztºchiometrikus volt a D-gl¿k·z, D-frukt·z ®s a szachar·z 

mennyis®g®vel kapcsolatban. A D-szorbitolb·l a NAD+-f¿ggŖ szorbitol dehidrogen§z §ltal D-

frukt·z k®pzŖdºtt, majd a reduk§lt NADPH-t a j·dnitrotetrazolium redukci·ja diafor§z reakci· 

sor§n elfogyasztotta. A k®pzŖdºtt formaz§n abszorbanci§j§t 492 nm-en detekt§ltuk ï ahogy a 

fentebb jellemzett reakci·k eset®ben is ï egy Kontron Uvicon 530 t²pus¼ spektrofotom®terrel. 

A 3. k²s®rleti elrendez®s eset®ben az ºsszes oldhat· cukor, valamint kem®ny²tŖ 

tartalmakat Po·r ®s mtsai. [216] §ltal jellemzett m·dszer mikrotiter kºr¿lm®nyek kºzºtt 

elv®gezhetŖ adapt§ci·j§nak seg²ts®g®vel hat§roztuk meg, Laurentin ®s Edwards [217] munk§ja 

nyom§n. Rºviden, az oldhat· cukrokat 100 mg foly®kony N2-ben elpor²tott mint§b·l, 1 mL, 

80%-os etanol hozz§ad§s§t kºvetŖ, 80 ÁC-on, 30 percig tºrt®nŖ inkub§ci·val vontuk ki k®t 

alkalommal. A homogeniz§tumot 2600 x g-n centrifug§ltuk 10 percig, mindk®t esetben, majd 

az egyes²tett fel¿l¼sz·b·l 20-20 ÕL-t, 96-helyes, polisztirol mikroplatekbe (Nunc, Maxisorp R, 

Life Technologies, USA) osztottunk sz®t. 15 perces, 4ÁC-on tºrt®nŖ inkub§ci·t kºvetŖen, 100 

ÕL Antron reagenst (0,2 % Antron [Normapur, VWR Int., Leuven, Belgium] 72%-os 

k®nsavoldatban) adtunk a mint§khoz. A mikroplateket lefedt¿k, majd enyhe vortex kever®st 

kºvetŖen 3 percig, 92 ÁC-os v²zf¿rdŖben, majd 5 percig szobahŖm®rs®kleten, v®g¿l 15 percig, 

45 ÁC-kon inkub§ltuk. A sz²nv§ltoz§s abszorbanci§j§t 630 nm-en detekt§ltuk, plate olvas· 

spektrofotom®ter seg²ts®g®vel, az extrakci·s puffert tartalmaz· reagenst haszn§lva 

referenciak®nt. Az oldhat· cukortartalom meghat§roz§shoz a kalibr§ci·t gluk·z-monohidr§t 

oldatsorozatot haszn§ltunk. A kem®ny²tŖ tartalom meghat§roz§s§hoz, az oldhat· cukor 

m®r®shez haszn§lt mint§kb·l visszamaradt ¿led®ket mostuk 1 mL dd. v²zzel, majd 1 mL, 1,1%-

os HCl jelenl®t®ben em®sztett¿k 100 ÁC-on, 30 percig, melyet 10 perces, 2600 x g-n tºrt®nŖ 

centrifug§l§s kºvetett. A fel¿l¼sz· kem®ny²tŖ tartalm§t a m§r le²rtak szerint hat§roztuk meg, a 

hidroliz§lt kem®ny²tŖ (Normapur, VWR Int.) oldatsorozattal. 



46 
 

4.11 A proteolitikus aktivit§s meghat§roz§sa 

500 mg gyºk®rmint§t 0,5 mL extrakci·s puffer (50 mM n§trium-acet§t, 1 mM ditiotreitol; pH 

6,1) jelenl®t®ben homogeniz§ltunk 4 ÁC-on, majd 10 percig, 11300 x g-n centrifug§ltunk, 4 ÁC-

on. A fel¿l¼sz·k feh®rjetartalm§t Bradford [218] m·dszere alapj§n, spektrofotometri§san 

hat§roztuk meg 595 nm-en, borj¼ sz®rum albumint haszn§lva standardk®nt.  

Azokazeint (Sigma-Aldrich) alkalmaztunk nemspecifikus szubsztr§tk®nt a teljes 

proteolitikus aktivit§s meghat§roz§s§hoz. 50 ÕL kivonatot 0,3 mL, 1%-os azokazeinnel (w/v) 

®s 650 ÕL k§lium-foszf§t pufferrel inkub§ltunk 37 ÁC-on 2 ·r§ig, majd a reakci·t 300 ÕL, 10%-

os (w/v) TCA hozz§ad§s§val ®s 4 ÁC-on, 20 percig tºrt®nŖ inkub§ci·j§val §ll²tottuk le. A mint§k 

centrifug§l§s§t (10 perc, 4 ÁC, 11300 g) kºvetŖen a fel¿l¼sz· abszorbanci§j§t 440 nm-en 

m®rt¿k. A teljes proteolitikus aktivit§s egy egys®ge (U) az enzim mennyis®g®nek a reakci· ideje 

alatti, 0,01 abszorbancia egys®g / perc hozama alapj§n lett meghat§rozva. A cisztein prote§z 

aktivit§s meghat§roz§s§hoz, a kivonatokat 10 mM, specifikus, cisztein prote§z inhibitor, a 

transz-epoxiszukcinil-L-leucilamid (4-guanidin)but§n (E-64, Sigma-Aldrich) jelenl®t®ben 

inkub§ltuk 1 ·r§n §t, 20 ÁC-on azokazeines kimutat§s elŖtt. A cisztein prote§z aktivit§s 

kisz§m²t§sa a g§tl·szer hi§ny§ban m®rt proteolitikus aktivit§s ar§ny§ban tºrt®nt [219]. 

4.12 Antioxid§ns enzimek aktivit§s§nak monitoroz§sa 

A foly®kony N2-ben tºrt®nŖ por²t§st kºvetŖen, 100 mg nºv®nyi anyagot feloldottunk 400 ÕL 

extrakci·s pufferben (50 mM-os K+/Na+ foszf§t puffer, pH 7,0; 1 mM fenil-metil-szulfonil-

fluorid (PMSF); 1% polivinilpolipirrolidon (PVPP)). Az APX specifikus aktivit§s nyomon 

kºvet®s®hez 1 mM reduk§lt aszkorb§tot is (ASC) adtunk az extrakci·s pufferhez. A 

centrifug§l§s ut§n (10 perc, 10844,6 x g, 4ÁC) a fel¿l¼sz·kkal dolgoztunk tov§bb. Az 

enzimaktivit§sok meghat§roz§s§hoz egy Uvikon XL Secomam spektrofotom®tert haszn§ltunk. 

A SOD specifikus aktivit§s meghat§roz§s§nak alapja a tetraz·liumk®k (NBT) 

riboflavin, metionin ®s f®ny jelenl®t®ben tºrt®nŖ redukci·j§nak g§tl§sa [220]. A reakci· 5 mM-

os NBT, 0,2 mM-os riboflavin, 13 mM metionint, 0,1 mM etil®ndiamin tetraecetsav n§trium-

s· (NaEDTA) elegy®t, 50 mM-os K+/Na+ foszf§t puffert (pH 7,0) ®s 11,8 ÕL enzimkivonatot 

tartalmazott. 200 Õmol m-2 s-1 PPFD f®nyforr§son tºrt®nŖ, 5 perces inkub§ci·t kºvetŖen a 

keletkezett formaz§n extinkci·j§t 560 nm-en m®rt¿k. Egy enzimegys®g (U) megegyezik az 

NBT redukci·j§nak 50%-os g§tl§s§t okoz· enzimmennyis®ggel. 

A KAT specifikus aktivit§s meghat§roz§s§hoz az enzimkivonathoz 50 mM-os K+/Na+ 

foszf§t puffert (pH 7,0) ®s 10 mM-os H2O2-ot adtunk, majd 240 nm-en monitoroztuk a H2O2 

boml§s§t [220]. A 0,2 ®s az 1,2 perc kºzºtt m®rt extinkci·v§ltoz§s alapj§n 1 U az 1 ɛmol H2O2 
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elbont§s§t 1 perc alatt elv®gzŖ enzimmennyis®g, amelyet az 240= 39,4 mM-1 cm-1 extinkci·s 

koefficens alapj§n sz§m²tottunk. 

A POD specifikus aktivit§s meghat§roz§s§hoz az enzimkivonathoz 50 mM-os K+/Na+ 

foszf§t puffert (pH 7,0) ®s 1%-os gvajakolt, valamint 1%-os H2O2-ot adtunk, majd 470 nm-en 

kºvett¿k nyomon a gvajakol oxid§ci·ja §ltal okozott abszorbancia nºveked®st [221]. 1 U az 1 

ɛmol tetragvajakol k®pzŖd®s®t 1 perc alatt kataliz§l· enzimmennyis®g, amelyet az 470= 26,6 

mM-1 cm-1 extinkci·s koefficens alapj§n sz§m²tottunk.  

Az APX specifikus aktivit§s vizsg§lat§hoz az enzimkivonathoz 50 mM-os K+/Na+ 

foszf§t puffert (pH 7,0), 5 mM reduk§lt ASC-ot ®s 10 mM-os H2O2-ot adtunk, majd 290 nm-en 

kºvett¿k nyomon az ASC oxid§ci·j§t. 1 U az 1 ɛmol ASC oxid§ci·j§t 1 perc alatt kataliz§l· 

enzimmennyis®g az 290 = 2,8 mM-1 cm-1 extinkci·s koefficiens alapj§n [220]. 

4.13 Egyes antioxid§ns izoenzimek ®s a NADPH-oxid§z g®nexpresszi·j§nak vizsg§lata  

Az ºssz-RNS kivon§sa sor§n a foly®kony N2-ben, kvarchomok seg²ts®g®vel elpor²tott, 

kºr¿lbel¿l 100 mg nºv®nyi mint§hoz 1 mL TRI reagenst (1,822 M guanidium izotiocian§t, 

11,36 mM n§trium-citr§t, 200 mM k§lium-acet§t (pH 4,0), 0,7341 mM N-laurilszarkozin, 

45,45% fenol) majd 3 perces, 65 ÁC-os inkub§ci· ut§n 200 ɛl kloroformot adtunk. 

Centrifug§l§st (10000 x g, 15 perc, 4 ÁC) kºvetŖen 375 ɛl hideg kloroform:izoamilalkohol 

elegy®be (24:1) helyezt¿k §t a fel¿l¼sz·t. Ism®telt centrifug§l§si l®p®st kºvetŖen, a vizes 

f§zisban tal§lhat· RNS-t 500 ɛl izopropanolban csaptuk ki, 10 perces, szobahŖm®rs®kleten 

tºrt®nŖ inkub§l§s sor§n. A centrifug§l§st kºvetŖen az ¿led®ket 70%-os etanollal tiszt²tottuk 

[222]. A poliszacharid szennyez®sek elt§vol²t§s§hoz az ¿led®ket 100 ÕL molekul§ris biol·giai 

tisztas§g¼ v²zben (AccuGene, Thermo Fisher Scientific, UK) oldottuk fel, majd hozz§adtunk 

100 ÕL 2 M-os k§lium-acet§tot ®s 30 percen kereszt¿l j®gen inkub§ltuk. Centrifug§l§st 

kºvetŖen (12000 x g, 20 perc, 4 ÁC) a fel¿l¼sz·t 500 ÕL, 96%-os etanolba helyezt¿k, majd -20 

ÁC-on inkub§ltuk 15 percig. Ism®telt centrifug§l§si l®p®s ut§n az ¿led®ket 70%-os etanollal 

mostuk, v®g¿l rºvid, steril l®g§ram alatti sz§r²t§st kºvetŖen AccuGene v²zben oldottuk fel. A 

kivont RNS integrit§s§t agar·z g®lerektrofor®zissel ellenŖrizt¿k [222]. 

A genomi DNS maradv§nyokat DN§z enzim (Fermentas Fermentas UAB, Vilnius, 

Litv§nia) seg²ts®g®vel t§vol²tottuk el, 17 ɛl AccuGene vizet, 4 ɛl DN§z puffert, 0,2 ɛl RN§z 

inhibitort (Fermentas Fermentas UAB) ®s 12-18 ɛg RNS mint§t tartalmaz· reakci·elegy 30 

perces, 37 ÁC-on tºrt®nŖ inkub§ci·ja sor§n. A feh®rj®ket kloroform:fenol (1:1, v/v) elegy®vel 

elimin§ltuk, majd centrifug§l§st kºvetŖen (10000 x g, 15 perc, 4 ÁC) a vizes fel¿l¼sz·t 200 ɛl 

kloroformmal tiszt²tottuk. Az ²gy kapott fel¿l¼sz·t 550 ɛl, j®ghideg etanol ®s 3 M-os Na-acet§t 

jelenl®t®ben 18 ·r§t inkub§ltuk, majd a centrifug§l§st kºvetŖen (12000 x g, 15 perc, 4 ÁC) kapott 
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csapad®kot 70%-os etanollal mostuk, v®g¿l AccuGene v²zben oldottuk fel. A tiszt²tott teljes-

RNS integrit§s§t agar·z g®lerektrofor®zissel ellenŖrizt¿k [222]. 

A 1 ɛg-nyi teljes-RNS mint§b·l cDNS-t szintetiz§ltunk 200 U reverz transzkript§z (RT) 

enzimet, (Fermentas Fermentas UAB) 4 ɛl RT puffert, 0,5 ɛl random hexamer primert, 1 ɛl, 25 

mM-os dNTP kever®ket, 0,5 ɛl RN§z inhibitort ®s 13 ɛl AccuGene vizet tartalmaz· elegy 

seg²ts®g®vel, 1 ·r§s, 37 ÁC-on zajl· reakci·ban [220]. 

A mitokondri§lis SlMnSOD, a kloroplasztikus SlFeSOD ®s SlCu/ZnSOD, a 

peroxiszom§lis SlKAT1, SlKAT2, SlKAT3, a citoszolikus SlAPX1 ®s SlAPX2, valamint a 

plazmamembr§n lokaliz§lt SlRBOH1 g®nek expresszi·j§t qvantitat²v, val·s-idejŤ PCR (qRT-

PCR) seg²ts®g®vel monitoroztuk. Az NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) ®s a Sol Genomics 

(http://solgenomics.net/) adatb§zisok seg²ts®g®vel azonos²tott szekvenci§kra a Primer 3 

szoftverrel [223] tervezt¿nk primereket (1. mell®klet), melyek g®nspecificit§s§t az NCBI 

BLAST (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi) haszn§lat§val ellenŖrizt¿k. A qRTPCR 

reakci·elegy 1,6 ɛl 20-szoros§ra hig²tott cDNS-bŖl, 0,4 ɛl primerp§rb·l, 3 ɛl nukle§zmentes 

v²zbŖl ®s 5 ɛl SYBRGreen mixbŖl (Fermentas Fermentas UAB) §llt. A 7 perces, 95 ÁC-os 

kezdeti hev²t®sbŖl, majd 40 ciklusos sorozatb·l (95 ÁC 15 percig, 60 ÁC 1 percig) §ll· program 

sor§n a SYBRGreen fest®k intenzit§s§t egy qTOWER PCR k®sz¿l®kkel (Analytik Jena, 

N®metorsz§g) kºvett¿k nyomon, majd a term®kek specifikuss§g§t az olvad§si gºrb®k 

anal²zis®vel ellenŖrizt¿k (55oC-t·l 90oC-ig, 0,2oC/ms). Az adatokat a qPCRsoft szoftver 

(Analytik Jena) seg²ts®g®vel ®rt®kelt¿k ki. A g®nexpresszi·s v§ltoz§sok meghat§roz§s§ra a 2-

ȹȹCt m·dszert alkalmaztuk [224], referencia g®nekk®nt a paradicsom elong§ci·s faktor 1 alfa 

(SlEF1) [225], valamint a 18S rRNS [226] g®nj®t v§lasztottuk (1. mell®klet), melyek mindv®gig 

konstans m·don expressz§l·dtak a vizsg§lt szºvetekben. A kapott eredm®nyeket az adott 

idŖpont kezeletlen, VT ®rt®k®re normaliz§ltuk. 

4.14 A sejthal§l m®rt®k®nek meg§llap²t§sa 

A gyºk®rcs¼csi sejtek relat²v elektrolit-kiereszt®s®t (EL) Po·r ®s mtsai. [98] §ltal haszn§lt 

m·dszer alapj§n monitoroztuk. Egy grammnyi gyºk®rcs¼csi szegmenst 15 mL dd. v²zbe 

helyezt¿nk 2 ·r§ra, 25ÁC-on. Ezt kºvetŖen, meghat§roztuk az §ztat· oldat konduktivit§s§t (K1) 

egy vezetŖk®pess®g m®rŖvel (OK-102/1 Radelkis, Budapest, Magyarorsz§g), majd 95 ÁC-on 

40 percig fŖzt¿k a mint§kat ®s meghat§roztuk a teljes konduktivit§st (K2). A gyºk®rcs¼csok 

EL ®rt®k®t a teljes konduktivit§s %-§ban fejezt¿k ki: EL (%) = (K1 / K2) x 100. 

A gyºk®rcs¼csokban kialakul· DNS fragment§ci·t Kubis ®s mtsai. [227] §ltalunk 

m·dos²tott m·dszere alapj§n detekt§ltuk. A gyºkerek k®tszer 50 mL dd. vizes mos§s§t kºvetŖen 

100 mg csºk®rcs¼csi szegmenst fagyasztottunk le, majd por²tottunk el foly®kony nitrog®nben. 

http://solgenomics.net/
http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi
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Az ²gy kapott porhoz hozz§adtunk 10 mL extrakci·s puffert (0,1 M NaCl, 2% SDS, 50 mM 

TRIS-HCl [pH 9], 10 mM EDTA), majd inkub§ltuk 10 percig szobahŖm®rs®kleten. 300 mL 

fenol-kloroform 1:1 (v/v) elegy hozz§ad§sa ut§n 10 percig, 4 ÁC-on, 3000 g-vel centrifug§ltuk.  

A fel¿l¼sz·val megism®telt¿k a fenol-kloroformos l®p®st. 0,5 mL kloroform-izoamil alkoholt 

(24:1; v/v) adtunk az ²gy kapott fel¿l¼sz·hoz, majd ism®telt centrifug§l§s kºvetkezett (10 perc, 

4 ÁC-on, 3000 g-vel). Az ¼jonnan kapott fel¿l¼sz·t 3 ·r§n kereszt¿l inkub§ltuk 550 mL 

izopropanol ®s 20 mL Na-acet§t jelenl®t®ben, amit a mint§k ¼jb·li centrifug§l§sa kºvetett, 

11300 g-vel, 4 ÁC-on, 10 percig. Az ¿led®ket 70%-os etanolban k®t alkalommal mostuk, illetve 

centrifug§ltuk az ut·bb megadott param®terekkel. V®g¿l, az ¿led®ket a kisz§r²t§s§t kºvetŖen 20 

mL TE pufferben (10 mM TRIS [pH 8,0]; 1 mM EDTA) feloldottuk, majd 0,1 mg mL-1 DN§z 

mentes RN§zzal kezelt¿k az agar·z g®lelektrofor®zis megkezd®se elŖtt (80 mV, 2 ·ra). 

4.15 Statisztikai anal²zis 

Az adatok statisztikai anal²zis®t a SigmaPlot 11 programmal v®gez¿k, Student-t teszt, illetve 

egyutas varianciaanal²zist kºvetŖ Duncan vagy Student-Newman-Keuls (SNK) teszt 

alkalmaz§s§val, ahogy azt az §br§k al§²r§saiban felt¿ntett¿k. A statisztikailag szignifik§nsnak 

jelºlt §tlagok P Ò0,05 val·sz²nŤs®gi szinten k¿lºnbºznek egym§st·l 

5. Eredm®nyek 

5.1. A gyºk®rz·na megnºvekedett ACC tartalm§nak hat§sa paradicsomnºv®nyekre, 

egy®b specifikus stresszfaktor alkalmaz§sa n®lk¿l 

5.1.1. Az ET-termel®sben, a nºveked®sben ®s az iontartalmakban bekºvetkezŖ v§ltoz§sok 

exog®n ACC kezel®s hat§s§ra 

A gyºk®ren kereszt¿l tºrt®nŖ exog®n ACC kezel®s koncentr§ci·t·l ®s a nºv®nyi 

szºvettŖl f¿ggŖen fokozza az etil®nprodukci·t paradicsomnºv®nyekben (8. §bra). A 0,01 ÕM-

os ACC kezel®s csup§n margin§lis v§ltoz§sokat okozott a gyºk®r ET produkci·j§ban, 

ugyanakkor az 1,0 ÕM -os kezel®s kiss®, nem szignifik§nsan emelte meg a gyºk®r ET 

emisszi·j§t, ami csup§n a 7. napon v§lt szignifik§nss§. A 100 ÕM -os ACC viszont m§r az 1. 

napt·l kezdve jelentŖs m®rt®kben, tart·san fokozta az ET kibocs§jt§st a gyºk®rben. £rdekes 

m·don, a k®t kisebb ACC koncentr§ci· nem okozott szignifik§ns ET emisszi· nºveked®st a 

lev®lben sem (8. §bra), viszont a 100 ÕM ACC a lev®lben is gyorsan megemelkedŖ ET 

emisszi·t v§ltott ki, ami a 7. napra a kezeletlen kontroll ®rt®kre esett vissza.  

A gyºk®r friss- ®s sz§raz tºmeg, valamint hossznºveked®si param®tereiben egy ACC 

koncentr§ci· sem okozott szignifik§ns v§ltoz§st 7 nap alatt (2. t§bl§zat). Annak ellen®re, hogy 

az ET szab§lyozhatja a megny¼l§sos nºveked®st, ®s a magasabb ACC koncentr§ci·k hajt§s 

frisstºmeg gyarapod§st induk§ltak, ezek a v§ltoz§sok nem bizonyultak szignifik§nsnak (2. 
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t§bl§zat). Ugyanakkor a hajt§sok sz§raz tºmeg ®rt®keiben szignifik§ns emelked®st 

tapasztaltunk a 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os, valamint csºkken®st az egy hetes, 100 ÕM-os ACC 

kezel®s hat§s§ra. Fontos megeml²teni, hogy a 100 ÕM-os ACC alkalmaz§sa a lev®lnyelek 

extr®m epinaszti§j§t eredm®nyezte (2. mell®klet) 

 
8. §bra 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM ACC kezel®snek kitett paradicsomlevelek (A) ®s -gyºkerek (B) ET kibocs§jt§sa. Kezeletlen kontroll: 

fekete oszlopok; 0,01 ÕM ACC: k®k oszlopok; 1,0 ÕM ACC: zºld oszlopok; 100 ÕM ACC: piros oszlopok. Ćtlag + SE, n=4. A 

k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten, (Duncan teszt), ns = nem 

szignifik§ns. 

2. t§bl§zat A nºveked®si param®terek alakul§sa [hossz, friss- ®s sz§raz tºmeg] 7 nappal a 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM-os ACC 

kezel®seket kºvetŖen, paradicsomgyºkerekben ®s -hajt§sokban 

 Gyºk®r Hajt§s 

ACC (ÕM) 

Kontroll (0) 0,01 1,0 100 Kontroll (0) 0,01 1,0 100 

Hossz (cm) 22.83Ñ0.7ns 22.33Ñ0.2ns 23.67Ñ1.1ns 24.17Ñ0.2ns 21.25Ñ0.7ns 21.58Ñ0.7ns 22.00Ñ0.6ns 22.92Ñ1.3ns 

Friss tºmeg 

(g) 

5.68Ñ0.2ns 5.42Ñ0.4ns 4.98Ñ0.2ns 5.26Ñ0.3ns 12.11Ñ1.2ns 11.27Ñ1.2ns 13.41Ñ1.5ns 14.04Ñ1.7ns 

Sz§raz tºmeg 

(g) 

0.36Ñ0.0ns 0.34Ñ0.0ns 0.31Ñ0.0ns 0.30Ñ0.0ns 1.40Ñ0.0c 1.60Ñ0.0a 1.50Ñ0.0b 1.20Ñ0.0d 

Ćtlag Ñ SE, n = 10. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten, (Duncan 

teszt), ns = nem szignifik§ns. 

B§r a gyºk®r K+ tartalm§ban nem tapasztaltunk szignifik§ns, exog®n ACC okozta 

v§ltoz§st a k²s®rlet 7. napj§n, szignifik§ns Na+ akkumul§ci· nºveked®st detekt§ltunk az 1,0 ®s 

a 100 ÕM-os ACC kezel®s hat§s§ra (3. t§bl§zat). A kifejlett, nem ºregedŖ levelek eset®ben 

szignifik§ns K+ deficitet detekt§ltunk a 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os ACC koncentr§ci· hat§s§ra 7 nap 

eltelt®vel, tov§bb§ jelentŖs m®rt®kŤ Na+ felhalmoz·d§st a legnagyobb ACC koncentr§ci· 

A 

B 
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eset®ben (3. t§bl§zat). Ezek alapj§n elmondhat·, hogy a gyºkerek hosszabb intervallum¼ 

kitetts®ge 100 ÕM ACC-nek csºkkent K+/Na+ ar§nyhoz vezetett mindk®t vizsg§lt nºv®nyi 

r®szben (3. t§bl§zat).  

3. t§bl§zat A makroelem- ®s vastartalmak alakul§sa (Õmol g-1 sz§raz tºmeg) 7 nappal a 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM-os ACC 

kezel®seket kºvetŖen, paradicsomgyºkerekben ®s -levelekben 

 

 

Gyºk®r Lev®l 

ACC (ÕM) 

Kontroll (0) 0,01 1,0 100 Kontroll (0) 0,01 1,0 100 

Na+ 75,8Ñ3,5c 74,27Ñ4,1c 88,1Ñ3,1b 111,7Ñ2,1a 51,3Ñ1,23b 40,1Ñ2,8b 44,4Ñ4,6b 63,7Ñ4,8a 

K+ 949,9 

Ñ91,6ns 

1000,9 

Ñ44,7ns 

1003,1 

Ñ104,4ns 

1054,8 

Ñ35,3ns 

674,3 

Ñ19,4a 

489,6 

Ñ26,1b 

500,7 

Ñ16,9b 

616,0 

Ñ24,7a 

Ca2+ 148,4 

Ñ9,0ns 

191,37 

Ñ13,8ns 

171,1 

Ñ29,9ns 

147,7 

Ñ4,9ns 

411,3 

Ñ38,2ns 

315,9 

Ñ27,0ns 

325,7 

Ñ34,5ns 

394,1 

Ñ13,2ns 

Mg2+ 187,1 

Ñ16,1b 

190,21 

Ñ15,7b 

189,5 

Ñ1,7b 

293,3 

Ñ11,1a 

173,9 

Ñ12,5a 

138,6 

Ñ2,9b 

140,2 

Ñ12,1b 

173,9 

Ñ9,6a 

Fe2+ 4,8Ñ0,2c 6,2Ñ0,2b 7,3Ñ0,5a 6,1Ñ0,2b 1,8Ñ0,1ns 1,5Ñ0,1ns 1,4Ñ0,1ns 1,9Ñ0,2ns 

K+/Na+ 12,5Ñ0,6a 13,5Ñ0,5a 11,4Ñ0,5a 9,4Ñ0,4b 13,1Ñ0,6a 12,2Ñ1,0a 11,3Ñ0,9a 9,7Ñ0,8b 

Ćtlag Ñ SE, n=6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket mutatnak a kezel®sek kºzºtt  

P Ò 0,05 szinten, (Duncan teszt), ns = nem szignifik§ns. 

Ezzel egyidŖben, a 100 ÕM-os ACC Mg2+ felhalmoz·d§st okozott a gyºk®rben (3. 

t§bl§zat). Annak ellen®re, hogy a k®t kisebb ACC koncentr§ci· szignifik§nsan csºkkentette a 

levelek Mg2+ akkumul§ci·j§t, a 100 ÕM-os ACC nem befoly§solta azt jelentŖsen.  

A szºvetek Ca2+ tartalm§ban nem kaptunk szignifik§ns v§ltoz§st a k²s®rlet sor§n. Az 

exog®n ACC szignifik§nsan fokozta a gyºkerek Fe2+ szintj®t, m²g a levelekben a kisebb 

koncentr§ci·k enyhe, margin§lis Fe2+ csºkken®st okoztak (3. t§bl§zat). 

5.1.2. Exog®n ACC kezel®s okozta v§ltoz§sok a gyºk®rcs¼csok, valamint a kifejlett, nem 

ºregedŖ levelek ROS ®s RNF produkci·j§ban 

A j§rul®kos gyºkerek apik§lis r®gi·j§ban a H2O2, illetve a NO felhalmoz·d§s hangs¼lyos 

v§ltoz§sa figyelhetŖ meg (9. §bra). A 100 ÕM ACC egy h®t alatt drasztikusan megemelte a 

gyºk®rcs¼csok H2O2 tartalm§t, mikºzben a NO akkumul§ci·ra nem volt hat§ssal. 

A 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os ACC viszont jelentŖsen csºkkentette a gyºk®rcs¼csok NO 

tartalm§t. A O2
Å- termelŖd®s a t¼l magas standard m®r®si hiba ®rt®kek miatt nem bizonyult 

szignifik§nsnak ®s a gyºk®rcs¼csok ONOO- produkci·ja sem v§ltozott a 7. napon (9. §bra). 

A gyºk®r kºrnyezet®ben megemelkedett ACC koncentr§ci· enyhe, de szignifik§ns 

m®rt®kŤ H2O2 akkumul§ci·t okozott a levelekben 7 napot kºvetŖen, azonban a O2
Å-, a NO ®s a 

ONOO- produkci· csup§n a 100 ÕM-os ACC kezel®s hat§s§ra mutatott szignifik§ns 

emelked®st, noha ez a nºvekm®ny a ONOO- eset®ben kev®sb® volt kifejezett, mint a NO 

akkumul§ci·ban tºrt®nŖ v§ltoz§s. Az 1,0 ÕM-os ACC alkalmaz§sa viszont szignifik§nsan 

g§tolta a kifejlett, nem ºregedŖ levelek NO termelŖd®s®t (10. §bra).  
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9. §bra A H2O2 (A), a O2

Å- (B), a NO (C) ®s a ONOO- (D) tartalmakban bekºvetkezŖ v§ltoz§sok 1 hetes, 0 (fekete oszlopok), 0,01 

(k®k oszlopok), 1,0 (zºld oszlopok) ®s 100 ÕM (piros oszlopok) ACC kezel®snek kitett paradicsomnºv®nyek j§rul®kos gyºkereinek 

apik§lis szegmens®ben. A k¿lºnbºzŖ molekul§kra specifikus fest®kek fluoreszcencia intenzit§sa a kontroll ®rt®kek %-§ban ker¿lt 

§br§zol§sra. Ćtlag + SE, n=16. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 

szinten, (Duncan teszt). 

 
10. §bra A H2O2 (A), a O2

Å- (B), a NO (C) ®s a ONOO- (D) tartalmakban bekºvetkezŖ v§ltoz§sok 1 hetes, 0 (fekete oszlopok), 0,01 

(k®k oszlopok), 1,0 (zºld oszlopok) ®s 100 ÕM (piros oszlopok) ACC kezel®snek kitett paradicsomnºv®nyek leveleiben. A NO ®s a 

ONOO- specifikus fest®kek fluoreszcencia intenzit§sa a kontroll ®rt®kek %-§ban ker¿lt §br§zol§sra. Ćtlag + SE, n=16. A k¿lºnbºzŖ 

betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten, (Duncan teszt). 

5.1.3. A gyºk®rz·n§ban kialakul· ACC tºbblet-induk§lta v§ltoz§sok a 

paradicsomnºv®nyek fotoszintetikus aktivit§s§ban 

A szt·m§k z§r·d§s§nak m®rt®ke meghat§rozza a p§rologtat§s m®rt®k®t, valamint a g§zcsere, 

ezen bel¿l a CO2 felv®tel®nek lehetŖs®g®t is. A 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os ACC koncentr§ci·k csup§n 

margin§lis v§ltoz§sokat okoztak a gsw param®terben a kezel®s alatt, viszont a 100 ÕM-os ACC 

expoz²ci· hat§s§ra a levelek csaknem 50%-os gsw redukci·t szenvedtek el 24 ·ra m¼lt§n, mely 

a kontrollhoz k®pest szignifik§nsan alacsonyabb maradt a 2. ®s 5. napok kºzºtt (11. §bra, A). 
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A Ci/Ca a gsw-hez hasonl· tendenci§t mutatott az elsŖ 2 napon, azonban n®h§ny 

k¿lºnbs®g megfigyelhetŖ a 3. napt·l (11. §bra, B). A 100 ÕM-os ACC kezel®st kºvetŖ 24 ·ra 

eltelt®vel szignifik§ns csºkken®s l§that· a Ci/Ca param®terben, majd ®rdekes m·don, a 3. napon 

a kontroll szintre tºrt®nŖ visszat®r®st tapasztaltunk. Ezt egy ism®telt szignifik§ns, a 4. napon 

megfigyelhetŖ tranziens csºkken®s, majd a kontroll ®rt®k fel® kºzel²t®s kºvette az 5. napt·l. 

 
11. §bra A CO2 asszimil§ci· ®s a kapcsol·d· param®terek (A, B, C) illetve a PSII §llapot§ra (D, E, F) vonatkoz·  klorofill a 

fluoreszcencia param®terek idŖbeni v§ltoz§sai 7 napos, 0 (ǒ), 0,01 ( ), 1,0 ( ) ®s 100 ÕM () ACC kezel®snek kitett 

paradicsomnºv®nyek leveleiben. A: A szt·m§k v²zgŖzvezetŖ k®pess®ge, gsw; B: az intercellul§ris ®s az atmoszf®rikus CO2 koncentr§ci· 

ar§nya, Ci/Ca; C: a nett· CO2 asszimil§ci·s r§ta, AN; D: a PSII maxim§lis kvantumhat§sfoka sºt®tadapt§lt levelekben, FV/FM, E: a 

sºt®tadapt§lt levelek minim§lis fluoreszcenci§ja, F0; F: a PSII reakci·centrumok nyitott §llapot¼ frakci·ja, qL. Ćtlag + SE, n = 3 (A, 

B, C) ®s n = 4 (D, E, F). A * , **  ®s ***  jelekkel jelºlt adatok szignifik§ns elt®r®seket mutatnak az adott nap kezeletlen kontroll ®rt®keihez 

viszony²tva PÒ0,05, PÒ0,01 ®s PÒ0,001 szinteken (Studentôs t teszt).  

A k®t kisebb ACC koncentr§ci· sz§mottevŖen nºvelte az AN m®rt®k®t 24 illetve 48 ·r§t 

kºvetŖen (11. §bra, C). Ezzel szemben, a 100 ÕM-os ACC az AN szignifik§ns, konstans 



54 
 

csºkken®s®t okozta a k²s®rlet elej®n. Egy, a 3. napon detekt§lt minimum ®rt®ket kºvetŖen rºvid 

normaliz§l·d§si szakasz figyelhetŖ meg, majd az AN a 6. napt·l ism®t csºkkent. A k²s®rlet sor§n 

nem tapasztaltunk jelentŖs v§ltoz§st az FV/FM (11. §bra, D) ®s az F0 param®terekben (11. §bra, 

E). £rdekes m·don, a 0,01 ®s a 100 ÕM-os ACC is csºkkentette a qL-t, azonban ez sokkal 

kifejezettebb volt a magasabb koncentr§ci· eset®ben (11. §bra, F). 

 
12. §bra A P700 abszorbancia v§ltoz§sok (A, B, C) ®s a korofill a fluoreszcencia indukci·s param®terek (D, E, F) idŖbeni v§ltoz§sai 

7 napos0 (ǒ), 0,01 ( ), 1,0 ( ) ®s 100 ÕM () ACC kezel®snek kitett paradicsomnºv®nyek leveleiben. Ćtlag + SE, 4. A: a PSI 

fotok®miai kvantumhat§sfoka f®nyadapt§lt levelekben, Y(I); B: a PSI donor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem-fotok®miai kiolt§s 

kvantumhat§sfoka, Y(ND); C: a PSI akceptor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem-fotok®miai kiolt§s kvantumhat§sfoka, Y(NA); D: a 

PSII effekt²v kvantumhat§sfoka, Y(II); E: a nem-szab§lyozott energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka, Y(NO); F: szab§lyozott 

(f®nyaktiv§lt) energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka, Y(NPQ). A *  jellel jelºlt adatok szignifik§ns elt®r®seket mutatnak az adott nap 

kezeletlen kontroll ®rt®keihez viszony²tva PÒ0,05 szinten (Studentôs t teszt) 

A t§poldat ACC tartalm§nak kisebb megemel®se (0,01 ®s 1,0 ÕM) a Y(I) enyhe, 

l®pcsŖzetes nºveked®s®t okozta (12. §bra, A), mely szignifik§ns elt®rt a kontrollt·l az 6. napon. 

MeglepŖ m·don, a Y(I) ®rt®k®nek megv§ltoz§s§t ebben az esetben nem kºvette a Y(II) 
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kontrollhoz viszony²tott tendenci§lis nºveked®se (12. §bra, D). A 100 ÕM-os ACC kezel®s a 

Y(II) szignifik§ns csºkken®s®t okozta az 1. a 2. ®s az 5. napon.  

A Y(ND) ®s Y(NA) param®terekben apr·bb fluktu§ci·k figyelhetŖk meg a kezel®si 

peri·dus elej®n. Fontos megeml²teni azonban, hogy a 0,01 ÕM-os ACC koncentr§ci· (®s 

enyh®bb m®rt®kben az 1 ÕM-os is) szignifik§nsan megv§ltoztatta a PSI nem fotok®miai kiolt§si 

profilj§t donor-oldal domin§nsr·l akceptor-oldal domin§nsra az 5. napt·l, m®ghozz§ nett· Y(I)  

limit§ci· n®lk¿l (12. §bra, B, C). A 100 ÕM ACC-nek tºrt®nŖ kitetts®g Y(II) g§tl· hat§sa az 5. 

napig erŖsºdŖ Y(NPQ), illetve margin§lis, ingadoz· nºvekm®nyeket mutat· Y(NO) 

param®terekkel t§rsul (12. §bra, E, F). B§r a 0,01 ÕM ACC is okozott tranziens, szignifik§ns 

Y(II) redukci·t ®s Y(NPQ) nºveked®st a 2. napon, a kisebb ACC koncentr§ci·k hat§s§ra 

k®sŖbb csup§n margin§lis v§ltoz§sok voltak megfigyelhetŖk a Y(NO) ®s Y(NPQ) ®rt®kekben.  

 
13. §bra A PSI kºr¿li ciklikus elektron§raml§s kvantumhat§sfok-tºbblet®nek idŖbeni v§ltoz§sai 7 napos, 0 (ǒ), 0,01 ( ), 1,0 ( ) ®s 

100 ÕM () ACC kezel®snek kitett paradicsomnºv®nyek leveleiben. Ćtlag + SE, n = 4. A *  jellel jelºlt adatok szignifik§ns elt®r®seket 

mutatnak az adott nap kezeletlen kontroll ®rt®keihez viszony²tva PÒ0,05 szinten (Studentôs t teszt) 

A Y(CEF)/Y(II) ar§ny vizsg§lat§b·l kider¿lt, hogy a 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os ACC 

kezel®sek szignifik§nsan nºvelt®k a CEF-PSI m®rt®k®t az 1. ®s a 2. napon, azonban a 100 ÕM-

os ACC expoz²ci· a CEF sokkal hangs¼lyosabb emelked®s®t okozta. Ez az 5. napon ®rte el a 

maximum§t, melyet ®rdekes m·don egy jelentŖs visszaes®s kºvetett (13. §bra). 

4. t§bl§zat A paradicsomlevelek klorofill a ®s b (Kl a Kl b) valamint az ºssz-

karotinoid (Kar) tartalm§ban (mg g-1friss tºmeg) bekºvetkezŖ v§ltoz§sok 7 

nappal a 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM-os ACC kezel®seket kºvetŖen.  
Kontroll  

(0 ÕM ACC) 

0,01 ÕM  

ACC 

1,0 ÕM  

ACC 

100 ÕM  

ACC 

Kl a 1,69Ñ0,06ns 1,78Ñ0,03ns 1,89Ñ0,10ns 1,56Ñ0,18ns 

Kl b 0,62Ñ0,02ns 0,63Ñ0,02ns 0,70Ñ0,05ns 0,58Ñ0,07ns 

Kl a+b 2,31Ñ0,08ns 2,41Ñ0,04ns 2,59Ñ0,14ns 2,14Ñ0,25ns 

Kar 0,44Ñ0,01ab 0,46Ñ0,01a 0,48Ñ0,02a 0,39Ñ0,03b 

Ćtlag Ñ SE, n=3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket 

mutatnak a kezel®sek kºzºtt p Ò 0,05 szinten (Duncan teszt), ns = nem 

szignifik§ns. 
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Az oxidat²v stresszre utal· kºr¿lm®nyek ellen®re, nem tal§ltunk sz§mottevŖ elt®r®st a 

levelek klorofill- ®s karotinoidtartalm§ban egy h®t eltelt®vel, kiv®ve a 100 ÕM-os ACC kezel®s 

eset®t, ahol a karotinoidok enyhe, de szignifik§ns csºkken®se figyelhetŖ meg (4. t§bl§zat). 

A 0,01 ®s az 1,0 ÕM-os ACC kezel®sek a kontrollhoz k®pest szignifik§nsan nºvelt®k a 

gyºkerek ºsszcukor tartalm§t a 7. napra (5. t§bl§zat). Mind a frukt·z, mind a gl¿k·z 

akkumul§ci· ACC §ltali serkent®s®t megfigyelhett¿k a gyºk®rben, azonban a frukt·z tartalom 

h§romszorosa volt a gl¿k·z®nak. A 1,0 ®s a 100 ÕM-os ACC koncentr§ci· is csºkkentette a 

gyºkerek szachar·z felhalmoz§s§t. Az exog®n ACC expoz²ci· nºvelte a gyºk®rszºvetek 

szorbitol tartalm§t a 7. napra, kiv®ve a 100 ÕM-os ACC kezel®s eset®t. 

5. t§bl§zat Az ºsszcukor-tartalom (mg g-1friss tºmeg) ®s a k¿lºnbºzŖ t²pus¼ cukrok ®s a szorbitol (Õmol g-1-friss tºmeg) 

akkumul§ci·ja 7 nappal a 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM-os ACC kezel®seket kºvetŖen. 

 Gyºk®r Lev®l 

ACC (ÕM) 

Kontroll (0) 0,01 1,0 100 Kontroll (0) 0,01 1,0 100 

¥sszcukor  55,8Ñ2,3
b
 74,0Ñ2,8

a
 75,0Ñ1,1

a
 57,9Ñ2,2

b
 85,7Ñ5,0

b
 95,6Ñ0,7

ab
 106,5Ñ4,0

a
 91,0Ñ3,4

b
 

Gl¿k·z  3,74Ñ0,10
d
 8,91Ñ0,05

a
 7,80Ñ0,04

b
 5,81Ñ0,04

c
 8,84Ñ0,01

c
 12,8Ñ0,2

b
 14,3Ñ0,2

a
 13,5Ñ0,5

b
 

Frukt·z  13,0Ñ0,3
c
 19,9Ñ0,1

a
 20,2Ñ0,2

a
 14,5Ñ0,2

b
 17,7Ñ0,1

c
 20,0Ñ0,3

b
 21,7Ñ0,3

a
 19,8Ñ0,4

b
 

Szachar·z  2,66Ñ0,33
a
 3,12Ñ0,10

a
 1,08Ñ0,18

c
 1,91Ñ0,12

b
 1,34Ñ0,18

b
 3,07Ñ0,28

a
 2,04Ñ0,27

ab
 1,58Ñ0,52

b
 

Szorbitol  0,09Ñ0,01
b
 0,14Ñ0,09

a
 0,15Ñ0,02

a
 0,08Ñ0,01

b
 0,27Ñ0,013

b
 0,41Ñ0,02

a
 0,46Ñ0,02

a
 0,45Ñ0,02

a
 

Ćtlag Ñ SE, n=3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten (Duncan 

teszt). 

A levelek ºsszcukor, gl¿k·z ®s frukt·z akkumul§ci·j§ban a gyºk®r®hez hasonl· 

tendenci§kat figyelt¿nk meg, azzal a kiv®tellel, hogy a lev®lben a frukt·ztartalom csup§n 

kºr¿lbel¿l k®tszerese volt a gl¿k·z®nak (5. t§bl§zat). A 0,01 ÕM-os ACC fokozta a levelek 

szachar·z koncentr§ci·j§t is. Az exog®n ACC a levelek szorbitol tartalm§t is nºvelte a 7. napra. 

5.2. Paradicsomgyºkerek s·-induk§lta, etil®n f¿ggŖ v§laszai  

5.2.1. Az ET jel§tvitel szerepe a gyºkerek s·toleranci§j§ban, ROF ®s RNF 

produkci·j§ban, ET receptor mut§ns, Never ripe paradicsomnºv®nyekben. 

Az ET-®rz®kel®snek a gyºk®r s·stressz-v§laszaiban betºltºtt szerep®t vizsg§lva meghat§roztuk 

a gyºk®rcs¼csok ET kibocs§jt§s§t a 100 mM-os ®s a 250 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖen.  

Mindk®t s·koncentr§ci· nºvelte az ET emisszi·t a Nr mut§ns gyºkerek apik§lis 

szegmens®ben (14. §bra). A szublet§lis s·koncentr§ci· mindk®t genot²pus ET produkci·j§t 

megnºvelte a 6. ·r§t·l. A 250 mM-os NaCl kezel®s 24. ·r§j§t kºvetŖen a VT ®s Nr 

gyºk®rcs¼csok ET produkci·ja is szignifik§nsan csºkkent.  

A s·kezel®sek hat§s§ra, m§r 1 ·ra eltelt®vel O2
Å- felhalmoz·d§st tapasztaltunk mindk®t 

genot²pus gyºk®rcs¼cs§ban, ami viszont szignifik§nsan magasabb ®rt®ket ®rt el a Nr mut§nsban 

(15. §bra, A). 100 mM NaCl jelenl®t®ben, 6 ·ra eltelt®vel a O2
Å- produkci· csºkkent a VT 

gyºkerek apik§lis r®gi·j§ban ellent®tben a Nr mut§nsok®val. Ugyanakkor, 250 mM NaCl 
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magas, maradand· O2
Å- felhalmoz·d§st induk§lt a VT ®s a Nr gyºk®rcs¼csokban, b§r az 

ut·bbiak eset®ben ism®t magasabb ®rt®keket detekt§ltunk 1, illetve 6 ·ra eltelt®vel.  

 
14. §bra Az ET produkci· VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) paradicsomnºv®nyek j§rul®kos 

gyºkereinek apik§lis r®gi·j§ban a 100 ill. 250 mM-os NaCl kezel®s 1., 6. ®s 24. ·r§j§t kºvetŖen. Ćtlag + SD, n = 6. A k¿lºnbºzŖ 

betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt, az adott idŖpontban P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

 

 
15. §bra A O2

Å- (A), a H2O2 (B), a NO (C) ®s a ONOO- (D) akkumul§ci· VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k 

oszlopok) paradicsomnºv®nyek j§rul®kos gyºkereinek apik§lis r®gi·j§ban a 100 ill. 250 mM-os NaCl kezel®s 1., 6. ®s 24. ·r§j§t 

kºvetŖen. A k¿lºnbºzŖ molekul§kra specifikus fest®kek fluoreszcencia intenzit§sa a kontroll ®rt®kek %-§ban ker¿lt §br§zol§sra. Ćtlag 

+ SD, n = 6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt, az adott idŖponban P Ò 0,05 

szinten (Duncan teszt). 
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A s· expoz²ci· 1. ·r§j§t kºvetŖen csup§n a VT gyºk®rcs¼csok H2O2 mennyis®ge 

emelkedett meg (15. §bra, B), a Nr nºv®nyekben ez a v§ltoz§s az idŖben eltolva ®s csak a 250 

mM-os NaCl kezel®s eset®ben volt megfigyelhetŖ. M²g a let§lis NaCl koncentr§ci· tranziens 

NO akkumul§ci·t induk§lt, a szublet§lis stressz minden idŖpontban megemelte a NO szinteket 

a VT ®s Nr gyºk®rcs¼csokban. Ut·bbiak eset®ben a kezdeti, s·-induk§lta NO felhalmoz·d§s 

sokkal intenz²vebbnek mutatkozott, illetve a let§lis stressz sor§n tart·sabbnak is (15. §bra, C).  

A ONOO- k®pzŖd®s csup§n a let§lis NaCl kezel®s hat§s§ra emelkedett meg 

szignifik§nsan, ami kifejezettebb volt a Nr mut§ns eset®ben (15. §bra, D).  

A NaCl kezel®s k§ros hat§sainak meghat§roz§s§ra tºbbek kºzºtt a gyºk®rcs¼cs 

sejtjeinek ®letk®pess®g®t detekt§l· FDA fest®s®t v§lasztottuk. 250 mM NaCl jelenl®t®ben, 6 ·ra 

eltelt®vel szignifik§ns ®letk®pess®g csºkken®st tapasztaltunk mindk®t genot²pusban (16. §bra). 

Hasonl· v§ltoz§st figyelt¿nk meg a Nr gyºk®rcs¼csok eset®ben is szublet§lis stressz sor§n, 

ellent®tben a VT nºv®nyekkel. Ez azt sugallja, hogy a Nr mut§nsok gyºk®rcs¼csi sejtjeinek 

s·®rz®kenys®ge j·val magasabb, ²gy a k§rosod§s is sokkal kifejezettebb® v§lt a 24. ·r§ra.  

 
16. §bra Az FDA fluoreszcencia (®letk®pess®g) VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) 

paradicsomnºv®nyek j§rul®kos gyºkereinek apik§lis r®gi·j§ban a 100 mM ill. 250 mM NaCl kezel®s 1. 6. ®s 24. ·r§j§t kºvetŖen, a 

kontroll ®rt®kek %-§ban §br§zolva. Ćtlag + SD, n = 6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a 

kezel®sek kºzºtt, az adott idŖponton bel¿l P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

 
17. §bra Az elektrolit-kiereszt®sben (A) ®s a DNS-fragment§ci·ban (B) bekºvetkezŖ v§ltoz§sok VT ®s Nr mut§ns 

paradicsomnºv®nyek j§rul®kos gyºkereiben 24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖen. M: DNS marker. Ćtlag + SD, n = 6. 

A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt (A) P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 
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A szºvetek elektrolit kiereszt®se szint®n t¿krºzi a stressz §ltal okozott 

membr§nk§rosod§st. A gyºk®rcs¼csi sejtek ®letk®pess®g®ben bekºvetkezŖ s·stressz okozta 

v§ltoz§sokat a teljes gyºk®rzet elektrolit-kiereszt®s®nek vizsg§lata is megerŖs²tette (17. §bra, 

A). Az elektrolit-kiereszt®s m®rt®ke 80%-os volt mindk®t genot²pus eset®ben az erŖs s·stressz 

24. ·r§j§ban, m²g 55%-os a Nr gyºkerekben 100 mM NaCl kezel®s hat§s§ra. 

A sejtek ®letk®pess®g®nek csºkken®s®vel p§rhuzamosan egyes sejtek elhalnak. A 

kialakul· programozott sejthal§l m®rt®k®t a DNS degrad§ci· is t¿krºzi. A DNS-fragment§ci· 

mindk®t genot²pusban megfigyelhetŖ volt a 250 mM-os NaCl kezel®s hat§s§ra, ugyan¼gy, mint 

a szublet§lis s·stresszt elszenvedŖ Nr gyºkerek eset®ben (17. §bra, B). 

Az ion-homeoszt§zis fenntart§sa, k¿lºnºsen az optim§lis K+/Na+ ar§ny alapvetŖ a sejtek 

t¼l®l®s®hez a s·stressz sor§n, mivel az ionegyens¼lyban bekºvetkezŖ irreverzibilis v§ltoz§sok 

k®pesek aktiv§lni a PCD-t. A 24 ·r§n §t jelen levŖ, let§lis NaCl koncentr§ci· mindk®t 

genot²pusban csºkkent K+ tartalmat eredm®nyezett, illetve m§r a szublet§lis s·stressz is hasonl· 

v§ltoz§st okozott a Nr gyºkerekben. Emellett, a s·kezel®sek hat§s§ra szignifik§ns Na+ 

akkumul§ci· volt m®rhetŖ mindk®t genot²pusban (6. t§bl§zat). A K+/Na+ ar§ny mindk®t 

s·koncentr§ci· eset®ben a Nr gyºkerekben csºkkent jelentŖsebb m®rt®kben az alacsony K+ 

tartalom miatt, m²g a VT gyºkerekben csak 250 mM NaCl koncentr§ci·n§l volt megfigyelhetŖ. 

6. t§bl§zat A K+ ®s Na+ tartalmakban (mg sz§raz tºmeg-1 g-1), valamint a K+/Na+ ar§nyban bekºvetkezŖ v§ltoz§sok VT ®s Nr 
mut§ns paradicsomnºv®nyek j§rul®kos gyºkereiben 24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖen 

 Kontroll 100 mM NaCl 250 mM NaCl 

 VT Nr VT Nr VT Nr 

K+ 23,8 Ñ 2,5b 17,6 Ñ 3,75b 39,44 Ñ 7,33a 12,43 Ñ 3,13c 9,66 Ñ 1,29c 6,03 Ñ 0,7c 

Na+ 14,16 Ñ 0,14d 12,8 Ñ 1,75d 25,33 Ñ 1,73b 20,62 Ñ 0,3c 27,93 Ñ 0,94a 26,16 Ñ 1,36ab 

K+/Na+ 1,68 0,17a 1,36 Ñ 0,12b 1,55 Ñ 0,18ab 0,6 Ñ 0,16c 0,35 Ñ 0,06d 0,23 Ñ 0,01d 

Ćtlag Ñ SD, n=6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten (Duncan 

teszt). 

 
18. §bra A feh®rje tartalomban (A) ®s az ºssz-proteolitikus aktivit§sban (B) bekºvetkezŖ v§ltoz§sok VT (fekete oszlopok) ®s Nr 

mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) paradicsomnºv®nyek mell®kgyºkereiben 24 ·r§s 100 mM ill. 250 mM NaCl kezel®st 

kºvetŖen, a specifikus cisztein prote§z g§tl·szer, E64 hi§ny§ban, vagy jelenl®t®ben VT (sºt®tsz¿rke oszlopok) ®s Nr mut§ns (feh®r, 

cs²kos oszlopok) gyºkereiben. Ćtlag + SD, n = 6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek 

kºzºtt P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

A stressz egyik velej§r·ja lehet a feh®rj®k degrad§ci·j§nak fokoz·d§sa, amit specifikus 

prote§zok kataliz§lnak. A sejthal§llal kapcsolatosan k¿lºnºsen fontos lehet a cisztein prote§zok 
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aktiv§l·d§sa. A 250 mM NaCl jelenl®te reduk§lt protein tartalmakat okozott a VT ®s Nr 

gyºkerekben egyar§nt (18. §bra, A), amivel p§rhuzamosan a proteolitikus aktivit§s is 

nºvekedett (18. §bra, B), mindez megfigyelhetŖ volt a Nr nºv®nyek eset®ben is szublet§lis 

s·stresszt kºvetŖen. A specifikus cisztein prote§z g§tl·, az E-64 csºkkentette a teljes prote§z 

aktivit§st a gyºkerekben, mely ut§n l§that·v§ v§lt, hogy a stresszhat§s erŖsºd®s®vel az ºssz-

proteolitikus aktivit§s egyre nagyobb h§nyad§ban vettek r®szt a cisztein prote§zok. 

5.3. A paradicsomnºv®nyek etil®n st§tusz§t·l f¿ggŖ v§ltoz§sok toler§lhat· ®s let§lis 

s·stressz sor§n 

5.3.1. A s·-induk§lt etil®n produkci·, a nºveked®s, a v²zh§ztart§s ®s a klorofill- valamint 

a Na+ ®s K+ tartalmak v§ltoz§sa k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ nºv®nyekben 

A nºv®nyek ET st§tusz§nak m·dos²t§s§ra a VT nºv®nyeket exog®n ACC-vel gyºk®ren 

kereszt¿l (elŖ)kezelt¿k. Az ET jel§tvitel hi§ny§nak s·stressz akklimatiz§ci·ra gyakorolt hat§s§t 

pedig az ET receptor mut§ns Nr/Nr nºv®nyekben vizsg§ltuk.  

A 10 ÕM ACC hozz§ad§s§t kºvetŖ 2. ·r§ban ï a k²s®rlet 0 idŖpontja az ACC kezel®s 1. 

·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva ï az ACC-kezelt VT gyºk®rben tºbb mint k®tszer magasabb ET 

emisszi·t detekt§ltunk, mint a kezeletlen VT nºv®nyek eset®ben. Az ET felszabadul§s 

m®rt®k®nek maximuma a 6 ·r§s mintav®telkor volt megfigyelhetŖ, azonban 24 ·ra ut§n sem 

esett vissza a kezeletlen VT ®rt®kre (19. §bra, B). S· hi§ny§ban a Nr gyºkerek ET produkci·ja 

nem k¿lºnbºzºtt a VT nºv®nyek®tŖl.  

 
19. §bra A kifejlett, nem ºregedŖ levelek (A) ®s a gyºkerek (B) ET kibocs§jt§sa, VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, 

halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyekben 1, 6, ill. 

24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. 

Ćtlag + SE, n = 4. ĂFTò = friss tºmeg. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ 

idŖpontok kºzºtt P Ò 0,05 szinten, (SNK teszt). 
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A 100 mM-os ill. 250 mM-os NaCl koncentr§ci·k hozz§ad§s§t kºvetŖen a VT 

gyºkerekben csup§n 6 ·ra eltelt®vel, a toler§lhat· stressz jelenl®t®ben tal§ltunk szignifik§ns ET 

emisszi· nºveked®st, m²g a let§lis stressz a 24. ·r§ra szignifik§ns visszaes®st okozott a 

param®ter ®rt®keiben (19. §bra, B). Az exog®n ACC jelenl®te a szublet§lis s·stressz sor§n 

tart·san, szignifik§nsan nºvelte a gyºk®r ET kibocs§jt§s§t a megfelelŖ s·kezelt VT-hez k®pest, 

azonban let§lis s·stressz sor§n csup§n a 6. ·r§ban okozott emelked®st. A Nr mut§nsok gyºkerei 

szinte azonnali, drasztikusan megemelkedett ET emisszi·val v§laszoltak a NaCl megjelen®s®re 

a t§poldatban, mely szublet§lis stressz sor§n a 6. ®s 24. ·r§ban alacsonyabb, de a VT ®rt®k®n®l 

szignifik§nsan magasabb szintre §llt be, az extra ACC-vel kezelt VT gyºkerekhez hasonl·an. 

£rdekes m·don, a gyºk®rz·na megnºvelt ACC tartalma csup§n a 6. ·r§ban v§ltott ki 

szignifik§ns ï tºbb mint h§romszor magasabb ï ET emisszi·t a lev®lben, j·llehet a VT kontroll 

nºv®nyek ET produkci·ja kiss® magasabb volt az 1 ·r§s mintav®teli idŖpontban, mint a k®sŖbbi 

idŖpontokban (19. §bra, A). A gyºk®rrel ellent®tben, a kezeletlen Nr levelek ET emisszi·ja 

szignifik§nsan alacsonyabb volt, mint a VT nºv®nyek® az 1 ·r§s mintav®telkor.  

A VT levelek m§r 1 ·ra m¼lt§n is jelentŖs ET produkci·val v§laszoltak a s·kezel®sekre, 

ez 100 mM NaCl-n§l az elsŖ ·r§ban mutatott maximumot, majd az idŖ elŖre haladt§val kontroll 

®rt®kre §llt be (19. §bra, A). A 250 mM NaCl hat§s§ra a VT lev®l szint®n megemelkedett ET 

produkci·val v§laszolt, mely az 1. ®s a 24. ·r§ban mutatott maximumot ®s bizonyult 

szignifik§nsnak. A lev®lben a gyºk®r®vel ellent®tes tendenci§kat lehetett felfedezni a 10 ÕM 

ACC jelenl®t®ben tºrt®nŖ 100 mM-os NaCl kezel®s sor§n, ahol az elsŖ ·r§ban az ACC 

csºkkentette a s·stressz induk§lt ET produkci·t. A let§lis s·koncentr§ci· exog®n ACC 

jelenl®t®ben m®g tov§bb nºvelte a levelek ET-termel®s®t az 1. ·ra eltelt®vel, m²g 6 ®s 24 ·ra 

ut§n, v§ratlan m·don szignifik§nsan g§tolta azt a megfelelŖ s·kezel®st kapott VT levelekhez 

k®pest. A Nr lev®l eset®ben a szublet§lis, illetve a let§lis s·kezel®s 24. ·r§ja ut§n tal§ltunk 

szignifik§ns emelked®st az ET produkci·ban. 

 
20. §bra A v²zpotenci§l VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-

vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben 1, 6, ill. 24 ·r§s 100 mM ill. 250 mM NaCl expoz²ci·t 

kºvetŖen. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 4. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt 

®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok kºzºtt P Ò 0,05 szinten, (SNK teszt). 
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 A Nr mut§nsok leveleinek ɣw ®rt®kei kezeletlen §llapotban is mutattak apr·bb, idŖf¿ggŖ 

elt®r®seket a VT nºv®nyek®hez k®pest (20. §bra). A 100 mM NaCl jelenl®te a Nr mut§nsok 

v²zpotenci§lj§t tart·san csºkkentette, mely a VT levelek eset®ben idŖben eltolva jelentkezett.  

250 mM NaCl eleinte nºvelte, majd a 6 ·ra eltelt®vel kb. 60%-kal csºkkentette, k®sŖbb 

kontroll szintre §ll²totta a VT levelek v²zpotenci§lj§t, m²g a Nr mut§nsok v®gig j·val 

alacsonyabb ɣw ®rt®kekkel rendelkeztek (20. §bra). Az ACC kezel®s a let§lis s·stressz elsŖ 
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·r§j§n k²v¿lï ahol erŖs csºkken®st okozott ï szignifik§ns emelked®st induk§lt a VT levelek 

v²zpotenci§lj§ban s·stressz sor§n, illetve az 1 ·r§s mintav®telt kiv®ve, NaCl hi§ny§ban is. 

Nem tapasztaltunk jelentŖs k¿lºnbs®geket a levelek, illetve a gyºkerek friss- ®s sz§raz 

tºmegeiben a k²s®rletek sor§n (7. t§bl§zat). A Nr levelek alacsonyabb relat²v v²ztartalommal 

(RVT) rendelkeztek az 1 ·r§s mintav®teli idŖpontban, mint a VT, illetve ACC-kezelt nºv®nyek, 

mely k¿lºnbs®g az idŖ elŖrehaladt§val eltŤnt (7. t§bl§zat). A Nr mut§nsokban az ACC-kezelt 

VT levelekhez hasonl· RVT emelked®st tapasztaltunk a szublet§lis stressz 24. ·r§j§ban. 

£rdekes m·don, a let§lis NaCl koncentr§ci· 1 ·ra ut§n szignifik§ns RVT emelked®st okozott 

ugyan¼gy, ahogy az ACC kezelt nºv®nyek eset®ben, ezzel szemben a Nr mut§nsokban 

szignifik§ns csºkken®st detekt§ltunk 24 ·r§t kºvetŖen. 

A VT gyºkerek K+ tartalma a s·koncentr§ci· nºveked®s®vel egyenes ar§nyban 

csºkkent, azonban a Na+ akkumul§ci·s kapacit§suk m§r 100 mM NaCl jelenl®t®ben tel²tŖdºtt 

(8. t§bl§zat). A VT gyºkerek K+/Na+ ar§nya a K+ tartalomhoz hasonl· tendenci§ban csºkkent 

a s·kezel®sek hat§s§ra. A megfigyelt v§ltoz§sokat a kezeletlen kontroll ®s a 100 mM NaCl 

eset®n nem befoly§solta az exog®n ACC kezel®s, let§lis s·koncentr§ci·n§l az iontartalmak ®s a 

K+/Na+ is csºkkenni kezdett, b§r nem szignifik§nsan a VT-hez k®pest ACC elŖkezel®s ut§n. 

8. t§bl§zat A k§lium (K+) ®s n§trium (Na+) tartalom, valamint a K+/Na+ ar§ny (mg g-1 sz§raz tºmeg), VT ®s 10 ÕM ACC-vel 

kezelt VT paradicsomnºv®nyek gyºkereiben 24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. 

 Kontroll 100 mM NaCl 250 mM NaCl 

 
VT VT + 10 ÕM 

ACC 

VT VT + 10 ÕM 

ACC 

VT VT + 10 ÕM 

ACC 

K+ 
32,02 

Ñ 1,2a 

34,41 

Ñ 2,1a 

19,46 

Ñ 1,5b 

21,45 

Ñ 2,0b 

5,79 

Ñ 3,4c 

2,76 

Ñ 1,4c 

Na+ 
7,50 

Ñ 1,1c 

8,99 

Ñ 0,2c 

18,97 

Ñ 1,3ab 

15,63 

Ñ 1,1b 

22,11 

Ñ 4,4a 

17,49 

Ñ 1,7ab 

K+/Na+ 
3,72 

Ñ 0,1a 

3,84 

Ñ 0,3a 

1,03 

Ñ 0,1b 

1,41 

Ñ 0,2b 

0,28 

Ñ 0,2c 

0,15 

Ñ 0,1c 

Ćtlag Ñ SE, n=3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns elt®r®seket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten Duncan 

teszt). 

9. t§bl§zat A k§lium (K+) ®s n§trium (Na+) tartalom, valamint a K+/Na+ ar§ny (mg g-1 sz§raz tºmeg), VT ®s Nr mut§ns (0 ÕM 
ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT paradicsomnºv®nyek leveleiben 24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl expoz²ci·t 
kºvetŖen. 

 0 mM NaCl 100 mM NaCl 250 mM NaCl 

 VT 
VT + 10 ÕM 

ACC 
Nr VT 

VT + 10 ÕM 
ACC 

Nr VT 
VT + 10 ÕM 

ACC 
Nr 

K+ 21,60  

Ñ 1,5a 

21,27  

Ñ 0,8a 

21,73 

 Ñ 2,3a 

19,00  

Ñ 0,1a 

19,38  

Ñ 2,5a 

13,98  

Ñ 1,7b 

20,97  

Ñ 1,9a 

24,09  

Ñ 3,4a 

21,08  

Ñ 1,8a 

Na+ 0,91 

Ñ 0,2d 

1,26 

 Ñ 0,1d 

0,90  

Ñ 0,2d 

1,59  

Ñ 0,4d 

2,87  

Ñ 0,5c 

3,50 

 Ñ 0,4c 

24,90  

Ñ 0,2b 

29,56 

 Ñ 5,0a 

32,59  

Ñ 0,1a 

K+/Na+ 25,39  

Ñ 5,2a 

17,40 

Ñ 1,9ab 

21,73 

Ñ 3,4ab 

13,47 

Ñ 3,0b 

7,62 

Ñ 2,4b 

4,17  

Ñ 0,9c 

0,84  

Ñ 0,1c 

0,87  

Ñ 0,3c 

0,65  

Ñ 0,1c 

A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek 

szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

A s·kezel®sek nem voltak szignifik§ns hat§ssal a levelek K+-tartalm§ra, sem a VT, sem 

az exog®n ACC kezelt VT nºv®nyekben, ez ugyanakkor csºkkent a Nr mut§nsokban a 
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szublet§lis s·stressz 24. ·r§j§t kºvetŖen (9. t§bl§zat). Az ACC kezel®s ®s a Nr mut§ci· is tov§bb 

fokozta a s·-induk§lta Na+ akkumul§ci·t a levelekben, k¿lºnºsen a let§lis s·koncentr§ci· 

eset®ben (9. t§bl§zat). A 24 ·r§s, 100 mM-os NaCl kezel®s okozta enyhe csºkken®s a VT 

levelek K+ tartalm§ban, valamint a Na+ tartalmuk enyhe nºveked®se kis m®rt®kben, de 

szignifik§nsan csºkkentette a K+/Na+ ar§nyt, mely a Nr mut§ns kifejezettebb volt. A 250 mM-

os NaCl drasztikusan csºkkentette az ºsszes csoport K+/Na+ ar§ny§t. 

 
21. §bra A sejt-®letk®pess®g®nek v§ltoz§sa VT (0 ÕM ACC, fekete oszlopok), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga 

oszlopok) paradicsom j§rul®kos gyºk®rcs¼csokban, a 100 ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. A m®rt 

pixelintenzit§s ®rt®kek az adott idŖpont kezeletlen, VT gyºk®r ®rt®keire norm§lva. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC 

kezel®se 1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 4. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P 

Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

£rdekes m·don, az exog®n ACC kezel®s ºnmag§ban, szignifik§nsan fokozta a 

gyºk®rcs¼csi sejtek ®letk®pess®g®t az egy ®s hat·r§s mintav®teli idŖpontokban. B§r a 

szublet§lis s·kezel®s nem okozott ®letk®pess®g roml§st a VT gyºk®rcs¼csokban, az exog®n 

ACC kezel®ssel kombin§lva m®gis tapasztalhat· szignifik§ns csºkken®s a param®terben 24 ·ra 

eltelt®vel (21. §bra). Ezzel szemben, az ACC kezel®s 250 mM NaCl jelenl®t®ben tov§bb 

csºkkentette a gyºk®rcs¼csok ®letk®pess®g®t, m§r 1 ·r§t kºvetŖen. 

10. t§bl§zat A klorofil l a ®s b (Kl a, Kl b), illetve karotinoid (Kar) tartalom (mg g-1 friss tºmeg), VT ®s Nr mut§ns (0 ÕM 
ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT paradicsomnºv®nyek leveleiben 24 ·r§s 100 ill. 250 mM-os NaCl expoz²ci·t 
kºvetŖen. 

 0 mM NaCl 100 mM NaCl 250 mM NaCl 

 VT 
VT + 10 ÕM 

ACC 
Nr VT 

VT + 10 ÕM 

ACC 
Nr VT 

VT + 10 ÕM 

ACC 
Nr 

Kl a 1,72 

Ñ 0,02de 

1,82 

 Ñ 0,04bcd 

1,91 

Ñ 0,05b 

1,68 

Ñ 0,03de 

2,02 

Ñ 0,04a 

1,84 

Ñ 0,05bc 

1,77 

Ñ 0,03cd 

1,73 

Ñ 0,02de 

1,65 

Ñ 0,01e 

Kl b 0,58 

Ñ 0,02d 

0,65 

Ñ 0,04d 

1,15 

Ñ 0,06a 

0,61 

Ñ 0,02d 

0,76 

Ñ 0,02c 

0,97 

Ñ 0,03b 

0,66 

Ñ 0,02d 

0,59 

Ñ 0,01d 

0,80 

Ñ 0,03c 

Kar 0,34 

Ñ 0,01d 

0,37 

Ñ 0,01d 

0,58 

Ñ 0,03a 

0,36 

Ñ 0,00d 

0,45 

Ñ 0,01c 

0,49 

Ñ 0,02b 

0,35 

Ñ 0,01d 

0,38 

Ñ 0,01d 

0,43 

Ñ 0,02c 

A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag Ñ SE, n = 5. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek 

szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek kºzºtt P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 

A 24 ·r§s, 10 ÕM-os ACC kezel®s 100 mM NaCl-al kombin§lva szignifik§nsan, kb. 

20%-kal megemelte a VT nºv®nyek Kl a tartalm§t, let§lis NaCl koncentr§ci· jelenl®t®ben ez 

azonban nem alakult ki (10. t§bl§zat). A kezeletlen Nr mut§ns nºv®nyek csaknem 10%-kal 

magasabb Kl a, ®s kºr¿lbel¿l 50%-kal magasabb Kl b mennyis®ggel rendelkeztek. A VT 
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levelek Kl a tartalm§ra a s·kezel®s nem volt jelentŖs befoly§ssal a vizsg§lt idŖszakban. A let§lis 

s·koncentr§ci· szignifik§nsan csºkkentette a Nr levelek Kl a tartalm§t 24 ·ra alatt, azonban a 

megfigyelt ®rt®kek szublet§lis stressz sor§n magasabbnak, m²g let§lis stressz sor§n 

alacsonyabbnak bizonyultak, mint a hasonl· kezel®sen §tesett, VT nºv®nyek leveleiben.  

A gyºkerek exog®n ACC kezel®se, szublet§lis s·stresszel kombin§lva szignifik§nsan 

megemelte a levelek Kl b tartalm§t a 6 ·r§s mintav®teli idŖpontra (10. t§bl§zat). Annak ellen®re, 

hogy a Nr levelek Kl b koncentr§ci·ja s·-induk§lta csºkken®sen ment kereszt¿l, a k²s®rletek 

v®g®re m®g mindig magasabbnak mutatkozott, mint a VT levelek eset®ben. A karotinoid 

tartalom v§ltoz§sai kºvett®k a Kl b eset®ben megfigyelt tendenci§kat (10. t§bl§zat). 

5.3.2. A ROF ®s RNF akkumul§ci· s·-induk§lt v§laszainak idŖf¿gg®se megemelt ET 

produkci·j¼ paradicsomnºv®nyekben 

Mivel a Nr mut§ns gyºker®nek s·stressz-v§laszait az 5.2.1-es fejezetben m§r t§rgyaltuk, 

az exog®n ACC-vel kezelt, megemelt ET produkci·val rendelkezŖ nºv®nyek adatait az al§bbi 

alfejezetben foglaltuk ºssze.  

 
22. §bra A O2

Å- (A) a H2O2 (B), a NO (C), illetve a ONOO- (D) akkumul§ci·ja VT (0 ÕM ACC, fekete oszlopok), valamint 10 ÕM 

ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsom j§rul®kos gyºk®r cs¼csokban, a 100 ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 

1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 4. 

A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 szinten (Duncan teszt). 
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Exog®n ACC jelentl®t®ben a let§lis koncentr§ci·j¼ NaCl kezel®s m§r az elsŖ ·r§t·l, m²g 

a szublet§lis s·koncentr§ci· a 6. ·r§t·l induk§lt fokozott O2
Å- felhalmoz·d§st a VT j§rul®kos 

gyºk®rcs¼csokban (22. §bra, A).  

A 10 ҡM-os ACC kezel®s megnºvelte a VT gyºk®rcs¼csok H2O2 tartalm§t az 1 ·r§s 

mintav®teli idŖpontban, ugyanakkor s·stressz sor§n csup§n a 6. ·r§ban detekt§ltunk 

szignifik§ns, exog®n ACC hat§st, mely a s·-induk§lta H2O2 akkumul§ci· m®rs®klŖd®s®t 

jelentette (22. §bra, B). Ezzel szemben, 24 ·r§t kºvetŖen, az ACC-vel kombin§lt, 100 mM-os 

s· jelenl®te hangs¼lyos H2O2 nºveked®st induk§lt, ellent®tben a 100 mM-os NaCl kezel®st 

ºnmag§ban kapott gyºkerekkel.  

B§r a 10 ҡM-os ACC NaCl jelenl®te n®lk¿l mindh§rom idŖpontban megemelte a NO 

szinteket, a szublet§lis s·kezel®s 6. ·r§j§t·l, illetve a 250 mM NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1 ·ra 

eltelt®vel, az exog®n ACC szignifik§nsan csºkkentette a NO akkumul§ci·t a gyºk®rcs¼csokban 

(22. §bra, C), ez azonban a let§lis s·stressz eset®ben a 24 ·r§s mint§n§l megfordult. M²g a 

k²s®rlet elej®n az exog®n ACC enyh²tette a term®szetes ONOO- felhalmoz·d§st a 

gyºk®rcs¼csokban, addig ugyanezt fokozta a 24. ·r§ra. S·val kombin§lva viszont, az ACC a 

let§lis koncentr§ci· eset®ben, az 1. ®s a 6. ·r§ban jelentŖsen fokozta a ONOO- akkumul§ci·t a 

csak 250 mM-os NaCl kezel®sben r®szes¿lt gyºkerekhez viszony²tva (22. §bra, D).  

A megemelkedett NaCl koncentr§ci· hat§s§ra 1 ®s 24 ·ra eltelt®vel a VT levelek 

intenz²v O2
Å- akkumul§ci·val v§laszoltak, mely a 6. ·r§ban csup§n a 250 mM-os NaCl eset®ben 

volt megfigyelhetŖ. B§r mindk®t s·kezel®s megemelt O2
Å szinteket eredm®nyezett rºvid t§von, 

1 ·ra ut§n a Nr nºv®nyek leveleiben, ez a nºveked®s a k®sŖbbi idŖpontokban elmaradt, 

hasonl·an az ACC-vel kezelt VT nºv®nyek®hez a 250 mM-os NaCl jelenl®t®ben (23. §bra, A).  

A gyºk®rz·n§ban jelenl®vŖ extra ACC nem okozott szignifik§ns v§ltoz§st a VT 

levelekben a H2O2 felhalmoz·d§sban szublet§lis s·stressz alatt. A Nr levelekben viszont a VT-

hoz k®pest hangs¼lyosabb H2O2 felhalmoz·d§st figyelt¿nk meg a 100 mM-os s·kezel®s 24. 

·r§j§ban (23. §bra, B). £rdekes m·don, a let§lis koncentr§ci·j¼ NaCl H2O2 akkumul§ci·t 

induk§l· hat§sa mind az ACC kezelt, mind a Nr mut§nsok leveleiben fennmaradt a 24. ·r§ig, 

b§r az ACC alkalmaz§sa eset®n kisebb m®rt®kben.  

A 100 mM NaCl enyh®n, de szignifik§nsan csºkkentette a VT levelek NO szintjeit 1 

·r§t kºvetŖen (23. §bra, C), mely az ACC kezelt ®s a Nr nºv®nyek eset®ben elmaradt, sŖt a 24. 

·r§s mintav®teli idŖponton a k®t ut·bbi csoport eset®ben drasztikusan megnºvekedett NO 

akkumul§ci·t figyelt¿nk meg, mely kifejezettebb volt az ACC kezelt nºv®nyek eset®ben. A 

let§lis s·kezel®sre a VT levelek gyors, de enyhe NO nºveked®ssel reag§ltak, ami az idŖ 

elŖrehaladt§val elhalv§nyult. Ez a jelens®g a Nr mut§nsokban 6 ·r§t kºvetŖen figyelhetŖ meg. 
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A gyºk®ren kereszt¿li, exog®n ACC kezel®s szignifik§ns NO felhalmoz·d§st okozott a let§lis 

s·stressz 24. ·r§j§t kºvetŖen a lev®lben. 

A ONOO- akkumul§ci·ja §ltal§ban egyenletes volt a mint§kban. Az exog®n ACC 

kezel®s a s· hozz§ad§s§t kºvetŖ 1 ·r§ban enyhe, de szignifik§ns ONOO- akkumul§ci·t induk§lt 

a VT levelekben a 100 mM-os NaCl koncentr§ci· eset®ben, amely a Nr levelekben is 

megmutatkozott (23. §bra, D). 24 ·ra eltelt®vel viszont az exog®n ACC drasztikusan fokozta 

ONOO- felhalmoz·d§st 100 mM NaCl jelenl®t®ben, viszont let§lis s·stressz sor§n jelentŖsen 

visszafogja azt a VT-hez ®s a Nr mut§ci· okozta v§ltoz§sokhoz k®pest. 

 
23. §bra A O2

Å- (A) a H2O2 (B), a NO (C), illetve a ONOO- (D) akkumul§ci·ja VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, 

halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben, a 

100 mM ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 

1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 3 (A), n = 4 (B, C, D). A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket 

mutatnak P Ò 0,05 szinten (SNK teszt). 
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5.3.3 A O2
Å- ®s a H2O2 lebont§s§ban szerepet j§tsz· antioxid§ns enzimek s·-induk§lt 

aktivit§sv§ltoz§sainak ET- ®s idŖf¿gg®se 

Bizonyos enzimek aktivit§sa eset®n a kezeletlen, VT kontroll nºv®nyekn®l is jelentŖs 

napszakos ingadoz§s figyelhetŖ meg az aktivit§sban. Jelen k²s®rleteinkben ezt a jelens®get 

figyelhetj¿k meg a szuperoxid gyºkaniont H2O2-d§ alak²t· SOD, illetve kisebb m®rt®kben a 

H2O2-ot bont· KAT eset®n a gyºk®rben, valamint a SOD, POD ®s APX eset®ben a levelekben. 

 
24. §bra SOD (A), KAT (B), POD (C), illetve APX (D) specifikus aktivit§s VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, 

halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomgyºkerekben a 100 mM 

ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§nak 

letelt®tŖl sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 szinten (SNK 

teszt). 

Az exog®n ACC kezel®s ºnmag§ban, rºvid idŖ alatt, jelentŖs m®rt®kben induk§lta 

bizonyos H2O2 detoxifik§l· enzimek, a KAT (24. §bra, B) a POD (24. §bra, C) ®s az APX (24. 

§bra, D) specifikus aktivit§s§t a VT gyºkerekben, ami az ut·bbi k®t enzim eset®ben, az idŖ 

elŖrehaladt§val is magasabb szinten maradt (24. §bra, A). A Nr mut§ns gyºkereiben is 

felfedezhetŖek idŖf¿ggŖ fluktu§ci·k a vizsg§lt antioxid§ns enzimek aktivit§s§ban.  
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A gyºkerek SOD aktivit§sa nem v§ltozik a s·kezel®sek hat§s§ra rºvid t§von, sem a VT 

sem az ACC-kezelt gyºkerekben. Ugyanakkor 250 mM NaCl hat§s§ra, a VT nºv®nyekben m§r 

6 ·ra, 100 mM hat§s§ra pedig 24 ·ra m¼lva jelentŖsen megemelkedik, melyet az ACC kezel®s 

megakad§lyoz. A Nr mut§nsokban a SOD enzimaktivit§s valamennyi s·kezelt minta eset®n 

szignifik§nsan kisebb, mint a s·kezelt VT eset®ben. (24. §bra, A).  

A specifikus KAT aktivit§s a VT gyºkerekben 6 ·ra ut§n kezd emelkedni 250 mM NaCl 

kezel®sn®l, m²g a szublet§lis s·stressz nem okozott jelentŖs v§ltoz§st. Az exog®n ACC kezel®s, 

szublet§lis NaCl koncentr§ci· mellett eleinte m®rs®kelte, majd kiss® fokozta, m²g 250 mM s· 

jelenl®t®ben drasztikusan megemelte a KAT specifikus aktivit§s§t (24. §bra, B), az exog®n ACC 

hi§ny§ban, a megfelelŖ NaCl expoz²ci·ban r®szes¿lŖ VT gyºkerekhez k®pest. A VT 

gyºkerekkel szemben, a Nr mut§nsok fokozottabb KAT aktivit§ssal reag§ltak a 100 mM NaCl 

jelenl®t®re az 1. ®s a 24. ·r§ban, mely a let§lis kezel®sn®l k®sŖbb jelentkezett (24. §bra, B).  

A 100 mM-os NaCl kezel®s nem volt szignifik§ns hat§ssal a POD specifikus aktivit§s§ra 

a VT gyºkerekben, ellent®tben az exog®n ACC kezel®s, illetve a Nr mut§ci· hat§s§val, ahol a 

kezdeti serkent®s k®sŖbb redukci·ba fordult §t (24. §bra, C). Let§lis s·stressz az idŖ 

f¿ggv®ny®ben fokozatosan emelkedŖ POD aktivit§st induk§lt, amely serkent®s kisebb 

m®rt®kben, de az ACC-kezelt ®s a Nr gyºkerekben is megfigyelhetŖ. 

A specifikus APX aktivit§s a VT nºv®nyek gyºker®ben kettŖs, 1 ®s 24 ·rai maximumot 

mutatott 100 mM NaCl jelenl®t®ben, m²g let§lis s·stressz hat§s§ra csak 24 ·ra m¼lva 

emelkedett meg szignifik§nsan az aktivit§s. Az exog®n ACC fokozta a gyºk®r APX specifikus 

aktivit§s§t a let§lis s·koncentr§ci· hozz§ad§s§t kºvetŖ elsŖ, m²g a szublet§lis s·stressz alatti 6. 

·r§ban (24. §bra, D). A Nr mut§ci· az APX specifikus aktivit§s§nak csºkken®s®t eredm®nyezte 

az enyh®bb s·stressz alatt rºvidt§von, m²g a 250 mM NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 6. ·r§ban erŖs 

aktiv§ci·t tapasztaltunk, mely a 24. ·r§ra lecsengett. 

Mint azt eml²tett¿k, a VT levelekben is megfigyelhetŖk napszakos ritmusok a m®rt 

enzimek specifikus aktivit§s§ban, amelyet bizonyos enzimek eset®ben, idŖf¿ggŖ m·don 

v§ltoztatott meg az exog®n ACC kezel®s ®s a Nr mut§ci· is, a legtºbb esetben serkentŖ hat§ssal 

(25. §bra). Ez al·l kiv®tel az APX specifikus aktivit§s, ahol a megv§ltozott ET st§tusz, 

egy®bk®nt optim§lis kºr¿lm®nyek kºzºtt bizonyos m®rt®kŤ g§tl§st eredm®nyezett (25. §bra, D).  

A s·kezel®sek hat§s§ra a SOD aktivit§s megemelkedett a VT levelekben, mely a 

szublet§lis s·stressz eset®ben a 6. ·r§n§l, m²g a let§lis s·koncentr§ci· jelenl®t®ben a 24. ·r§t 

kºvetŖen mutatott maximumot. 100 mM NaCl-dal kombin§lva az ACC sz§mottevŖen nem 

befoly§solta a SOD mŤkºd®s®t a megfelelŖ s·kezel®sben r®szes²tett VT nºv®nyek leveleihez 

k®pest (25. §bra, A). Ezzel szemben, az extra ACC a let§lis s·-sokk 6. ·r§j§ban fokozta, m²g a 
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24. ·r§ban kiss® m®rs®kelte a SOD aktivit§st. A Nr mut§ns levelek is hasonl· tendenci§t 

mutattak, b§r a 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 24. ·r§ban, a SOD specifikus mŤkºd®s 

gyeng¿l®se eset¿kben j·val hangs¼lyosabb volt.  

£rdekes m·don a lev®l specifikus KAT aktivit§sa csak a szublet§lis s·stressz alatt 

emelkedett meg az 1. ·r§ban, a 250 mM-os s·kezel®s 24. ·r§j§t·l viszont jelentŖsen g§tl·dott 

a kezeletlen kontrollhoz k®pest. A KAT specifikus aktivit§st csak kis m®rt®kben befoly§solta 

az exog®n ACC szublet§lis s· kezel®s sor§n (25. §bra B). 

 
25. §bra SOD (A), KAT (B), POD (C), illetve APX (D) specifikus aktivit§s VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, 

halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben, a 

100 mM ill. 250 mM NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. 

·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 3. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 

szinten (SNK teszt). 

B§r a Nr mut§ns levelekben a 100 mM-os NaCl kezel®s 6. ·r§j§ban jelentŖsen akt²vabb 

a KAT, 24 ·r§t kºvetŖen komoly visszaes®st tapasztaltunk a megfelelŖ s·kezel®sben r®szes¿lt 

VT nºv®nyek leveleihez k®pest. £rdekes m·don, az ACC kezel®ssel kombin§lt 250 mM NaCl 

kitetts®g 1 ·ra m¼lt§n erŖteljes KAT aktivit§s serkent®st v§ltott ki a levelekben, tov§bb§ 
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eset¿kben idŖben k®sŖbb jelentkezett a let§lis s·stressz okozta KAT specifikus aktivit§s g§tl§s, 

mely a Nr mut§nsok leveleiben egy§ltal§n nem kºvetkezett be (25. §bra B). 

A s·kezel®sekre a VT levelek szignifik§ns POD aktivit§s nºveked®ssel reag§ltak, 

amelyek maximuma az alacsonyabb s·koncentr§ci·n§l kor§bban, m²g let§lis s·stresszn®l 24 

·ra m¼lva jelentkezett (25. §bra, C). Ezt az 100 mM-os NaCl kezel®s sor§n az exog®n ACC 

enyh®n, de szignifik§nsan nºvelte a 6 ·r§ig, m²g a Nr levelekben a hat§s tart·sabb. B§r a let§lis 

s·kezel®s 1 ·r§t kºvetŖen tov§bb fokozta a POD mŤkºd®s®t a Nr levelekben, k®sŖbb a mut§ci· 

g§tl· hat§s¼nak bizonyul az enzim specifikus aktivit§s§ra. 

A lev®l eset®ben a s·kezel®sek a legjelentŖsebb ingadoz§st az APX aktivit§s§ban 

okozt§k, melyre komoly hat§ssal b²rt a nºv®nyek ET st§tusza. A VT nºv®nyek leveleiben a 100 

mM-os NaCl kezel®s 6 ·ra ut§n tºbb mint 50%-os aktivit§s es®st eredm®nyezett az APX 

specifikus aktivit§sban (25. §bra, D), mely a Nr levelekben sokkal drasztikusabb m®rt®kben, 

m§r 1 ·ra m¼lt§n megfigyelhetŖ volt. Ennek ellen®re, a 6 ·r§n§l tapasztalt, 100 mM-os NaCl 

§ltali g§tl§s kisebb m®rt®kŤ volt a Nr mut§nsban, m®g csek®lyebb exog®n ACC jelenl®t®ben. 

Let§lis s·stressz sor§n azonban mind a Nr mut§ns levelekben, mind az ACC expoz²ci·ban 

r®szes¿lŖ VT nºv®nyek eset®ben elmaradt az APX aktivit§s s·-induk§lta fokoz·d§sa az 1 ·r§s 

mintav®teli idŖpontban. Ezzel szemben, a 250 mM NaCl okozta s·stressz 6. illetve 24. ·r§j§ban, 

az exog®n ACC jelenl®te serkentŖ hat§ssal b²rt az APX mŤkºd®s®re, b§r a k®sŖbbi idŖpontban 

sokkal hangs¼lyosabb, tºbb, mint 100%-os nºveked®st detekt§ltunk, a megfelelŖ s·kezel®sben 

r®szes²tett, VT levelekhez viszony²tva. 

5.3.4 A O2
Å- ®s a H2O2 lebont§s§®rt felelŖs antioxid§ns enzimek, valamint az SlRBOH1 

expresszi· s·-induk§lt v§laszainak ET- ®s idŖf¿gg®se 

Ahogyan az antioxid§ns enzimek aktivit§s§ban is megfigyelhetŖ volt, az ET st§tusz 

kontroll kºr¿lm®nyek kºzºtt is befoly§solja a k¿lºnbºzŖ izoenzimek g®nkifejezŖd®s®t a 

gyºk®rben, m®ghozz§ idŖf¿ggŖ m·don (26. §bra).  

A s·kezel®s gyors, ®s a hajt§sn§l erŖteljesebb hat§st gyakorolt a gyºk®r antioxid§ns 

enzimjeinek g®nexpresszi·j§ra. A Nr mut§ns gyºkerekben a VT-n§l erŖsebb SlMnSOD 

indukci·t detekt§ltunk a s·kezel®sek hat§s§ra, azonban ez 24 ·ra eltelt®vel represszi·ba fordult 

§t a let§lis NaCl koncentr§ci· eset®ben (26. §bra). Az exog®n ACC kezel®s a szublet§lis 

s·stressz 6. ·r§j§t kºvetŖen visszafogta, m²g a 250 mM NaCl jelenl®t®ben induk§lta a SlMnSOD 

izoenzim expresszi·j§t, a kiz§r·lag s· kezel®st kapott VT gyºkerekhez viszony²tva. 

A KAT izoenzimeket k·dol· g®nek eset®ben a s·stressz elt®rŖ kinetika mellett okozott 

represszi·t, illetve indukci·t a k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ nºv®nyekben. Ez j· ºsszhangban van 

azzal a megfigyel®ssel, hogy a KAT izoenzimek expresszi·ja ®s aktivit§sa is jelentŖs napi 
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ritmust mutathat. Az SlKAT1-n®l VT nºv®nyek eset®ben indukci· csak a kisebb 

s·koncentr§ci·n§l, 1 ·ra ut§n tºrt®nt. A Nr gyºkerekben az 1 ·r§s mintav®teli ponton szint®n 

erŖs SlKAT1 indukci· volt megfigyelhetŖ, ami a s·stressz erŖsºd®s®vel ford²tott ar§nyban 

v§ltozott (26. §bra). Ezzel szemben, 100 mM NaCl jelenl®t®ben, az exog®n ACC kezel®s mellett 

is erŖs SlKAT1 indukci·t detekt§ltunk a VT gyºkerekben. M²g a let§lis s·koncentr§ci· a VT 

gyºkerekben g§tolta az SlKAT1 kifejezŖd®s®t a 6. ·r§ban, ez az ACC kezel®s mellett enyh®bb 

m®rt®kben, ugyanakkor a Nr mut§nsokban egy§ltal§n nem volt megfigyelhetŖ.  
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26. §bra SOD, KAT ®s APX izoenzimek, illetve az SlRBOH1 g®n relat²v expresszi·ja §tlag ®rt®keinek log2 §br§zol§sa, VT ®s Nr 

mut§ns (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT paradicsomnºv®nyek gyºkereiben, a 100 mM ill. 250 mM-os NaCl 

hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel, a hŖt®rk®pen megadott sk§la szerint. A piros sz²n§rnyalatok indukci·t, a k®kek represszi·t 

jelºlnek. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt cell§k 

szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 szinten az adott idŖpontokon bel¿l (Duncan teszt). A konkr®t sz§madatok a 3. 

mell®kletben tal§lhat·ak. 

Az SlKAT2-re az 1 ·r§s mint§kban elsŖsorban a g®n alulmŤkºd®se volt jellemzŖ, ez 

erŖteljesebb a let§lis s·stresszn®l a VT nºv®nyek ®s a Nr mut§ns eset®ben, illetve ®rdekes 

m·don, az exog®n ACC kezel®s is ²gy hatott a VT kontroll nºv®nyekben. A 6 ·r§s mintav®teln®l 

a g®n expresszi·ja valamennyi kezel®s eset®n b§r k¿lºnbºzŖ m®rt®kben, de nºvekedett, amely 

folyamat a 24. ·r§ra a represszi· ir§ny§ba fordult. Az exog®n ACC SlKAT2 induk§l· hat§sa a 

6. ·r§ban ®rv®nyes¿lt legerŖteljesebben, mely a s·stressz erŖsºd®s®vel elhalv§nyult. Ennek 

ellen®re a let§lis s·stressz sor§n, az exog®n ACC m®rs®kelte az SlKAT2 represszi·t, mely 24 

·ra ut§n a Nr mut§ns gyºkerekben is hasonl·an alakult (26. §bra). A 100 mM-os NaCl kezel®s 
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24 ·ra m¼lt§n a VT nºv®nyekben is repressz§lta az SlKAT2 g®nt, mely ®rdekes m·don nagyobb 

m®rt®kŤnek bizonyult az ACC kezelt gyºkerekben, viszont a Nr mut§nsokban elmaradt. 

Az SlKAT3 g®nre ugyancsak a s·kezel®s §ltal rºvid t§von kiv§ltott represszi·t kºvetŖ 

k®sŖbbi indukci· jellemzŖ, melyet az exog®n ACC a 100 mM-os NaCl kezel®s eset®ben 

megford²tott, illetve a Nr mut§nsok eset®ben a VT gyºkerekben megfigyelt, kezdeti represszi· 

elmaradt (26. §bra). A let§lis s·kezel®s nagym®rt®kben g§tolta az SlKAT3 expresszi·t 1 ·ra 

eltelt®vel a VT gyºkerekben, amit az ACC kezel®s megakad§lyozott, majd a 6 ·r§t·l fokozta a 

SlKAT3 expresszi·t. A Nr gyºkerekben, a VT-al ellent®tben, a let§lis s·stressz 6. ·r§j§ban 

figyelt¿nk meg SlKAT3 aktiv§ci·t. 

Mindk®t APX g®n eset®ben az expresszi·s maximumokat a kezel®stŖl f¿ggetlen¿l a 

f®nyperi·dus kºzep®re esŖ, 6 ·r§s mintav®telekn®l kaptuk, az 1 ·r§s ®s 24 ·r§s mint§kban pedig 

kezel®sektŖl f¿ggŖen, n®h§ny kiv®teltŖl eltekintve represszi·t detekt§ltunk. Az SlAPX1 

expresszi·j§t a szublet§lis s·stressz csup§n kisebb m®rt®kben befoly§solta (26. §bra). A 250 

mM-os NaCl kezel®s okozta 24 ·r§s, SlAPX1 represszi· exog®n ACC jelenl®t®ben elmaradt. A 

Nr mut§ci· erŖsebb SlAPX1 expresszi·t induk§lt mindk®t t²pus¼ s·stressz sor§n, 6 ·ra 

eltelt®vel, mely a let§lis s·stressz eset®ben j·val nagyobb m®rt®kŤnek bizonyult. Ezzel 

szemben, a 250 mM-os NaCl kezel®s tºbbi idŖpontj§ban ellent®tes hat§st fejtett ki. 

A s·kezel®s SlAPX2-t induk§l· hat§s§t a 6 ·r§s mintav®telkor az ACC kezel®s, illetve a 

Nr mut§ci· tov§bb fokozta, b§r az ut·bbi sokkal jelentŖsebb m®rt®kben (26. §bra). A Nr 

gyºkerek SlAPX2 expresszi·ja az SlAPX1-hez hasonl·an alakult let§lis s·stressz sor§n. 

Az SlRBOH1 expresszi·s v§ltoz§s jellegzetess®ge, hogy az mindv®gig sokkal 

erŖteljesebb a Nr gyºkerekben, k¿lºnºsen a szublet§lis s·stressz eset®n, ®s valamennyi 

mintav®teln®l a k²s®rlet v®g®ig megmarad a g®n fel¿lregul§lts§ga (26. §bra). M²g a szublet§lis 

NaCl 1 ·ra eltelt®vel induk§lta az SlRBOH1 expresszi·t VT gyºkerekben, addig ez az ACC 

kezel®s hat§s§ra elmaradt. A let§lis s·stressz jelentŖsen repressz§lta az SlRBOH1 kifejezŖd®s®t, 

mely a 6. ·r§ban mutatott minimumot, m²g ACC kezel®s mellett az 1. ®s a 24. ·r§s mintav®teli 

ponton erŖsebb represszi·t detekt§ltunk, §m elmaradt a 6. ·r§ban megfigyelt expresszi·s g§tl§s.  

A lev®l ET st§tusza szint®n kihatott ï a gyºk®r eset®n®l kisebb m®rt®kben ï a vizsg§lt 

antioxid§ns izoenzimek expresszi·j§ra stresszfaktor hi§ny§ban is, mely legink§bb a korai 

idŖpontokban jelentkezik (27. §bra). A kloroplasztisz lokaliz§ci·j¼ SlCu/ZnSOD kifejezŖd®s 

s·f¿ggŖ indukci·t mutatott, ami a m§sik k®t izoenzim eset®ben kev®sb® volt hangs¼lyos (27. 

§bra). A s·induk§lta SlCu/ZnSOD expresszi· a Nr mut§ns, illetve az ACC kezelt VT 

nºv®nyekben sokkal enyh®bb m®rt®kŤ volt. 
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Az exog®n ACC a s·kezel®sek sor§n kezdetben serkentette, majd a 24 ·ra eltelt®vel 

repressz§lta a SlFeSOD expresszi·t, mely j·val erŖsebb a let§lis stressz sor§n (27. §bra). Az 

ut·bbi v§ltoz§s a Nr levelekben is hasonl·an j§tsz·dott le.  

Az SlMnSOD ACC kezel®s §ltal induk§lt represszi·ja a s·koncentr§ci· erŖsºd®s®vel 

egyenes ar§nyban fokoz·dott. A 250 mM-os NaCl §ltal kiv§ltott SlMnSOD represszi· a VT 

nºv®nyekben a hatodik, a Nr levelekben a 24. ·r§ban volt megfigyelhetŖ (27. §bra). 

A 100 mM-os NaCl §ltal, a VT lev®l SlKAT1 expresszi·j§ban kiv§ltott v§ltoz§sokat nem 

lehetett megfigyelni ACC kezel®s jelenl®t®ben. A Nr mut§ci· okozta SlKAT1 represszi· tov§bb 

erŖsºdºtt a s·kezel®sek 24. ·r§j§t kºvetŖen (27. §bra). A 250 mM-os NaCl induk§lta SlKAT1 

fel¿lregul§ci·ja a Nr mut§nsokban k®sŖbbi idŖpontban volt megfigyelhetŖ. 

Rel. expresszi· 

(log2) 
Ó(-4) (-3,99)-(-3) (-2,99)-(-2) (-1,99)-(-1) (-0,99)-0 0 0-0,99 1-1,99 2-2,99 

3 -3,99 
4Ò 

27. §bra SOD, KAT ®s APX izoenzimek relat²v expresszi·ja §tlag ®rt®keinek log2 §br§zol§sa VT ®s Nr mut§ns (0 ÕM ACC), valamint 

10 ÕM ACC-vel kezelt VT paradicsomnºv®nyek leveleiben, a 100 mM ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra 

eltelt®vel, a hŖt®rk®pen megadott sk§la szerint. A piros sz²n§rnyalatok (1 Ò) indukci·t, a k®kek represszi·t (Ò -1) mutatnak. A k²s®rlet 

kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt cell§k szignifik§ns 

k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 szinten az adott idŖpontokon bel¿l (Duncan teszt). A konkr®t sz§madatok a 4. mell®kletben 

tal§lhat·ak. 

£rdekes m·don, az SlKAT2 expresszi· nem mutatott komolyabb s·f¿ggŖs®get Nr 

mut§ci· vagy ACC kezel®s hi§ny§ban, az elŖbbi jelenl®t®ben azonban 24 ·ra eltelt®vel 

induk§l·dott, m²g az ACC okozta SlKAT2 represszi· felerŖsºdºtt a 250 mM NaCl kezel®s 

idŖartam§nak a v®g®re (27. §bra).  
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Az SlKAT3 fokozott expresszi·t mutatott a let§lis s·stressz 24. ·r§j§t kºvetŖen, mely az 

ACC kezel®s hat§s§ra a 6 ·r§s mintav®teli idŖpontban jelentkezett. A let§lis s·stressz induk§lta 

SlKAT3 kifejezŖd®s a Nr levelekben hamarabb jelentkezett, mint a VT eset®ben (27. §bra). 

A 100 mM-os NaCl kezel®s m§r a 6. ·r§t·l repressz§lta az SlAPX1 expresszi·t a VT 

lev®lben, mely az ACC kezelt, valamint a Nr mut§ns nºv®nyekben k®sŖbb jelentkezett. 

Ugyanakkor a let§lis s·stressz 24. ·r§j§t kºvetŖen az SlAPX1 erŖsebben repressz§l·dott a k®t 

ut·bbi csoport eset®ben (27. §bra). 

A szublet§lis s·koncentr§ci· §ltal, a 24. ·r§ban okozott SlAPX2 represszi·t a vizsg§lt 

idŖpontokban nem befoly§solta a levelek ET st§tusza. A let§lis s·stressz sor§n a Nr mut§ci· az 

SlAPX2 expresszi·t is csºkkentette a lev®lben, 24 ·ra eltelt®vel (27. §bra). 

A 100 mM-os NaCl jelenl®t®ben, az SlRBOH1 expresszi·j§t a Nr mut§ci· az 1. ®s 24. 

·r§ban induk§lta, m²g az exog®n ACC kezel®s az ut·bbi idŖpontban g§tolta. Let§lis s·stressz 

sor§n az exog®n ACC, valamint a Nr mut§ci· ink§bb repressz§lja az SlRBOH1-gyet (27. §bra) 

5.3.4. A fotoszint®zis ®s az ºsszcukor-, valamint kem®ny²tŖtartalmak s·-induk§lt 

v§laszainak ET- ®s idŖf¿gg®se 

Mivel a nºveked®si adatok nem mutattak szignifik§ns k¿lºnbs®get a k¿lºnbºzŖ ET 

st§tusz¼ nºv®nyek s·stressz-®rz®kenys®ge kºzºtt, ami az oxidat²v stressz vonatkoz§s§ban az 

elŖzŖ fejezetben le²rtaknak megfelelŖen mindenk®ppen fenn§ll, ez®rt megvizsg§ltuk nºv®nyek 

fotoszint®zis®nek gyors v§ltoz§s§t is a kezel®seket kºvetŖ elsŖ 24 ·r§ban. Ez szint®n alkalmas 

lehet a nºv®nyek s·stressz-®rz®kenys®g®nek ºsszehasonl²t§s§ra.  

Az exog®n ACC kezel®s enyh®n, de szignifik§ns m·don fokozta a kezeletlen VT 

paradicsomlevelek AN ®rt®keit is az 1. ®s a 24. ·r§s m®r®si idŖpontban (28. §bra, A). B§r a Nr 

levelek CO2 fix§ci·ja jelentŖsen alacsonyabb m®rt®kŤ, mint a VT nºv®nyek eset®ben, a 24. ·r§s 

mintav®teli ponton ez a k¿lºnbs®g nem bizonyult szignifik§nsnak. 

A gyºk®rz·na megemelkedett s·koncentr§ci·ja 1 ·ra alatt szignifik§nsan csºkkentette 

az AN-t a VT levelekben. M²g a szublet§lis NaCl koncentr§ci· mellett, az ACC-kezelt ®s a Nr 

nºv®nyek m®g k®pesek voltak megtartani a fotoszintetikus aktivit§sukat, addig ez let§lis 

s·stressz eset®n m§r 1 ·ra ut§n sem volt megfigyelhetŖ (28. §bra, A). A 6. ·r§ra a megfelelŖ 

s·kezel®sben r®szes¿lt VT ®rt®kektŖl val· elt®r®sek elhalv§nyultak a 100 mM-os NaCl kezel®s 

eset®ben, viszont a 24. ·r§t kºvetŖen az AN szignifik§nsan lecsºkkent a Nr levelekben. £rdekes 

m·don, m²g eleinte a Nr mut§nsok fotoszint®zise v§laszolt a leg®rz®kenyebben a gyºk®r 

kºrnyezet®ben kialakul·, 250 mM NaCl okozta sokkhat§sra, a 6. ·r§ra k®pes volt kiss® jobban 

megŖrizni a CO2 asszimil§ci·j§t, mint a m§sik k®t k²s®rleti csoport. 24 ·ra eltelt®vel, a VT 

nºv®nyek AN ®rt®keinek negat²vba val· §tcsap§sa volt megfigyelhetŖ, ellent®tben az ACC 
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kezelt VT ®s a Nr mut§ns levelekkel, melyek egy, a kezeletlen kontroll ®rt®khez k®pest ugyan 

j·val kisebb, de m®rhetŖ CO2 fix§ci·s aktivit§ssal rendelkeztek (28. §bra, A). 

A gsw v§ltoz§sai tºbbnyire j·l kºvett®k az AN eset®ben megfigyelt tendenci§kat, n®h§ny 

kiv®tellel. Az exog®n ACC kezel®s k®pes volt jobban megŖrizni a gsw-t a s·kezel®sek 1. ·r§j§t 

kºvetŖen (28. §bra, B). A Nr mut§nsok a VT-n§l eleve alacsonyabb gsw ®rt®kkel rendelkeztek, 

mely k¿lºnbs®g gyakorlatilag eltŤnt a 250 mM-os NaCl jelenl®t®ben. A Ci/Ca ar§ny eset®ben 

elmondhat·, hogy tºbbnyire kºvette a gsw-ben megfigyelt v§ltoz§sokat (28. §bra, C). Ez al·l 

kiv®telt k®pez a let§lis s·kezel®st kºvetŖ 6. illetve 24. ·ra, ahol a VT levelekben drasztikus 

emelked®st figyelt¿nk meg a Ci/Ca ®rt®kekben. Az ACC-kezelt nºv®nyekben, ugyan¼gy, ahogy 

a Nr levelek eset®ben a 24 ·r§s m®r®si idŖpontban a kezeletlen kontrollal megegyezŖ ®rt®keket 

detekt§ltunk. Fontos megjegyezni, hogy a Nr levelekben a Ci/Ca m§r jelentŖsen csºkkent a 250 

mM NaCl kezel®s 6. ·r§j§t kºvetŖen is. 

 
28. §bra A CO2 asszimil§ci· ®s a kapcsol·d· param®terek VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) (0 

ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben 1, 6, ill. 24 ·r§s 100 mM ill. 

250 mM NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A: a nett· CO2 asszimil§ci·s r§ta, AN; B: a szt·m§k v²zgŖzvezetŖ k®pess®ge, gsw; C: az 

intercellul§ris ®s az atmoszf®rikus CO2 koncentr§ci· ar§nya, Ci/Ca. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l 

sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 6. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok 

kºzºtt P Ò 0,05 szinten (SNK teszt). 

A PSII stabilit§s§nak vizsg§lata sor§n nem tapasztaltunk sz§mottevŖ csºkken®st a 

levelek FV/FM param®tereiben a k²s®rlet sor§n, kiv®ve az enyhe, de szignifik§ns csºkken®st a 
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24 ·r§s, 250 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖen a Nr mut§nsok eset®ben (29. §bra, A). Az F0 

param®ter sem mutatott szignifik§ns elt®r®seket (29. §bra, B). 

A k®t fotok®miai rendszer ®rz®kenys®ge kisebb elt®r®seket mutatott a k¿lºnbºzŖ 

k²s®rleti csoportokban a s·stressz alatt. A szublet§lis m®rt®kŤ NaCl kezel®s szignifik§nsan 

csºkkentette a Nr nºv®nyek Y(II) ®rt®keit m§r az 1. ·r§t·l, illetve a let§lis s· sokk a 6. ·r§t·l, 

ami tºbb, mint 60%-os es®ss® alakult a 24. ·r§t kºvetŖen (30. §bra, A), m²g a 100 mM-os NaCl 

koncentr§ci· nem okozott sz§mottevŖ Y(II) redukci·t a tºbbi, vizsg§lt csoportban. Ezzel 

szemben, a 250 mM-os NaCl t§poldatb®li jelenl®te szignifik§nsan csºkkentette a VT nºv®nyek 

Y(II) ®rt®keit 6 ·r§s kitetts®get kºvetŖen, melyet az exog®n ACC kezel®s sikeresen kiv®dett.  

 
29. §bra A PSII §llapot§ra vonatkoz· klorofill a fluoreszcencia param®terek alakul§sa VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, 

halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben 1, 

6, ill. 24 ·r§s 100 mM ill. 250 mM NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A: a PSII maxim§lis kvantumhat§sfoka sºt®tadapt§lt levelekben (FV/FM); 

B: a sºt®tadapt§lt levelek minim§lis fluoreszcenci§ja (F0). A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l 

sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 5. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok 

kºzºtt P Ò 0,05 szinten, ns = nem szignifik§ns (SNK teszt). 

A VT nºv®nyek a let§lis s·koncentr§ci· hat§s§ra szignifik§ns Y(NPQ) emelked®st 

mutattak a 6. ·r§t·l, m²g ez nem volt megfigyelhetŖ a szublet§lis stressz eset®n. A Nr mut§nsok 

eleve magasabb Y(NPQ) ®rt®kekkel rendelkeztek (30. §bra, B), mely a 100 mM-os NaCl 

kezel®st kºvetŖ 1. ·r§ban nem v§ltozott, m²g a 250 mM-os NaCl kezel®s eset®ben visszaesett a 

kontroll ®rt®kre. Ugyanakkor, a s·stresszes §llapot kifejlŖd®se sor§n, a Nr levelek VT 

levelekhez k®pest nagyon erŖs Y(NPQ) aktiv§ci·val reag§ltak, mely a szublet§lis stressz sor§n 

maximumot mutatott 6 ·r§t kºvetŖen, a let§lis s·stressz eset®ben viszont a 24. ·r§ra m®g tov§bb 

nŖtt. B§r a 10 ҡM ACC jelenl®t®ben szublet§lis stressz sor§n nem tapasztaltunk jelentŖs 

Y(NPQ) nºveked®st a VT levelekben, azonban az ACC kezel®s kontroll szinten tartotta az 

egy®bk®nt lecsºkkenŖ Y(NPQ)-t a 6. ·r§t kºvetŖen, tov§bb§, a let§lis s· sokk §ltal nºvelt 

Y(NPQ) m®rt®k®t is szignifik§nsan visszafogta. Ezzel szemben, a 24. ·r§ban m§r nem okozott 
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elt®r®st a 250 mM NaCl §ltal megemelt Y(NPQ) ®rt®k®ben. A Y(NO) eset®ben nem 

tapasztaltunk jelentŖs nºveked®st a k²s®rletek sor§n (30. §bra, C).  

A gyºk®rkºzegben jelen l®vŖ, szublet§lis s·koncentr§ci· szignifik§nsan csºkkentette a 

Nr mut§nsok qL ®rt®k®t a s·kezelt VT ®rt®keihez k®pest m§r az 1. ®s a 24. ·r§ban, ak§rcsak a 

let§lis s·stresszn®l 6 ·ra eltelt®vel (30. §bra, D). M²g a VT nºv®nyek qL ®rt®keit az 1. ®s a 24. 

·r§ban a s·kezel®sek nem befoly§solt§k, addig a 6. ·r§ban bekºvetkezŖ, term®szetes qL 

csºkken®st a 250 mM NaCl megford²totta, ugyan¼gy, ahogyan az exog®n ACC is ºnmag§ban 

®s 100 mM NaCl jelenl®t®ben. Ennek ellen®re, az ACC kezel®s enyhe, de szignifik§ns qL 

csºkken®st okozott a hasonl·an kezelt VT kontrollhoz k®pest a let§lis s·koncentr§ci· 1. ·r§s 

mint§j§ban, mely fennmaradt eg®szen a 24. ·r§ig. 

 
30. §bra A PSII aktivit§s§val ®s szab§lyoz§s§val kapcsolatos klorofill a fluoreszcencia param®terek VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns 

(ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek 

leveleiben 1, 6, ill. 24 ·r§s 100 mM ill. 250 mM NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A: a PSII effekt²v kvantumhat§sfoka f®nyadapt§lt 

levelekben, Y(II); B: a (f®ny)szab§lyozott energia disszip§ci· kvantumhat§sfoka, Y(NPQ); C: a szab§lyozatlan energia disszip§ci· 

kvantumhat§sfoka, Y(NO); D: valamint a f®nyadapt§lt PSII reakci·centrumok nyitott §llapot¼ frakci·ja, qL. A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja 

a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 5. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket 

mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok kºzºtt P Ò 0,05 szinten (SNK teszt). 

A Y(I)  nem v§ltozott az ACC hi§ny§ban adott s·kezel®sekn®l a 6. ·r§ig, a VT ill. a Nr 

mut§ns nºv®nyek eset®ben. Az exog®n ACC kezel®s sem okozott szignifik§ns v§ltoz§st a Y(I)-
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ben a VT-hoz k®pest, sem ºnmag§ban, sem 100 mM NaCl kezel®ssel kombin§lva (31. §bra, A). 

A 24. ·r§ban viszont a let§lis hat§s¼ s·kezel®s szignifik§nsan csºkkentette a Y(I)-t, mely a Nr 

mut§nsok eset®ben m§r a 100 mM NaCl jelenl®t®ben is megtºrt®nt, csak ez esetben a stressz 

erŖss®ge a csºkken®s m®rt®k®t is nºvelte. £rdekes m·don, az ACC kezel®s itt tov§bb fokozta a 

let§lis s· okozta Y(I) redukci·t. 

 
31. §bra A PSI aktivit§s§val ®s szab§lyoz§s§val kapcsolatos param®terek VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k 

oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT (narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyek leveleiben 1, 6, ill. 24 ·r§s 

100 mM ill. 250 mM NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A: a PSI fotok®miai kvantumhat§sfoka f®nyadapt§lt levelekben, Y(I); B: a PSI donor 

oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem fotok®miai kiolt§s kvantumhat§sfoka, Y(ND); C: a PSI akceptor oldali limit§ci·j§b·l fakad· nem 

fotok®miai kiolt§s kvantumhat§sfoka, Y(NA); D: valamint a PSI kºr¿li ciklikus elektron§raml§s kvantumhat§sfok§nak tºbblete, 

Y(CEF)/Y(II).  A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 5. A k¿lºnbºzŖ betŤvel 

jelºlt ®rt®kek szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok kºzºtt P Ò 0,05 szinten (SNK teszt). 

A Y(ND) alakul§sa j·l kºvette a PSII nem-fotok®miai kiolt§s§ban megfigyelt 

tendenci§lis v§ltoz§sokat (31. §bra, B). A legnagyobb nºvekm®nyt a s·kezelt, Nr mut§nsok 

Y(ND) ®rt®keiben figyelt¿k meg, amely egyidejŤleg s·koncentr§ci· ®s idŖf¿gg®st is mutatott. 

A Y(NA) azonban szignifik§nsan alacsonyabb ®rt®keket vett fel az Nr mut§nsokban m§r a 100 

mM NaCl kezel®s elsŖ ·r§ja ut§n (31. §bra, C). £rdekes m·don, ezt a jelens®get a let§lis 
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s·stressz eset®ben csup§n a 6. ·r§t·l kezdve siker¿lt megfigyelni, b§r ez esetben a csºkken®s 

drasztikusabb volt ®s tov§bb folyat·dott az idŖ elŖrehaladt§val. 

A Nr mut§nsokban a Y(NA) kezdeti §llapota a kezeletlen VT-n§l alacsonyabb, mely a 

VT napszakos Y(NA) fluktu§ci·ja miatt a k®sŖbbi idŖpontokban nem mutatkozott 

szignifik§nsnak (31. §bra, C). A let§lis s·stressz 6. ·r§j§t·l megfigyelhetŖ Y(NA) csºkken®st 

az ACC kezel®s szignifik§ns m®rt®kben megford²totta a VT levelekben, ami a k²s®rlet v®g®ig 

megmaradt.  

 
32. §bra A levelek oldhat· cukor- (A) ®s kem®ny²tŖ tartalma (B) valamint a gyºkerek oldhat· cukor- (C), illetve kem®ny²tŖ tartalma 

(D) VT (fekete oszlopok) ®s Nr mut§ns (ferdecs²kos, halv§nyk®k oszlopok) (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT 

(narancss§rga oszlopok) paradicsomnºv®nyekben 1, 6, ill. 24 ·r§s 100 mM ill. 250 mM NaCl expoz²ci·t kºvetŖen. A k²s®rlet kezdŖ 

idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§t·l sz§m²tva. Ćtlag + SE, n = 3. ĂFTò = friss tºmeg. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt ®rt®kek 

szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak a kezel®sek ®s az elt®rŖ idŖpontok kºzºtt P Ò 0,05 szinten (SNK teszt). 

A Nr mut§nsok a fotoperi·dus korai ·r§iban szignifik§nsan erŖsebb Y(CEF)/Y(II) 

szinteket mutattak (31. §bra, D). A sz·ban forg· param®ter a stresszhat§s erŖsºd®s®vel egyenes 

ar§ny¼ aktiv§l·d§st produk§lt a Nr mut§nsokban, ami a szublet§lis NaCl koncentr§ci· 

alkalmaz§sa eset®n az idŖben hamarabb jelentkezett. £rdekes m·don, a VT nºv®nyek eset®ben 
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csup§n a let§lis s· sokk 24 ·r§s mintav®teli idŖpontj§ban figyelt¿nk meg szignifik§ns 

Y(CEF)/Y(II) indukci·t, amit r§ad§sul az ACC kezel®s kioltott.  

A fotoszint®zis term®kei, az oldhat· cukrok ®s a kem®ny²tŖ, ami a f®nyszakaszban 

§tmenetileg szolg§l a reduk§lt sz®nv§z rakt§rjak®nt a kloroplasztiszban, kºztudottan napi ritmus 

szerint akkumul§l·dnak a levelekben. A gyºkerekbe ir§nyul· sz®nhidr§t transzportot sok egy®b 

t®nyezŖ mellett meghat§rozza a rendelkez®sre §ll· asszimil§tumok mennyis®ge is. A VT 

gyºkerek oldhat· cukor-tartalm§ban kezdetben s·induk§lt csºkken®st, majd a 6. ·r§ban, a 100 

mM-os kezel®s eset®ben emelked®st, majd ism®t csºkken®st tapasztaltunk (32. §bra, C).  

£rdekes m·don, a f®nyperi·dus korai ·r§iban az exog®n ACC kezel®s szignifik§ns 

redukci·t okozott a gyºkerek oldhat· cukor tartalm§ban, azonban a szublet§lis s·koncentr§ci· 

okozta csºkken®seket az ACC kezel®s megakad§lyozta, m²g let§lis stressz sor§n §ltal§ban nem 

befoly§solta (32. §bra, C). A Nr gyºkerek a f®nyperi·dus elej®n (1. ·r§s mintav®tel) ®s kºzep®n 

jellegzetes oldhat· cukor akkumul§l·d§si mint§zatot mutattak, ami a f®nyszakasz kºzepe t§j§n, 

6 ·r§n§l mutatott maximumot. £rdekes m·don, a mut§ns gyºkerek eset®ben az oldhat· 

cukortartalomban bekºvetkezŖ v§ltoz§sok s·-f¿gg®se kev®sb® volt kifejezett. A 6. ®s 24. 

·r§ban a hasonl·an kezelt VT ®rt®kekhez k®pest jelentŖs emelked®st mutattak a Nr 

gyºkerekben let§lis s·stressz sor§n, illetve a 100 mM-os NaCl kezel®s 24. ·r§j§t kºvetŖen. 

A VT levelekben s·koncentr§ci·-f¿ggŖ oldhat· cukor akkumul§ci·t figyelt¿nk meg, 

ami a 250 mM-os kezel®s 1. ·r§j§t, illetve a 100 mM-os NaCl hozz§ad§s§nak 24. ·r§j§t 

kºvetŖen bizonyult a legkifejezettebnek (32. §bra, A). Az exog®n ACC az 1. ·r§s mintav®teli 

idŖponton nºvelte a VT levelek oldhat· cukortartalm§t, azonban k®sŖbb, illetve szublet§lis s·-

koncentr§ci· jelenl®t®ben nem befoly§solta azt. Ezzel szemben, 250 mM NaCl-al kombin§lva, 

az ACC kezdetben kiss® visszafogta a s·-sokk §ltal induk§lt oldhat· cukor felhalmoz·d§st, 

majd 6 ®s 24 ·r§s inkub§ci· ut§n nºvelte a VT levelekhez k®pest.  

A Nr levelekben a f®nyperi·dus korai ·r§iban magasabb oldhat· cukor tartalmakat 

figyelt¿nk meg, mint a VT kontrollban, melyet a 100 mM-os NaCl koncentr§ci· tov§bb emelt, 

b§r a 24. ·r§ban az ugyanilyen kezel®sben r®szes¿lt VT nºv®nyekhez k®pest m®rs®keltebb 

oldhat· cukor felhalmoz·d§st figyelt¿nk meg eset¿kben (32. §bra, A). A Nr mut§nsok, csak¼gy, 

mint az ACC kezelt VT nºv®nyek, nem akkumul§ltak tºbb oldhat· cukrot a 100 mM NaCl-os 

kezel®s 6. ·r§j§ig. £rdekes m·don, m²g a 250 mM NaCl 1 ·ra eltelt®vel jelentŖsen csºkkentette 

a Nr levelek oldhat· cukor akkumul§ci·j§t, addig a s·stressz idŖbeli kifejlŖd®s®vel szignifik§ns 

fokoz·d§st tapasztaltunk, ami a 24. ·r§t kºvetŖen meghaladta a VT ®rt®k®nek k®tszeres®t 

A s·stressz intenz²v kem®ny²tŖ akkumul§ci·t okozott a gyºkerekben 1 ·r§t kºvetŖen, 

®rdekes m·don a s· koncentr§ci·j§val ford²tott ar§nyban (32. §bra, D). Ugyanez a jelens®g a 
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Nr ®s az ACC kezelt, VT gyºkerek eset®ben nem volt megfigyelhetŖ, b§r a mut§ns gyºkerekben 

tapasztaltunk enyh®bb nºveked®st a 250 mM-os s· kezel®s hat§s§ra. Az idŖ elŖrehaladt§val, 

s·f¿ggŖ v§ltoz§st (nºveked®st) a kem®ny²tŖ felhalmoz·d§sban csup§n a VT gyºkerekben a 

szublet§lis stressz 6. ·r§j§ban, valamint a Nr mut§ns, illetve az ACC kezelt gyºkerekben ï az 

aktu§lis s·kezel®st kapott VT nºv®nyekhez k®pest ï a let§lis s·stressz 6. ·r§j§ban detekt§ltunk. 

Az exog®n ACC visszafogta a VT levelek f®nyperi·dusnak megfelelŖ kem®ny²tŖ 

akkumul§ci·j§t a 6. ·r§ban (32. §bra, B). A 100 mM-os s·kezel®s 1. ·r§j§t kºvetŖen a VT 

levelekben szignifik§ns kem®ny²tŖ tartalom csºkken®st tapasztaltunk, mely az idŖ 

elŖrehaladt§val mindk®t s·koncentr§ci· eset®ben megfigyelhetŖv® v§lt. A 100 mM NaCl 

okozta kezdeti kem®ny²tŖ tartalom fogy§st az ACC kezel®s megakad§lyozta, ahogyan a let§lis 

s· stressz induk§lta csºkken®st is a 24. ·r§ban. £rdekes m·don, megnºvekedett kem®ny²tŖ 

felhalmoz·d§s figyelhetŖ meg a mut§ns levelekben m§r kontroll §llapotban is, melyre a 6. 

·r§ban a VT-t·l elt®rŖen kisebb befoly§ssal b²rt a gyºk®rben kialakult s·stressz, m²g a 24. ·r§ra 

a NaCl koncentr§ci·val egyenesen ar§nyosan nŖtt a kem®ny²tŖ tartalom a Nr levelekben. 

6. Az eredm®nyek ®rt®kel®se 

6.1.1. A gyºk®rkezel®sk®nt adott ACC tºbblet egy koncentr§ci·s k¿szºb®rt®ket 

meghaladva induk§l szignifik§ns ET emisszi·t, azonban ennek el®r®se n®lk¿l is fiziol·giai 

v§laszokat v§lt ki.  

A paradicsomgyºk®ren kereszt¿l adagolt exog®n ACC ET-n® konvert§l·dik a 

hossz¼t§v¼ k²s®rletek sor§n. Alacsonyabb, 0,01 ®s 1,0 ÕM-os ACC koncentr§ci·k enyh®bb 

emelked®st okoztak a gyºkerek ET-termel®s®ben, mely §ltal§ban m®rs®kelt erŖss®gŤ stressz 

sor§n figyelhetŖ meg, m²g a 100 ÕM-os ACC sokkal erŖsebb etil®n emisszi·t induk§lt mindk®t 

nºv®nyi r®szben (lev®l ®s gyºk®r), ami a s¼lyosabb stresszhat§sok velej§r·ja. Az §ltalunk kapott 

tendenci§k j· egyez®sben vannak a Wang ®s Arteca [228] §ltal publik§ltakkal, akik kb. 2,5 nL 

h-1 g-1 ET kibocs§jt§st detekt§ltak a levelek, valamint kb. 6,0 nL h-1 g-1 ET produkci·t a 

gyºkerek eset®ben 7 hetes paradicsomnºv®nyeket vizsg§lva (S. lycopersicum L. cv. Heinz) 

kontroll kºr¿lm®nyek kºzºtt. Ezzel szemben az ET-termelŖd®s 10-30 nL h-1 g-1 ®rt®kre nŖtt 

abiotikus stressz, oxig®nhi§nyos §llapot hat§s§ra. A szignifik§ns fiziol·giai hat§s dac§ra az 

alacsonyabb ACC koncentr§ci·k eset®n a levelek ET-produkci· v§ltoz§sa csek®ly, ami azt 

jelezheti, hogy ezekben a szºvetekben az ACC az ET-tŖl f¿ggetlen¿l is hathat [16, 137]. 

Ugyanakkor, az ezen szºvetekben megjelenŖ, fiziol·giailag akt²v szintŤ, lok§lis ET 

akkumul§ci· kialakul§sa sem elvethetŖ [229, 230]. B§r az exog®n ACC hat§sa a nºveked®si 

param®terekre elhanyagolhat· m®rt®kŤ volt, a fokozott CO2 asszimil§ci·val ºsszhangban a 
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hajt§s sz§raz biomassza szignifik§ns gyarapod§s§t detekt§ltuk az alacsonyabb ACC 

koncentr§ci·k eset®ben 7 napot kºvetŖen. Az ACC kezel®s §ltal fokozott hajt§snºveked®srŖl 

hasonl· eredm®nyeket tal§lt Trujillo -Moya ®s Gisbert [231] paradicsomban. 

A hossz¼t§v¼ ACC kezel®s jelentŖs hat§st gyakorolt a paradicsomgyºkerek ®s a -levelek 

iontartalm§ra is. Kor§bbi tanulm§nyok kimutatt§k, hogy az ET kapcsolatban §ll mind a K+ 

deficienci§val, mind a Na+ toxicit§ssal a K+/Na+ homeoszt§zis szab§lyoz§s§n kereszt¿l. 

Megemelkedett ET produkci·t figyeltek meg Arabidopsis-ban K+ hi§ny sor§n, melyet a nagy 

affinit§s¼ K+ transzporter, az AtHAK5 megnºvekedett expresszi·ja kºvetett ([191]. 

Ugyanakkor az exog®n Ethephon alkalmaz§sa induk§lni k®pes a HAK5 expresszi·j§t teljes 

t§panyagell§t§s mellett is, mely arra enged kºvetkeztetni, hogy az ET transzkripci·s szinten 

szab§lyozhatja a k§liumfelv®telt [192]. Az exog®n ACC kezel®s is szab§lyozhatja az akt²v 

k§liumtranszportot a PM H+-ATP§z aktivit§s§nak m·dos²t§s§n kereszt¿l [232]. S·stressz sor§n, 

a hi§nyos ET-®rz®kel®ssel rendelkezŖ ET-receptor mut§ns Arabidopsis (etr1-3) sokkal 

®rz®kenyebbnek bizonyult a tºbblet Na+ hat§saival szemben, mint a vad t²pus¼ t§rsa, mely a 

mut§ns nºv®ny fokozott elektrolit-kiereszt®s®ben, csºkkent K+/Na+ ar§ny§ban ®s reduk§lt PM 

H+-ATP§z aktivit§s§ban nyilv§nult meg. Mindemellett, a VT kallusz exog®n ACC kezel®s®t 

kºvetŖen magasabb K+/Na+ ar§nyt, intenz²vebb PM H+-ATP§z mŤkºd®st, ®s enn®lfogva 

stimul§lt s·toleranci§t mutatott, amely nem volt megfigyelhetŖ az ET-receptor mut§ns 

kult¼r§kban [97]. V§ratlan m·don, a mi rendszer¿nkben a felsoroltakkal n®mileg ellent®tes 

eredm®nyeket kaptunk teljes t§panyagell§t§s mellett, k¿lºn induk§lt s·stressz hi§ny§ban. 

K²s®rleteink azt mutatt§k, hogy az exog®n ACC magas koncentr§ci·ban serkenti a Na+ 

akkumul§ci·t ®s csºkkenti a K+/Na+ ar§nyt, mellyel egyfajta gyenge ionikus stresszt gener§l a 

paradicsom szºvetekben. Term®szetesen ez a v§ltoz§s a K+/Na+ ar§nyban kisebb m®rt®kŤ ahhoz 

k®pest, mely ®rt®ket 100-200 mM NaCl jelenl®t®ben, hidrop·nikus kult¼r§ban nevelt 

nºv®nyekben figyeltek meg. Mindazon§ltal hasonl· nagys§grendŤ v§ltoz§sok voltak 

megfigyelhetŖek m§s k²s®rletekben, p®ld§ul amikor homokos-agyagban nevelt 

paradicsomnºv®nyeket alacsonyabb ®s magasabb NaCl koncentr§ci·j¼ oldatokkal ºntºztek 

csºpºgtetŖ ºntºz®ssel eg®szen a gy¿mºlcs®r®sig [233]. Az §ltalunk tapasztalt kisebb csºkken®s 

a K+/Na+ ar§nyban edzŖd®st kiv§lt· hat§s¼ is lehet egy azt kºvetŖ ozmotikus-/s·stressz 

akklimatiz§ci· sor§n, enn®lfogva az ACC §ltal okozott eustressznek tekinthetŖ. 

6.1.2. Az exog®n ACC kezel®s fokozta a H2O2 felhalmoz·d§st, koncentr§ci·-f¿ggŖ m·don 

befoly§solja a NO ®s a ONOO- akkumul§ci·s mint§zat§t. 

Kor§bbi tanulm§nyok felt§rt§k, hogy az ET-szab§lyozott v§laszok a ROF illetve RNF 

szintekben bekºvetkezŖ v§ltoz§sokkal p§rosulnak. J·llehet, valamennyi ilyen reakt²v molekula 
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fejthet ki toxikus hat§st a nºv®nyi szºvetekre a megfelelŖ koncentr§ci·kban, azonban a ROF ®s 

RNF sz§mos fiziol·giai folyamatot szab§lyoz· szign§lk®nt is funkcion§lhat [324]. A ROF ®s 

RNF gener§l§s ellen®re a nºv®nyek k®pesek voltak toler§lni a magas ACC (ET) 

koncentr§ci·kat egy h®tig, mely kºvetkeztet®s levonhat· abb·l, hogy a nºveked®si param®terek 

kisebb sz§raztºmeg-nºveked®sen k²v¿l nem v§ltoztak szignifik§nsan a kezel®sek hat§s§ra. A 

gyºk®rcs¼csokban a ROF k¿lºnbºzŖ fajt§inak akkumul§ci·ja monitorozhat· a j§rul®kos 

gyºkerek 1 cm-es apik§lis r®gi·j§n bel¿l. Itt a O2
Å- szintben bekºvetkezŖ v§ltoz§sok nem 

bizonyultak szignifik§nsnak, ®s a H2O2-tartalom nºveked®se csup§n a 100 ÕM-os ACC 

koncentr§ci· eset®ben volt jelentŖs. Mivel a 7. napra a NO felhalmoz·d§s g§tl·dott a 0,01 ®s a 

1,0 ÕM-os ACC kezel®sek eset®ben, illetve a 100 ÕM ACC hat§s§ra sem l®pte t¼l a kontroll 

tartom§nyt, a gyºk®rcs¼csi sejtek nem voltak kit®ve nitrozat²v stressznek a kezel®si intervallum 

ezen idŖpontj§ban. Ugyanakkor a tart·s, 100 ÕM-os ACC §ltal induk§lt H2O2 akkumul§ci· 

r®szt vehet a K+ homeoszt§zist szab§lyoz· ET szignaliz§ci·ban, ²gy a K+ felv®tel 

szab§lyoz§s§ban [192] vagy az effluxban szerepet j§tsz· rendszerek aktiv§l§s§ban [235-237].  

Az alacsonyabb ACC koncentr§ci·k a gyºk®rcs¼csokhoz hasonl· hat§ssal voltak 

levelek O2
Å- ®s NO akkumul§ci·j§ra, azonban enyhe, de szignifik§ns m·don fokozt§k a H2O2 

mennyis®g®t. Ugyanakkor a 100 ÕM-os ACC koncentr§ci· sz§mottevŖ H2O2 termel®st serkentŖ 

hat§sa mellett szignifik§ns m®rt®kŤ O2
Å- ®s NO tartalom nºveked®st, illetve a k®t molekula 

reakci·j§b·l keletkezŖ ONOO- akkumul§ci·t id®zett elŖ, mely v§ltoz§sok a levelekben nitro-

oxidat²v stressz kialakul§s§hoz is vezethettek [95]. 

6.1.3. A gyºk®rz·n§ban mutatkoz· ACC tºbblet a koncentr§ci· ®s az expoz²ci·s idŖ 

f¿ggv®ny®ben serkentheti vagy g§tolhatja a fotoszint®zist ®s befoly§solja a k®t fotok®miai 

rendszer mŤkºd®s®t. 

A szakirodalmi tud§sb§zist ºsszegezve, az ET fotoszint®zisre gyakorolt hat§sa ellentmond§sos. 

J·llehet az ET-nek kºzvetlen szerepet tulajdon²tanak a fiatal/nem ºregedŖ levelek 

fotoszint®zis®nek szab§lyoz§s§ban, a legtºbb esetben a megnºvelt ET tartalom g§tl· vagy 

semleges m·don befoly§solta a fotoszintetikus aktivit§st, p®ld§ul a leggyakrabban vizsg§lt 

param®terk®nt a nett· CO2 asszimil§ci·t. Eddig egyetlen nºv®nyfaj, a must§r eset®ben mutatt§k 

ki az ET serkentŖ hat§s§t [46]. Az intakt paradicsomlevelekre permetezett exog®n Ethephonb·l 

felszabadul· ET extr®m epinaszti§t ®s a vir§gr¿gyek lehull§s§t okozta, azonban 24 ·r§t 

kºvetŖen sem induk§lt szignifik§ns v§ltoz§st a fotoszintetikus CO2 fix§ci·ban, a 

fotorespir§ci·ban vagy a transzspir§ci·s r§t§ban. Ugyanakkor, befoly§solta a CO2 

asszimil§tumok megoszl§s§t a k¿lºnbºzŖ szervek kºzºtt [238].  
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Sz§mos szerzŖ foglalkozott az exog®n forr§sb·l (legtºbbszºr ET g§z vagy Ethephon 

permetez®s §ltal) megemelt ET-szint fotoszint®zisre gyakorolt hat§s§val [59 63; 66], de a 

koncentr§ci· ®s/vagy expoz²ci·s intervallum-f¿ggŖ vizsg§latok ar§nya meglehetŖsen alacsony. 

Annak ellen®re, hogy az ACC term®szetes ¼ton jelen lehet a gyºk®r kºrnyezet®ben, mennyis®ge 

csºkkenhet vagy nºvekedhet a talajoldatban, jelenlegi ismereteink szerint eddig csup§n 

egyetlen tanulm§nyban haszn§ltak gyºk®rzeten kereszt¿li ACC adagol§st, ®s vizsg§lt§k a 

fotoszint®zisre gyakorolt befoly§s§t stresszmentes kºr¿lm®nyek kºzºtt, ahol a sal§tanºv®nyek 

10 ÕM-os ACC kezel®se csºkkentette a CO2 asszimil§ci·t ®s a szt·makonduktanci§t [239].  

K²s®rleteink sor§n idŖ- ®s koncentr§ci·f¿ggŖ v§ltoz§sokat detekt§ltunk a 

paradicsomnºv®nyek fotoszintetikus aktivit§s§ban. Kis ACC koncentr§ci·k alkalmaz§s§t 

kºvetŖen a kifejlett, nem ºregedŖ levelek szignifik§nsan magasabb AN ®rt®keket produk§ltak 

24 ·ra, illetve a 0,01 ÕM-os ACC hat§s§ra 48 ·ra eltelt®vel. Mivel a gsw alakul§sa a 100 ÕM-

os ACC kezel®s kiv®tel®vel nem kºvette szorosan az AN tendenci§j§t, a kisebb koncentr§ci·k 

eset®ben nem-sztomatikus faktorok r®szv®tele is felt®telezhetŖ az AN szab§lyoz§s§ban. B§r a 

lev®lre permetezett Ethephon a koncentr§ci· nºveked®s®vel egyenes ar§nyban nºvelte a must§r 

nºv®nyek CO2 asszimil§ci·j§t ®s RuBisCO aktivit§s§t [240], a szt·makonduktanci§ra ®s az 

intercellul§ris CO2 koncentr§ci·ra is hasonl· befoly§ssal b²rt, ²gy az §ltalunk tapasztaltakkal 

ellent®tben sokkal ink§bb a CO2 el®rhetŖs®g®nek jav²t§s§t, mintsem a rendelkez®sre §ll· CO2 

hasznos²t§si hat§sfok nºvel®s®t okozta az exog®n ET donor kezel®s. 

K²s®rleteinkben a magas ET szintek AN-re gyakorolt negat²v hat§sa fŖleg 

szt·malimit§ci·b·l fakadhat az elsŖ k®t napon. 3 nappal a kezel®s kezdete ut§n azonban a 100 

ÕM-os ACC a nem-sztomatikus limit§ci· nagyobb ar§ny¼ hat§s§t eredm®nyezheti, amit a Ci/Ca 

ar§ny hirtelen emelked®se sugall, ugyanakkor a sztomatikus faktorok visszanyert®k 

fontoss§gukat az AN szab§lyoz§s§ban a k²s®rlet v®g®re. 

Mivel sem az FV/FM, sem az F0 param®terekben nem tapasztaltunk konstans, 

szignifik§ns csºkken®st (Fv/FM) illetŖleg nºveked®st (F0), kijelenthetŖ, hogy az exog®n ACC 

alkalmaz§sa nem okozott irreverzibilis k§rosod§st a PSII reakci·centrumokban.  

A 0,01 ÕM ACC kezel®s a Y(I) fokoz·d§s§t induk§lta, ami fluktu§l· AN ®rt®kekkel 

t§rsult a 3. napt·l fogva. A k²s®rlet v®g®re, ez az esem®ny a PSI akceptor§nak sz§m²t· 

komponensek koncentr§ci·inak az enyh®bb csºkken®s®t vonta maga ut§n, amire a szignifik§ns 

Y(ND) Ą Y(NA) v§lt§s enged kºvetkeztetni. MeglepŖ m·don, a Y(I) fokoz·d§s§val ebben az 

esetben nem p§rosult a Y(II) kontrollhoz viszony²tott szignifik§ns nºveked®se. Mindemellett, 

a 0,01 ®s 1,0 ÕM ACC-vel tºrt®nt kezel®s elsŖ 2 napj§ban a PSI kºr¿li ciklikus elektron§raml§s 

(CEF-PSI) tranziens aktiv§ci·j§t figyelt¿k meg. A Y(CEF)/Y(II) ar§nya a kºzelm¼ltban 
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bevezetett, sokkal kifejezŖbb param®ter a CEF-PSI becsl®s®re [213]. Hab§r n®mi margin§lis 

nºveked®s a Y(I) ®rt®keiben megfigyelhetŖ 1,0 ÕM ACC hat§s§ra is a 4. napt·l, ez sokkal 

kev®sb® hangs¼lyos Y(ND) Ą Y(NA) v§lt§ssal, illetve a Y(CEF)/Y(II) csup§n margin§lis 

aktiv§l·d§s§val t§rsul. A fotoprotekt²v NPQ kialak²t§s§ban j§tszott szerepe mellett a CEF extra 

ATP-t is szolg§ltat a CO2 fix§ci·s folyamatoknak, tov§bb§ be§ll²tja az ATP/NADPH ar§nyt, 

teh§t alapvetŖ szereppel rendelkezik az AN fenntart§s§ban stressz sor§n [214].  

Hab§r l®nyeges visszaes®st tapasztaltunk a nem ºregedŖ levelek Y(II) ®s qL ®rt®keiben 

100 ÕM ACC hat§s§ra, a Y(I) csup§n tranziens csºkken®st mutatott. Mivel a Y(NO)-ban 

puszt§n margin§lis v§ltoz§sokat figyelhett¿nk meg ï melyek val·sz²nŤleg a z§rt PSII 

reakci·centrumok nºvekvŖ ar§ny§nak kºszºnhetŖek ï elmondhat·, hogy a PSII k§rosod§sa 7 

nap ut§n elhanyagolhat· m®rt®kŤ ®s a PSII §ltal befogott extra energia sikeresen disszip§l·dott 

hŖ form§j§ban a szignifik§nsan megnºvekedett NPQ folyamatok kºvetkezt®ben vagy 

megkºtŖdºtt az alternat²v elektronakceptorok j·volt§b·l [242]. Az 5. napon a 100 ÕM-os ACC 

kezel®s a Y(CEF)/Y(II) sz§mottevŖ erŖsºd®s®t induk§lta, mely ezt a maximum ®rt®ket 

kºvetŖen csºkkenŖ tendenci§t vett fel. A CEF-PSI k®pes elŖseg²teni a proton elektrok®miai 

potenci§l gr§diens (ȹpH) l®trejºtt®t a tilakoidmembr§nokban, ®s ahogy m§r eml²t®sre ker¿lt, az 

NPQ fokoz§s§val megv®di a PSII-t a fotoinhib²ci·t·l [243]. A Y(NPQ) erŖsen ȹpH-f¿ggŖ 

param®ter, ugyanakkor a Y(NPQ) ®s a Y(CEF)/Y(II) maximum ®rt®keik el®r®se ut§n a ȹpH-

f¿ggŖ violaxantin-deepoxid§ci· ®s a biztons§gos, alternat²v NPQ ¼tvonalak ºnmagukban 

k®ptelenek voltak hat®konyan leszab§lyozni a fotoszintetikus appar§tust. Ez a reakt²v 

molekul§k nºvekvŖ k®pzŖd®s®hez vezetett, melyek kiolt§sa sem zajlott hi§nytalanul. A 

molekul§ris oxig®n a fotoszintetikus elektrontranszportl§nc nagyon fontos akceptora, ami 

sz®lsŖs®ges esetekben (pl. a kiolt· mechanizmusok el®gtelen funkci·ja mellett) k§ros m®rt®kŤ 

O2
Å- akkumul§ci·hoz vezethet. Bizonyos fok¼ stressz sor§n fell®pŖ szerkezeti §rtalmak 

kºvetkezm®nyek®nt a tilakoidmembr§nok protonpermeabilit§sa megnŖhet, ami a ȹpH ®s az 

NPQ elveszt®s®hez vezethet [53]. Mivel a 100 ÕM-os ACC kezel®s stimul§lta a O2
Å-, a H2O2, a 

NO ®s az ONOO- felhalmoz·d§st 1 h®t ut§n, az ²gy kialakul· nitro-oxidat²v stressz elŖseg²theti 

a tilakoidmembr§nok k§rosod§s§t ®s a ȹpH, valamint az NPQ csºkken®s®t. Mindemellett, ezek 

a reakt²v molekul§k aktiv§lhatj§k az antioxid§ns v®delmi rendszereket is, ami hozz§j§rulhat egy 

abiotikus stresszhat§ssal szembeni v®delemhez is. 

A cukrok (gl¿k·z, frukt·z, szachar·z) ®s a cukoralkohol szorbitol mennyis®ge ACC 

koncentr§ci·f¿ggŖ m·don fokoz·dik a kezelt nºv®nyekben a kontrollhoz k®pest. A vizsg§lt 

cukortartalmak maximuma 0,01-1,0 ÕM-os ACC kezel®s eset®ben volt megfigyelhetŖ. Ez j·l 

egybeesik a CO2 fix§ci· korai aktivit§s-fokoz·d§s§ban tapasztaltakkal ®s a sz§raz biomassza 
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gyarapod§s§val. Hasonl· tendenci§k fedezhetŖk fel a gyºk®r cukor-h§ztart§s§ban egy nagyon 

fontos kiv®tellel. A sz§ll²tott cukorforma, a szachar·z felhalmoz·d§s§ban visszaes®st 

detekt§ltunk az 1,0-100 ÕM-os ACC kezel®sek eset®ben. Ez azt sugallja, hogy az exog®n ACC 

megv§ltoztatja a cukrok el®rhetŖs®g®t ®s eloszt§s§t a nºv®nyi szervek kºzºtt, ami j·l ºsszef¿gg 

Woodrow ®s mtsai. [238] etil®nnel kapcsolatos megfigyel®seivel. Sz§mos szerzŖ ¼gy tal§lta, 

hogy az oldhat· cukrok, mint a diszacharidok, a raffin·z csal§dba tartoz· oligoszacharidok ®s 

a frukt§nok erŖsen kapcsol·dnak a stressz-induk§lt ROF akkumul§ci·hoz a nºv®nyekben [244]. 

Az oldhat· sz®nhidr§tok, mint ozmoprotekt§nsok bioszint®zise az ozmotikus stresszre adott 

v§laszk®nt is induk§l·dhat, ²gy stabiliz§lva a sejtek membr§njait. Alacsony koncentr§ci·ban, a 

cukrok szubsztr§tk®nt is szolg§lhatnak a metabolikus enzimeknek, illetve stressz-induk§lt 

v§ltoz§sokat kºzvet²tŖ szign§l funkci·val is rendelkezhetnek. N®h§ny t²pusuk, mint a frukt·z, 

a galakt·z ®s a raffin·z csal§dba tartoz· oligoszacharidok, a frukt§nok ®s a cukoralkoholok 

bizony²tott vagy javasolt antioxid§ns hat§ssal b²rnak [245 246]. Teh§t a megnºvekedett cukor- 

®s szorbitoltartalom k®pes lehet kiv®deni az oxidat²v stressz egyes elemeit abiotikus stressz-

akklimatiz§ci· sor§n. 

Az ¼jabb eredm®nyek azt sugallj§k, hogy az ACC ET-f¿ggetlen m·don is 

befoly§solhatja a nºv®nyek ®letfolyamatait [16, 17, 137-139], mely a mi rendszer¿nkben sem 

vethetŖ el, k¿lºnºsen az iontranszport ®s a fotoszintetikus elektron§raml§s eset®ben. 

K²s®rleteink sor§n csup§n apr· k¿lºnbs®geket detekt§ltunk a nºv®nyi szºvetek ET 

produkci·j§ban alacsony ACC koncentr§ci·k eset®ben, ez®rt tov§bbi vizsg§latok sz¿ks®gesek, 

hogy milyen ar§nyban tulajdon²thatjuk az ACC direkt hat§s§nak az §ltalunk tapasztalt 

v§ltoz§sokat, ezen kutat§sok azonban nem k®pezik r®sz®t a jelen ®rtekez®snek. 

6.2.1. Az ET receptor mut§ns Never ripe paradicsomgyºkerek ®rz®kenyebbek a 

s·stresszre: a gyºk®rcs¼csok m§r szublet§lis stressz eset®n is mutatj§k a sejthal§l 

jellegzetes fiziol·giai t¿neteit 

Magas s·tartalom mellett a legnyilv§nval·bb biok®miai v§lasz a megemelkedett ROF 

felhalmoz·d§s, ²gy a Nr mut§ns seg²ts®g®vel n®mi betekint®st nyerhet¿nk abba, hogy mi a 

szerepe szºvetek ET-®rz®kenys®g®nek a magas s·koncentr§ci·k §ltal induk§lt oxidat²v stressz 

kialakul§s§ban. Mindemellett szoros kapcsolat §ll fenn az ET ®s m§s szign§l molekul§k, mint 

a ROF ®s RNF kºzºtt [80, 247]. A VT gyºkerekben a O2
Å- akkumul§ci· szoros s·koncentr§ci·-

f¿gg®st mutatott, ®s ink§bb a let§lis NaCl kezel®sre korl§toz·dott, m²g a H2O2 felhalmoz·d§s 

sokkal kifejezettebb volt szublet§lis s·stressz sor§n. Ezzel szemben, a Nr gyºkerekben a VT 

§ltal toler§lhat· m®rt®kŤ s·-kitetts®g sor§n bekºvetkezŖ, intenz²vebb O2
Å- felhalmoz§sa ®s 

csºkkent H2O2 mennyis®g arra enged kºvetkeztetni, hogy az ET-®rz®kel®s r®szleges vagy teljes 
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hi§nya megv§ltoztatta a ROF akkumul§ci·s mint§zat§t a j§rul®kos gyºkerekben, a H2O2-r·l a 

O2
Å- jav§ra, m§r szublet§lis s·stressz sor§n is. Szoros korrel§ci·t tal§ltak a O2

Å-, a H2O2 tartalom 

®s a feh®rjekarbonil§ci· kºzºtt b¿kkmagvak ºreged®se sor§n [248]. Mivel a H2O2 bizony²tottan 

a legfontosabb szign§lmolekula, ami aktiv§lja az oxidat²v stressz ellen v®delmet ny¼jt· 

folyamatokat, hi§ny§ban az oxidat²v stressz elleni v®dekez®s nem teljes [249]. Mindezek 

t¿kr®ben elmondhat·, hogy a Nr gyºk®rcs¼csokban megfigyelt v§ltoz§sok hozz§j§rultak a 

mut§ns fokozott s·stressz-®rz®kenys®g®hez. Ezek a folyamatok elt®rhetnek a k¿lºnbºzŖ 

genetikai h§tt®rrel rendelkezŖ Nr mut§nsok eset®n, hiszen a Micro-Tom (MT) paradicsom 

h§tt®rbe introgressz§lt Nr mut§ci·val b²r· gyºkerek enyhe H2O2 tartalom nºveked®st 

produk§ltak m®rs®kelt erŖss®gŤ, hosszabb t§v¼ s·stressz sor§n. Mindemellett, a Nr gyºkerek 

fokozott KAT, APX ®s glutation redukt§z (EC1.6.4.2) aktivit§st mutattak kontroll kºr¿lm®nyek 

kºzºtt is. Ennek ellen®re, ezen enzimek a SOD-dal egy¿tt, a VT (MT) gyºkerekhez hasonl· 

mint§zattal mŤkºdtek az Nr mut§nsok eset®ben is s·stressz alatt. Ez felveti lehetŖs®g®t a SOD-

on k²v¿li, egy®b H2O2 gener§l· rendszerek jelenl®t®t a mut§nsokban [250]. ĉgy a Nr mut§nsok 

Micro-Tom h§tt®rben s·toler§nsabbnak bizonyultak az §ltalunk vizsg§ltakn§l.  

A ROF ®s RNF felhalmoz·d§st kord§ban tart· egy®b mechanizmusok mellett a NO 

tºbblet hozz§j§rulhat olyan ROF form§k kiolt§s§hoz, mint a O2
Å-, ugyanakkor sz®lsŖs®ges 

esetben hozz§j§rulhat a PCD inicializ§l§shoz is. A k¿lºnbs®g a szublet§lis ®s a let§lis s·stressz 

kºzºtt a VT gyºkerekben az, hogy a s·stresszt t¼l®lŖ nºv®nyek a stressz elsŖ 24 ·r§j§ban tart·s 

NO akkumul§ci· emelked®st mutattak, m²g let§lis stressz eset®ben a NO szint nºveked®se csak 

az elsŖ ·r§ra korl§toz·dott. Ez a Nr mut§ns genot²pusban is hasonl·an tºrt®nt, viszont eset®ben 

sokkal kifejezettebb NO produkci· volt m®rhetŖ a s·stressz 1. ·r§j§ban. Az ut·bbi idŖben 

kider¿lt, hogy a kadmium stressz sor§n fell®pŖ, NO felhalmoz·d§st a plazma membr§n 

NADPH-oxid§z aktiv§l·d§sa, illetve ezt kºvetŖen a O2
Å- mennyis®g®nek nºveked®se k²s®ri 

[251]. A szimult§n H2O2 akkumul§ci· hi§nya a k²s®rlet sor§n azt sugallja, hogy ink§bb a O2
Å-, 

mint a H2O2
 mŤkºdik egy¿tt a NO-dal a PCD induk§l§s§ban [252]. Az §ltalunk be§ll²tott 

rendszerben is hasonl· v§ltoz§sokat figyelt¿nk meg a s·stressznek kitett 

paradicsomgyºkerekben. A NO reag§lhat a O2
Å--dal, melybŖl ONOO- keletkezik, aminek 

akkumul§ci·ja a prekurzorok termelŖd®s®tŖl f¿gg. B§r ez a molekula a nºv®nyi sejtekre nem 

olyan erŖsen toxikus hat§s¼, mint az §llatokban [174], felhalmoz·d§sa sokkal intenz²vebbnek 

bizonyult a Nr mut§ns gyºk®rcs¼csokban let§lis s·stressz sor§n, j·llehet a VT nºv®nyek 

eset®ben is tapasztaltunk margin§lis nºveked®st. 

Az ET teh§t szab§lyozhatja a PCD szignaliz§ci·t a VT nºv®nyekben [3]. Az ET-

induk§lt kromatinfragment§ci· ®s DNS-l®tr§z·d§s megfigyelhetŖ sz§mos nºv®nyfajban ®s 
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nºv®nyi szervben [253], ahogyan mindk®t genot²pusban let§lis, illetve a Nr mut§ns 

gyºkerekben szublet§lis s·stressz sor§n is. Azonban, m²g let§lis stressz sor§n a VT 

gyºkerekben a DNS kontroll§lt, oligosz·m§lis egys®gekbe tºrt®nŖ fragment§ci·ja (DNS 

l®tr§z·d§s), addig a Nr mut§nsok eset®ben §ltal§nos DNS k§rosod§s volt megfigyelhetŖ.  

Egyre tºbb bizony²t®k sugallja, hogy a magas H2O2 felhalmoz·d§ssal asszoci§lt PCD 

szab§lyoz§s§ban kaszp§z-szerŤ aktivit§ssal rendelkezŖ cisztein prote§zok vesznek r®szt [247, 

254]. Az oszt§ly specifikus, irreverzibilis cisztein prote§z inhibitor, az E-64 seg²ts®g®vel a 

cisztein prote§zok NaCl koncentr§ci·f¿ggŖ m·don nºvekvŖ k®pviselet®t tapasztaltuk az ºssz-

prote§z aktivit§sban, mely b§r nem szignifik§nsan, de nagyobb ar§ny¼ volt a Nr gyºkerekben. 

Az ET szab§lyozza a k¿lºnbºzŖ cisztein prote§z g®nek expresszi·j§t sz§mos nºv®nyi 

szºvetben, mint p®ld§ul a csicseribors· cs²r§z§sa [255], illetve a szegfŤszeg szirmainak 

szeneszcenci§ja sor§n [256]. A prote§z aktivit§s hasonl· m®rt®kben nºvekedett mindk®t 

genot²pusban az emelkedŖ s·koncentr§ci· f¿ggv®ny®ben, azonban a Nr gyºk®rcs¼csokban ez 

minden¿tt kiss® erŖteljesebb volt az §ltalunk vizsg§lt kºr¿lm®nyek kºzºtt s·stressz alatt. Mivel 

bizonyos cisztein prote§zok g®njeinek indukci·ja megfigyelhetŖ az etil®n-inszenzit²v, mut§ns 

etr1-1 ET receptort expressz§l·, transzgenikus pet¼nia p§rt§kban is [257], felt®telezhetŖ, hogy 

vannak specifikus cisztein prote§zok, amelyek az ET szignaliz§ci· hi§ny§ban is induk§l·dnak 

a Nr gyºkerekben. Ugyanakkor, a prote§zok az ET mellett a NO §ltal is aktiv§l·dhatnak. A Cd-

induk§lt PCD sor§n akkumul§l·d· NO fokozta a MPK 6-f¿ggŖ kaszp§z3-szerŤ aktivit§st, ami 

a PCD v®grehajt§s§t eredm®nyezte A. thaliana cs²ranºv®nyekben [258].   

A magas szalinit§s okozta ionikus stressz m®rt®k®t erŖsen befoly§solja az ion-

egyens¼lyhi§ny, fŖleg a K+/Na+ ar§ny a szºvetekben. A Na+ felv®tele a citoszolba K+ hi§nnyal 

t§rsul [259]. Monteiro ®s munkat§rsai [250] megfigyel®seivel szemben ï akik nem tapasztaltak 

szignifik§ns Na+ akkumul§ci·t az MT h§tt®rŤ Nr mut§nsok gyºk®r, illetve lev®l szºveteiben 

m®rs®kelt, hossz¼ t§v¼ s·stressz sor§n ï megnºvekedett Na+ felhalmoz·d§st tapasztaltunk a 

VT ®s a Nr gyºkerekben is mindk®t NaCl koncentr§ci· hat§s§ra. A VT gyºkerekkel ellent®tben, 

a Nr mut§ns sejtekben nagyobb ar§ny¼ K+ felv®tel g§tl§st, vagy K+ ki§raml§st detekt§ltunk 

szublet§lis s·stressz sor§n, ami szignifik§ns m®rt®kŤ K+/Na+ ar§ny roml§st okozott e 

szºvetekben. A K+ hi§ny befoly§solhatja a PCD inici§ci·j§t sz§mos PCD-asszoci§lt enzim 

aktiv§l§s§val, mint p®ld§ul a cisztein prote§zok [185]. Az §llati antiapoptotikus feh®rje, a BCL-

2 t¼l-expressz§ltat§sa csºkkentette a K+ ki§raml§st ®s repressz§lta a vakuol§ris processz§l· 

enzim ï egy kaszp§z-szerŤ cisztein prote§z ï kifejezŖd®s®t, enyh²tve a PCD-t rizsben [259]. 
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6.3.1. Az exog®n ACC elŖkezel®s elt®rŖ m·don befoly§solja a lev®l ®s a gyºk®r ET 

produkci·j§t s·stressz sor§n, a levelek ET st§tusza szab§lyozza a v²zh§ztart§st ®s a 

klorofillok  leboml§s§t szupraoptim§lis s·koncentr§ci·kon 

A toler§lhat· ®s let§lis s·stressz elt®rŖ m®rt®kŤ ET produkci·t induk§lt a gyºkerekben 

®s a levelekben, amelynek idŖbeli lefoly§sa is k¿lºnbºzºtt. A VT gyºkerekben a s·stressz csak 

minim§lis ET produkci· emelked®st v§ltott ki (100 mM NaCl, 6 ·ra). £rdekes m·don, a let§lis 

s·koncentr§ci· eset®ben nem detekt§ltunk szignifik§ns ET produkci· nºveked®st a VT 

gyºkerekben, sŖt, a magas koncentr§ci·j¼ NaCl kezel®s az idŖ elŖrehaladt§val egyenesen 

g§tolta az ET emisszi·t. Ezek a v§ltoz§sok j· ºsszef¿gg®sben vannak a kor§bbi 

megfigyel®seinkkel, ahol egy m§sik paradicsomfajta ï S. lycopersicum cv. Rio Fuego ï 

gyºk®rcs¼csi szegmenseiben is kimutattuk, hogy a szublet§lis s·stressz nºveli, m²g a let§lis 

s·koncentr§ci· nagyon alacsony szintre csºkkenti az ET produkci·t [98]. 

A toler§lhat· m®rt®kŤ, 100 mM-os ®s a PCD-t induk§l·, 250 mM-os NaCl kezel®s 

hat§s§ra a Nr mut§ns gyºkereinek eset®ben az ET kibocs§jt§s fokoz·d§sa j·val hamarabb, m§r 

az elsŖ ·r§ban jelentkezett ®s tart·sabbnak bizonyult, mint VT nºv®nyekben. Lanahan ®s 

munkat§rsai [28] szint®n kimutatt§k, hogy az ET bioszint®zis nem g§tolt a Nr nºv®nyekben. A 

gyºk®rben, az exog®n ACC kezel®s sem v§ltott ki olyan m®rt®kŤ ET emisszi·t 100 mM NaCl 

jelenl®t®ben, mint amit a Nr mut§nsok eset®ben tapasztaltunk az 1 ·r§s mintav®teli idŖpontban, 

de az ACC-induk§lt ET alacsony s·koncentr§ci·n v®gig m®rhetŖ volt, m²g 250 mM NaCl-n§l 

nem k¿lºnbºzºtt szignifik§nsan a kezeletlen kontrollt·l. A megfigyelt v§ltoz§sok arra utalnak, 

hogy intakt ET jel§tvitel ï benne funkcion§lis Nr receptorral ï sz¿ks®ges a szublet§lis s·stressz 

sor§n tapasztalthat· ET produkci· kialak²t§s§hoz, melyben fontos szereplŖ lehet a hi§nytalan, 

ET-f¿ggŖ, negat²v visszacsatol§si kºr megl®te [11], illetve az ACC el®rhetŖs®ge is.  

Az idŖ elŖrehaladt§val az ET jel§tvitel s®r¿l®se ï legal§bbis a Nr receptor funkci·j§nak 

szerepe ï ®s az ACC el®rhetŖs®ge sincs szignifik§ns behat§ssal a 250 mM NaCl §ltal okozott 

ET emisszi· g§tl§sra a gyºk®rben, ami az ET bioszint®zist meghat§roz· egy®b faktorok (pl. a 

nagy Na+ ion koncentr§ci·) felerŖsºd®s®t felt®telezi. Paradicsom sejtszuszpenzi·ban a 250 mM 

NaCl §ltal kiv§ltott ET produkci·t sem lehetett fokozni exog®n ACC hozz§ad§s§val [188]. 

A gyºkerekkel szemben mindk®t s·koncentr§ci· t§poldatb®li jelenl®te m§r 1 ·ra 

eltelt®vel intenz²v ET emisszi·t v§ltott ki a VT levelekben, mely az idŖ elŖrehaladt§val 

lecsengett, ugyanakkor a let§lis mennyis®gŤ NaCl eset®ben a 24. ·r§ban megjelenŖ, ¼jabb ET 

cs¼cs kapcsolatban §llhat a lev®l szeneszcenci§j§nak s· induk§lta beind²t§s§val [190, 260]. A 

gyºk®ren kereszt¿l adagolt ACC (10 ÕM) m§r 1,5 ·r§t kºvetŖen a hajt§sba jutott ®s ET 

produkci·t v§ltott ki napraforg· cs²ranºv®nyekben [119]. Ugyanakkor, paradicsom 100 mM-
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os NaCl-dal tºrt®nŖ kezel®se sor§n csup§n 15 napon t¼l figyeltek meg emelked®st a xil®m 

szabad ACC koncentr§ci·j§ban [261]. K²s®rleteink sor§n csup§n a 6. ·r§ban detekt§ltunk 

szignifik§ns ET emisszi·t az ACC kezel®s hat§s§ra a VT levelekben. Ez ºsszhangban lehet 

azzal a megfigyel®ssel, hogy napraforg· nºv®nyek 14C-ACC kezel®se sor§n a lev®lbe jut· 

radioakt²v ACC mennyis®g®nek a 2/3-a gyorsan 14C-MACC-v® konvert§l·dott [119]. 

A gyºk®r kºrnyezet®ben jelenl®vŖ ACC tºbblet szignifik§nsan csºkkentette a lev®lbŖl 

felszabadul· ET mennyis®g®t a szublet§lis s·koncentr§ci·val kombin§lva, m²g a 250 mM-os 

s·kezel®ssel kombin§lva ellent®tes hat§st v§ltott ki az 1 ·r§s mintav®teli idŖpontban. 24 ·r§t 

kºvetŖen azonban, ezek a v§ltoz§sok ellenkezŖj¿kre fordultak. Az exog®n ACC kezel®s ®s a 

let§lis s·stressz egy¿ttesen m®rs®kelik az ET produkci·t 24 ·r§t kºvetŖen, azonban ebben az 

esetben az ET bioszint®zis szab§lyoz§sa a r®sztvevŖ enzimeken k²v¿l is megtºrt®nhet.  

 A Nr mut§ci· kezdetben jelentŖsen csºkkentette az ET-termel®st s·stressz sor§n a VT-

hez viszony²tva, majd a s·stressz erŖss®g®vel egyenes ar§nyban fokozta 24 ·r§t kºvetŖen, 

ellent®tben a VT levelekkel. Mindez azt mutatja, hogy a lev®l ET-termel®s®nek merŖben m§s 

az ET visszacsatol§s §ltali szab§lyozotts§ga a k®tf®le erŖss®gŤ s·stressz hat§s§nak idŖbeni 

kinetik§j§t tekintve, mint a gyºk®r eset®ben, 24 ·r§n bel¿l. A rºvidt§v¼ Nr hat§shoz hasonl·an 

doh§ny lev®lkorongok nagy koncentr§ci·j¼ H2O2 kezel®se sor§n az ET bioszint®zis 

mut§nsokban csºkkent a stressz okozta, 2. ET cs¼cs ®s a sejthal§l m®rt®ke is csºkkent [190].  

B§r a nºveked®sg§tl§s, a friss- ®s sz§raztºmeg-akkumul§ci· csºkken®se a s·stressz 

legalapvetŖbb hat§sai kºz® tartoznak [154], azonban 24 ·r§n bel¿l a biomassza param®terekben 

nem figyelt¿nk meg jelentŖs v§ltoz§st, j·llehet, az ebben az idŖpontban v®gbemenŖ folyamatok 

vezethetnek k®sŖbb az eml²tett nºveked®sg§tl· hat§sok kialakul§s§hoz. 

Ahogy v§rhat· volt, a v²zpotenci§l csºkkent a VT levelekben s·stressz sor§n a lev®lben, 

azonban ez a hat§s szinte eltŤnt az ACC kezel®sek hat§s§ra. A Nr mut§nsok sokkal 

®rz®kenyebbek voltak a s·stresszre, mivel a Ɋw ®s az RVT ®rt®keik jelentŖsen csºkkentek, 

k¿lºnºsen 250 mM-os NaCl kezel®s hat§s§ra, ami azt jelezheti, hogy az ET-®rz®kel®s sz¿ks®ges 

a lev®lszºvetek v²ztartalm§nak jobb megŖrz®s®hez magas s·koncentr§ci· mellett. Kor§bban 

m§r s·stressz mentes §llapotban kimutatt§k, hogy a paradicsomnºv®nyek ET-®rz®kenys®ge 

befoly§solja a v²zh§ztart§s egyens¼ly§t [135].  

Mivel az exog®n ACC kezel®s kifejezetten nºvelte a nºv®nyek v²zpotenci§lj§t, m²g az 

ET jel§tvitel hi§nya csºkkentette azt s·stressz alatt, a tºbblet ET j·t®kony hat§s¼ a s·stressz 

ozmotikus komponens®vel szemben. M§s a helyzet az ionikus stresszel kapcsolatban. Az 

optim§lis K+/Na+ ar§ny megŖrz®se s·stressz sor§n alapvetŖ fontoss§g¼ [150], amelynek 

csºkken®se ionikus stresszt v§lt ki. A 100 mM-os NaCl kezel®s, 24 ·ra eltelt®vel enyh®bb 



92 
 

ionikus stresszt okoz a levelekben, m²g a let§lis s·koncentr§ci· sokkal jelentŖsebbet. A 

s·stressz ugyanis NaCl koncentr§ci·t·l f¿ggŖen csºkkentette a K+ ®s nºvelte a Na+ tartalmakat. 

A gyºkerek eset®ben a K+/Na+ ar§ny es®s®rt a K+ tartalom csºkken®se, m²g a levelekben ink§bb 

a Na+ tartalom nºveked®se volt felelŖs. 

A gyºkerek Na+ akkumul§ci·s kapacit§sa 24 ·ra m¼lt§n 100 mM NaCl jelenl®t®ben 

tel²tŖdºtt, ugyanakkor a kifejlett, nem ºregedŖ levelek fel® tºrt®nŖ Na+ transzport 250 mM 

NaCl kezel®s eset®ben a szublet§lis s·stresszhez viszony²tva drasztikus m®rt®kben 

megemelkedett. A Nr mut§ci· a gyºk®r mellett a lev®lben is szab§lyozza a K+ tartalom 

megtart§s§t a szublet§lis s·stressz 24. ·r§j§ban, ez®rt e levelek komolyabb ionikus stresszben 

r®szes¿ltek, mint a VT t§rsaik. A let§lis s·koncentr§ci· jelenl®t®ben a Nr mut§ci· tov§bb 

csºkkenti a K+/Na+ ar§nyt, azonban a k¿lºnbs®g nem szignifik§ns a s·kezelt VT gyºk®rhez 

k®pest. Az ACC kezel®s szignifik§nsan nem befoly§solta a gyºkerek K+ tartalm§t a 24 ·r§s 

s·stressz sor§n, viszont fokozta a Na+ transzportj§t a lev®lbe 100 mM-os NaCl jelenl®t®ben, 

tov§bb§ let§lis s·stresszn®l a K+/Na+ ar§ny csºkken®se is megfigyelhetŖ volt. 

A Nr mut§nshoz hasonl·an, az exog®n ACC kezel®s hat§s§t is vizsg§ltuk a gyºk®rcs¼csi 

sejtek ®letk®pess®g®re. A szublet§lis s·kezel®s 24. ·r§j§t kºvetŖen, az exog®n ACC kezel®s is 

okoz ®letk®pess®g roml§st a VT gyºk®rcs¼csokban, m²g a 250 mM NaCl jelenl®t®ben m§r 1 

·r§t kºvetŖen csºkkentette a gyºk®rcs¼csi sejtek ®letk®pess®g®t. Ezek alapj§n elmondhat·, 

hogy a s·stresszel kapcsol·d· t¼lzott ET produkci· a stressz m®rt®k®tŖl f¿ggŖen fejtheti ki 

k§ros hat§sait. A gyºk®rcs¼csok ®letk®pess®g®nek jelentŖs csºkken®se azonban nem felt®tlen 

vezet a nºv®ny pusztul§s§hoz. Egy hosszabb akklimatiz§ci·s folyamatban a hajt§s 

alkalmazkod§sa ut§n lehetŖs®g van ¼j j§rul®kos gyºkerek inici§ci·j§ra, ami a nºv®nyi egyed 

t¼l®l®s®t jelentheti. M§sk®pp fogalmazva, a s·stressz akklimatiz§ci· sikeress®ge optim§lis ET 

produkci·t ®s funkcion§lis ET jel§tvitelt ig®nyel, ami azonban a gyºk®r ®s a lev®l eset®ben m§s 

folyamatok ¼tj§n val·sul meg.  

A lev®lszeneszcencia egyik velej§r·ja a klorofilltartalmak csºkken®se. B§r a magas ET 

produkci·t sokszor a klorofill leboml§s serkent®s®vel p§ros²tj§k [46], a mi rendszer¿nkben, a 

s·stressz korai idŖszak§ban egy sokkal §rnyaltabb k®p rajzol·dik ki. S·stressz sor§n a 

megfelelŖen szab§lyozott ET emisszi· 24 ·r§n bel¿l nem okoz klorofillboml§st a let§lis stressz 

induk§lta, 2. ET cs¼cs megjelen®s®vel sem, sŖt, az exog®n ACC kezel®s szublet§lis s·stressz 

sor§n egyenesen fokozza a klorofill- ®s karotinoidtartalmakat. Ezzel szemben a Nr receptor 

mut§ci· ï m®g ha a kontroll kºr¿lm®nyek kºzºtt magasabb klorofill a ®s b tartalmakat is okoz 

ï s·stressz sor§n az ET-®rz®kel®s hi§nyoss§gai miatt sokkal hamarabb mutatja a klorofill 

leboml§st. Mindez j·l mutatja az ET idŖben elt®rŖ befoly§s§t a pigmenttartalmakra. 
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6.3.2. A nºv®nyek ET st§tusza szab§lyozza a ROF ®s RNF molekul§k akkumul§ci·j§t a 

s·stressz kialakul§sa sor§n 

6.3.2.1. A gyºk®r O2
Å- tartalm§nak szab§lyoz§sa s·stressz sor§n 

A reakt²v oxig®nform§k kialakul§sa a legtºbb esetben a molekul§ris oxig®n elektronfelv®tel®vel 

l®trejºvŖ O2
Å- keletkez®s®vel indul. Maga a O2

Å- fontos szerepet j§tszik a s·stressz 

akklimatiz§ci·ban, ²gy a O2
Å-  keletkez®s®ben ®s kiolt§s§ban r®sztvevŖ enzimek ET st§tuszt·l 

f¿ggŖ szab§lyoz§sa kºzponti jelentŖs®gŤ az oxidat²v stressz kialakul§s§ban. 

A s·stressz okozta v§ltoz§sok a vizsg§lt ROF ®s RNF tartalmakban a Nr mut§ns 

gyºk®rcs¼csok eset®ben m§r bemutat§sra ker¿ltek, azonban az exog®n ACC §ltal kifejtett 

hat§sok elemz®s®re m®g nem ker¿lt sor. A szublet§lis s·koncentr§ci·val tºrt®nŖ kezel®s 1. 

·r§j§t kºvetŖen az exog®n ACC csºkkenti a O2
Å- akkumul§ci·j§t, mely az SlRBOH1 expresszi· 

s· §ltali indukci·j§nak elmarad§s§val p§rosul. A k®sŖbbi idŖpontokban azonban az ACC 

jelentŖsen nºvelte a O2
Å- akkumul§ci·t a megfelelŖ s·kezel®sben r®szes¿lt, VT nºv®nyekhez 

k®pest. Ezzel ºsszhangban, az eto1 knockout mut§nsban megfigyelhetŖ magas ET szintek 

stimul§lt§k a gyºk®rszt®l®ben l®vŖ parenchima sejtek PM-NADPH oxid§z§t, mely RbohF 

f¿ggŖ ROF produkci·hoz vezetett ®s csºkkentette a nett· Na+ be§raml§st a gyºk®rbe [146]. 

Rizs sejtkult¼r§ban is megnŖtt az OsRBOHA expresszi·ja a 100 mM NaCl kezel®st kºvetŖ 1. 

·r§ban [262]. Arabidopsis nºv®nyek gyºkereiben a PM-ben lokaliz§l·d· NADPH oxid§z, az 

AtrbohF §ltal megnºvelt vaszkul§ris ROF (O2
Å-) produkci· korl§tozta a Na+ akkumul§ci·j§t, 

²gy csºkkentette a Na+ transzportj§t a gyºk®rbŖl a hajt§sba, ahol ²gy magasabb K+/Na+ ar§nyt 

®s s·toleranci§t induk§lt [167]. Az ET teh§t befoly§solja az Rboh-f¿ggŖ (O2
Å-) produkci·t, ²gy 

a belŖle k®pzŖdŖ H2O2 k®pzŖd®s®®rt is felel [73, 146]. Az §ltalunk haszn§lt, Ailsa Craig 

paradicsomfajt§ba introgressz§lt Nr mut§ci· m§r stersszmentes kºr¿lm®nyek kºzºtt is nºvelte 

az SlRBOH1 g®n expresszi·j§t, mely szublet§lis s·stressz sor§n tov§bb fokoz·dott, ellent®tben 

a VT gyºkerekkel, ahol csak 1 ·r§t kºvetŖen tapasztaltunk indukci·t.  

Kor§bbi vizsg§latainkban [220] kimutattuk, hogy a ROF metabolizmus§ban szereplŖ 

enzimek aktivit§sa napszakos (cirkadi§n vagy diurn§lis) ritmust mutathat, mely az §ltalunk 

v®gzett k²s®rletek sor§n a nºv®nyek stresszmentes §llapot§ban is megfigyelhetŖ volt. Annak 

ellen®re, hogy tºbb esetben is kimutatt§k, az ET hat§ssal van az antioxid§ns enzimek 

aktivit§s§ra s·stressz sor§n lev®lben [168; 263- 265], vagy teljes cs²ranºv®nyben [266], az ET 

kapcsolat§t a gyºk®r antioxid§ns enzimeivel rºvidt§v¼ ï 24 ·r§n bel¿li ï s·kezel®s sor§n eddig 

m®g kev®s esetben vizsg§lt§k. 

Az exog®n ACC a stressz erŖss®g®tŖl ®s az expoz²ci·s idŖtŖl f¿ggŖen csºkkenti a SOD 

specifikus aktivit§s§t s·stressz alatt. A vizsg§lt idŖpontokban, az SlMnSOD expresszi·ja nem 
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minden esetben kºveti a SOD aktivit§s-b®li v§ltoz§sokat az ACC kezel®s eset®ben sem. A 

gyºk®r SOD specifikus aktivit§s§ban, szublet§lis s·stressz sor§n megfigyelt v§ltoz§sok arra 

utalnak, hogy az exog®n ACC kezel®s, illetve az §ltala megemelt ET produkci· 24 ·ra m¼lt§n 

g§tolja a O2
Å- SOD §ltali leboml§s§t a gyºk®rben, mely mellett, a 6. ·r§t·l fokozott O2

Å- 

akkumul§ci· volt m®rhetŖ a gyºk®rcs¼csokban. 

100 mM NaCl jelenl®t®ben, a Nr gyºk®rcs¼csok kor§bban m§r ismeretett, 

megemelkedett O2
Å- tartalm§nak m§sik okoz·ja ï a megemelkedett SlRBOH1 expresszi· mellett 

ï a SOD specifikus aktivit§s§nak jelentŖs s·-induk§lta csºkken®se, mely j·l mutatja a Nr 

receptor ®s az ET fontoss§g§t a SOD szab§lyoz§s§ban a s·stressz korai idŖszak§ban. 

Ugyanakkor, a Nr mut§ns gyºkerekben a VT-n§l nagyobb fok¼ mitokondri§lis SlMnSOD 

expresszi·t detekt§ltunk a s·kezel®sek hat§s§ra a 6. ·r§t·l, ami azonban nem mutatkozott meg 

az ºsszes SOD aktivit§sban. A jelens®g okoz·ja lehet, hogy az egy®b, nem az SlMnSOD g®n 

§ltal k·dolt izoenzimek expresszi·ja, vagy aktivit§sa is megv§ltozhatott, ami csºkken®st 

eredm®nyezett a lev®lszºvetek SOD specifikus aktivit§s§ban [267], teh§t 24 ·r§n bel¿l, az 

SlMnSOD jelentŖs®ge kisebb lehet a tºbbi SOD izoenzimhez k®pest. Ugyanakkor, hossz¼t§v¼ 

ï 20 napon t¼li ï s·stressz sor§n megfigyelt®k, hogy a MT paradicsomfajta Nr mut§nsban 

enyh®n fokoz·dott egy MnSOD izoenzim aktivit§sa, azonban ennek hat§s§t a teljes SOD 

specifikus aktivit§sra nem vizsg§lt§k [250]. 

Mindezen t¼l, az §ltalunk tapasztalt v§ltoz§sok mºgºtt a SOD enzim 

poszttranszkripcion§lis m·dos²t§sa is §llhat. B§r a ONOO- tirozin nitr§ci· ¼tj§n blokkolhatja a 

SOD sz§mos izoform§j§t [96], mint p®ld§ul a mitokondri§lis MnSOD izoenzimet 

Arabidopsisban [268], 100 mM NaCl jelenl®t®ben a Nr mut§nsokban nem tapasztaltunk 

szignifik§ns emelked®st a gyºk®rcs¼csok ONOO- akkumul§ci·j§ban, ²gy ezekben a 

szºvetekben a nitrozat²v stressz kialakul§sa nem val·sz²nŤ. Mindazon§ltal egy®b 

poszttranszkripcion§lis modifik§ci·k is g§tolhatj§k a SOD izoenzimek aktivit§s§t, mint p®ld§ul 

a miRNS-ek medi§lta transzl§ci·s g§tl§s [269].  

A gyºk®rcs¼csok O2
Å- akkumul§ci·ja a let§lis s·koncentr§ci· ®s az ACC kezel®s 

kombin§ci·ja sor§n felerŖsºdik. M²g a VT ®s az ACC kezelt gyºkerekben is repressz§l·dott az 

SlRBOH1 g®n 250 mM-os NaCl alkalmaz§sa sor§n, a Nr mut§nsokban indukci·t tapasztaltunk 

az ºsszes idŖpontban. Let§lis s·stressz sor§n a SOD aktivit§s a Nr mut§nsban ®s az ACC kezelt, 

VT gyºkerekben is hasonl·an reduk§l·dik a 6. ·r§t·l a VT-vel ºsszehasonl²tva, ²gy az adott 

idŖpontokban az abszol¼t ET emisszi·, illetve jel§tvitel befoly§sa kisebbnek l§tszik. Fontos 

megjegyezni azt is, hogy az ACC elŖkezel®s miatt, a let§lis s·kezel®st m§r egy m·dosult ET 

st§tusz¼ gyºk®r kapta, melynek hosszabb t§v¼ hat§sai az antioxid§ns rendszerekre a k®sŖbbi, 
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m®rs®keltebb ET produkci· ellen®re sem elhanyagolhat·ak, ahogy l§that· Wi ®s munkat§rsai 

[190] munk§j§ban is a let§lis stressz §ltal kiv§ltott antioxid§ns v§lasz ®s az ET produkci· 

kinetik§j§nak ºsszehasonl²t§sa tekintet®ben. 

A kºzelm¼ltban megjelent tudom§nyos eredm®nyek felvetik annak a lehetŖs®g®t, hogy 

az ACC egy ET-tŖl f¿ggetlen¿l is mŤkºdŖ szign§lmolekula [16, 137]. Ugyanakkor e 

szºvetekben a fiziol·giailag hat§sos, lok§lis ET akkumul§ci· is lehets®ges [229, 230].  

¥sszess®g®ben meg§llap²that·, hogy a toler§lhat· s·koncentr§ci·val szemben a 250 

mM-os NaCl koncentr§ci· jelentŖs O2
Å- akkumul§ci·t eredm®nyez, amit egyar§nt fokoz az 

exog®n ACC kezel®s ®s az ET jel§tvitel blokkol§sa a Nr mut§nsban. Ez az akkumul§ci· a korai 

idŖpontokban a PM-kºtºtt NADPH oxid§z indukci·j§nak, illetve a SOD aktivit§s idŖ 

f¿ggv®ny®ben kialakul· g§tl§s§nak tudhat· be a k®rd®ses mint§kban. A megnºvekedett O2
Å-  

tartalom hozz§j§rulhat a PCD indukci·hoz a gyºk®rcs¼csokban. 

6.3.2.3. A gyºk®r H2O2 akkumul§ci·j§nak szab§lyoz§sa s·stressz sor§n 

A szublet§lis ®s let§lis s·stressz a gyºk®rcs¼csok H2O2 akkumul§ci·s kinetik§j§ban is 

alapvetŖen k¿lºnbºzik, hiszen let§lis stressz sor§n az elsŖ H2O2 maximum k®sŖbb jelentkezik. 

Annak ellen®re, hogy a k®tf®le erŖss®gŤ s·stressz sor§n az ACC megemelkedett O2
Å- 

akkumul§ci·t v§ltott ki a gyºk®rcs¼csokban a 6. ·r§ban, a s·-induk§lta, H2O2 felhalmoz·d§st 

g§tolta ebben az idŖpontban, m²g 24 ·ra eltelt®vel mindk®t stresszt²pus eset®ben nºvelte.  

Ahogy m§r eml²t®sre ker¿lt, a H2O2 az egyik legfontosabb szign§lmolekula az oxidat²v 

stressz ellen v®delmet ny¼jt· folyamatok aktiv§l§s§ban [249]. Ny§rfa kallusz sejtekben a s·-

induk§lt H2O2 termel®s fokozta a s·toleranci§t, a Na
+ szintek alacsonyan, m²g a K+ tartalom 

magasan tart§s§n kereszt¿l [105]. A H2O2 akkumul§ci·j§t elŖid®zŖ folyamatok kºz¿l a 6.3.2.1. 

alfejezetben ismertetett SOD-ot, m²g a H2O2 lebont§s§ban r®sztvevŖ enzimek kºz¿l a KAT, a 

POD ®s az APX szerep®t vizsg§ltuk. A mi rendszer¿nkben, szublet§lis s·stressz sor§n, a KAT 

aktivit§s kis m®rt®kben nŖtt csak meg a VT gyºkereiben 6 ·ra eltelt®vel, ami k®sŖbb nem volt 

megfigyelhetŖ. Ugyanakkor az APX aktivit§s az 1. ®s a 24. ·r§t kºvetŖen fokoz·dott. Elt®rŖ 

s·tŤr®ssel rendelkezŖ, tun®ziai paradicsomfajt§k s·kezel®se gyorsan g§tolta a toler§ns ®s az 

®rz®keny fajta gyºkereiben a KAT aktivit§st, amely az ut·bbi eset®ben k®sŖbb helyre§llt, 

ugyanakkor a kºzepes s·toleranci§val rendelkezŖ fajta gyºkereiben csup§n enyhe v§ltoz§sok 

voltak megfigyelhetŖk. Az APX aktivit§s az ®rz®keny fajt§ban 12 ·ra m¼lt§n lecsºkkent, a 

kºzepes toleranci§val rendelkezŖ eset®ben nem v§ltozott, m²g a toler§ns nºv®nyek gyºkereiben 

megemelkedett. A POD aktivit§s tendenci§ja is ehhez hasonl·an alakult [270].  
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A 100 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖ 24. ·r§ban, a Nr ®s az ACC kezelt gyºkerekben 

viszont a megfigyelt KAT aktivit§s nem p§rosult a gyºk®rcs¼csok H2O2 tartalm§nak 

csºkken®s®vel, ami elmondhat· a let§lis koncentr§ci·j¼ NaCl kezel®s eset®ben is. Azonban, 

m²g a Nr gyºkerekben a KAT aktivit§s nºveked®se az SlKAT1 ®s az SlKAT3 g®nek expresszi·s 

fokoz·d§s§val j§rt, az ACC kezelt gyºkerekben mind h§rom vizsg§lt KAT izoenzim g®n 

repressz§l·dott az eml²tett idŖpontra.  

A Nr gyºkerekben 1. ·r§t kºvetŖen a VT-hoz k®pest csºkkent H2O2 produkci·t 

detekt§ltunk, melyhez a teljes gyºk®rben m®rt SOD aktivit§s csºkken®se ®s a KAT-, valamint 

a POD specifikus aktivit§s nºveked®se is t§rsult. Ebben az idŖpontban, az eml²tett s·kezel®sben 

r®szes²tett Nr gyºkerek SlKAT1 indukci·ja a VT-n§l kisebb m®rt®kŤ volt, ugyanakkor a 

mut§nsokban elmaradt az SlKAT3 represszi·ja. A Nr mut§ci· az idŖ f¿ggv®ny®ben befoly§solta 

KAT aktivit§st a MT paradicsomfajta gyºkereiben hossz¼t§v¼ s·stressz sor§n is [250]. 

Szublet§lis s·stressz sor§n, a KAT specifikus aktivit§s nºveked®s®t vagy csºkken®s®t 

az ACC kezelt nºv®nyekben a POD aktivit§s ellent®tes v§ltoz§sa kºvette, mely felt®telezi, hogy 

a k®t enzim aktivit§sa komplement§lja egym§st. Az Ailsa Craig h§tt®rŤ, Nr mut§ns 

gyºkerekben g§tl·dott a POD aktivit§s a 100 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖ 6. ®s 24. ·r§ban, 

mely j· ºsszef¿gg®sben van a hossz¼t§v¼ s·stressz sor§n, MT h§tt®rben tapasztaltakkal [250].  

A 6 ·r§s mintav®teli idŖpontban, az exog®n ACC ®s a toler§lhat· mennyis®gŤ NaCl 

jelenl®t®ben tapasztalt H2O2 tartalom csºkken®s a gyºk®rcs¼csokban a gyºk®r APX specifikus 

aktivit§s§nak nºveked®s®vel p§rosult, mellyel egy¿tt fokoz·dott az SlAPX2 expresszi·ja is. 

A Nr mut§ci· a s·kezel®sek korai ·r§iban van legink§bb hat§ssal az APX specifikus 

aktivit§sra a gyºkerekben, mely az ACC- ®s s·kezelt VT nºv®nyekben is megfigyelhetŖ, illetve 

hat§suk mibenl®te stressz erŖss®g- ®s idŖf¿ggŖ. A toler§lhat· m®rt®kŤ NaCl kezel®s 6. ·r§j§ban, 

a Nr mut§nsban jelentŖsen csºkkent az APX aktivit§s, ugyanakkor az SlAPX1 ®s SlAPX2 

izoenzimek expresszi·ja erŖsen induk§l·dott. Az exog®n NO k®pes befoly§solni a 

mitokondri§lis APX aktivit§st, NO ®s aszkorb§t koncentr§ci·f¿ggŖ m·don [271]. Az APX 

aktivit§s ET jel§tvitel §ltali, idŖf¿ggŖ szab§lyoz§sa hossz¼t§v¼ s·stressz sor§n is 

megmutatkozott MT h§tt®rŤ, Nr mut§ns gyºkerekben [250].  

Hat ·ra eltelt®vel a let§lis s·koncentr§ci· ®s az ACC jelenl®t®ben megfigyelt H2O2 

tartalom v§ltoz§shoz a gyºk®r csºkkent SOD aktivit§sa is hozz§j§rulhatott. Az ACC 

jelenl®t®ben tºrt®nŖ, 250 mM-os NaCl kezel®s eset®ben is elmondhat·, hogy ï az 1. mintav®teli 

idŖpontot kiv®ve ï a POD a KAT specifikus aktivit§s v§ltoz§s§val ford²tott ir§nyban m·dosult 

a gyºk®rben. Az exog®n ACC megakad§lyozta a gyºk®r SlKAT2 ®s SlKAT3 izoenzimek 250 

mM-os NaCl okozta represszi·j§t az 1. ·r§ban, fokozta az SlKAT3 g®n kifejezŖd®s®t ®s 
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enyh²tette a tºbbi vizsg§lat KAT g®n expresszi·s g§tl§s§t is a k®sŖbbi idŖpontokban. Ez 

megemelkedett KAT aktivit§st eredm®nyezett, mely 6 ·ra eltelt®vel a gyºk®rcs¼csok H2O2 

tartalm§nak csºkken®s®vel is kapcsolatba hozhat·. Fontos megjegyezni, hogy mindez annak 

ellen®re tºrt®nt, hogy nem detekt§ltunk szignifik§ns ET emisszi· nºveked®st az ACC kezelt 

gyºkerekben let§lis stressz sor§n.  

250 mM NaCl a VT paradicsomgyºkerekben fokozta a POD aktivit§st, melyet az 1. ®s 

24. ·r§ban g§tolt a Nr mut§ci·. Hasonl·t figyeltek meg ein3eil1 mut§ns l¼dfŤben is [266].  

250 mM-os NaCl jelenl®t®ben a Nr nºv®nyek APX aktivit§sa szignifik§nsan nŖtt, 

ellent®tben a szublet§lis s·stressz eset®ben megfigyeltekkel. Ezen t¼lmenŖen a citoszolikus 

SlAPX1 ®s SlAPX2 g®nek is erŖs expresszi·s aktiv§l·d§st mutattak. Az enzim citoszolikus vagy 

peroxiszom§lis izoform§inak t¼lexpressz§ltat§sa nºvelheti a s·toleranci§t [272]. B§r az APX 

aktivit§sa megnŖtt VT paradicsomban hossz¼t§v¼ s·stressz sor§n, a SOD §ltal fokozott H2O2 

szintek kord§ban tart§s§hoz csup§n kis m®rt®kben j§rult hozz§ [168].  

A stressz m®rt®k®vel egyenes ar§nyban a ROF akkumul§ci· toxikuss§ is v§lhat, mely 

oxidat²v stresszhez vezet, ²gy k§rosodhatnak a makromolekul§k ®s a membr§nok is [105]. A 

t¼lzott ROF produkci· K+ ki§raml§shoz vezethet, fŖleg a GORK ®s NSCC csatorn§kon 

kereszt¿l, ami inicializ§lja a PCD-t [156]. 

A H2O2 akkumul§ci·ja a VT gyºk®rcs¼csokban idŖben hamarabb kºvetkezik be a 

toler§lhat· s·koncentr§ci·n§l, mint a 250 mM NaCl kezel®s eset®n, ®s a 24. ·r§ra mindk®t 

mint§ban lecseng. A korai H2O2 akkumul§ci· lehetŖv® teszi olyan antioxid§ns enzimek korai 

indukci·j§t ®s enzimatikus aktiv§l·d§s§t, mint az APX, m²g a let§lis s·koncentr§ci·n§l a H2O2 

leboml§s§hoz a POD ®s a KAT aktivit§s indukci·ja nagyobb m®rt®kben j§rul hozz§, ami 

k¿lºnºsen az ACC kezelt mint§kban ®s az Nr-ben jelentŖs. Ezekben a gyºk®rcs¼csokban 

azonban az antioxid§ns enzimek aktiv§l·d§s§nak ellen®re a s·stressz hat§s§ra a sejtek 

®letk®pess®ge visszaford²thatatlanul k§rosodik. 

6.3.2.4. A gyºk®rcs¼csok NO ®s a ONOO- akkumul§ci·j§nak exog®n ACC okozta v§ltoz§sai 

elt®rŖ erŖss®gŤ s·kezel®sek sor§n 

A VT gyºk®rcs¼csokban a s·kezel®s megemelte a NO akkumul§ci·t, ami 100 mM-os 

NaCl eset®n egy tart·s, viszonylag egyenletes emelked®s, m²g a let§lis s·stresszn®l az 1. ·r§ra 

korl§toz·dik. A k®tf®le erŖss®gŤ s·stressz §ltal kiv§ltott NO akkumul§l·d§si kinetik§ra az 

exog®n ACC idŖben ellent®tesen hatott, kis m®rt®kŤ s·stresszn®l ink§bb g§tolt, m²g 250 mM 

NaCl-n§l 24 ·ra m¼lva a s·kezelt VT-hez k®pest jelentŖsen megemelkedett NO szinteket 

detekt§ltunk. Az Nr mut§nsokban a NO csak az elsŖ ·r§ban akkumul§l·dott nagyobb 
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m®rt®kben, mint a megfelelŖ, s·kezelt VT gyºk®rcs¼csokban. A magas NO szinteknek fontos 

szerepe lehet a v®dekez®sben, hiszen s·stressz sor§n a NO fokozta az antioxid§ns enzimek 

aktivit§s§t [172, 176, 177], ugyanakkor a t¼lzott NO ®s O2
Å- akkumul§ci· ONOO- k®pzŖd®s®hez 

®s az intenz²v nitr§ci· miatt nitrooxidat²v stressz kialakul§s§hoz vezethet a nºv®nyekben [76]. 

Fontos teh§t a O2
Å-/ ONOO- ar§nya is az adott szºvet t¼l®l®se szempontj§b·l. 

A szublet§lis s·koncentr§ci· jelenl®t®ben, az ACC kezel®s megemelt O2
Å- ®s csºkkent 

NO akkumul§ci·t okozott a gyºk®rcs¼csokban. Szublet§lis s·stressz sor§n, a ONOO- k®t 

prekurzor§nak megemelked®se nem okozott szignifik§ns ONOO- akkumul§ci·t egyetlen 

idŖpontban sem, m²g jelentŖsen fokozta szint®zis®t a let§lis s·stressz korai szakasz§ban. B§r a 

ONOO- keletkez®se nagyban f¿gg a k®t prekurzor szimult§n k®pzŖd®s®tŖl, a folyamatot a O2
Å- 

produkci· szubcellul§ris helye fel® tºrt®nŖ NO diff¼zi· hat§rozza meg [273]. Az ET ®s a 

ONOO- k®pzŖd®s kapcsolat§r·l s·stressz sor§n nincs sok inform§ci·nk, ®s ahogy m§r eml²t®sre 

ker¿lt, a Nr mut§ci· nem is befoly§solja szignifik§nsan az ONOO- akkumul§ci·t j§rul®kos 

gyºkerek apik§lis r®gi·j§ban. £rdekes m·don, m®g ha a szublet§lis s·koncentr§ci· jelenl®t®ben 

a ONOO- felhalmoz·d§s nem is v§ltozott, az ACC kezel®s a molekula fokozott k®pzŖd®s®hez 

kedvezŖtlen NO ®s O2
Å- akkumul§ci·s mint§zatot alak²tott ki [273]. Ezzel szemben a let§lis 

s·stressz sor§n a NO tartalmakat az ACC kezel®s a ONOO- k®pzŖd®s indukci·ja ¼tj§n is 

csºkkenthette. Ezekben a mint§kban lehetŖs®g van a nitrooxidat²v stressz kialakul§s§ra. 

A gyºk®rcs¼csokban mind az exog®n ACC form§j§ban induk§lt ET/ACC tºbblet, mind 

az ET jel§tvitel blokkol§sa oxidat²v, illetve nitrooxidat²v stresszt v§ltott ki let§lis s·stressz alatt, 

amelynek h§tter®ben elt®rŖ mechanizmus §ll. B§r mindk®t esetben megemelkedett a O2
Å- ®s 

peroxinitrit akkumul§ci·, ez exog®n ACC kezel®s mellett erŖteljesebb. M²g a O2
Å- akkumul§ci·t 

az Nr-ben elsŖsorban a SOD g§tl§s okozza, a H2O2 elbont§s§hoz a mut§nsban kisebb m®rt®kben 

j§rul hozz§ a KAT ®s rºvid t§von az APX, mint az ACC kezelt gyºkerekben. Let§lis 

s·stresszn®l a gyºk®rcs¼csok ET st§tusz§nak v§ltoz§sa (exog®n ACC, Nr) nºveli a 

s·®rz®kenys®get. Toler§lhat· s·stresszn®l azonban az exog®n ACC kezel®s eleinte jelentŖsen 

csºkkenti a O2
Å- felhalmoz·d§s§t, viszont nem csºkkenti a H2O2 akkumul§ci·t, ami m®rs®keli 

az oxidat²v stresszt, ®s ami lehetŖv® teszi olyan antioxid§ns enzimek expresszi·j§nak 

indukci·j§t (SlAPX2) ®s aktivit§s§nak emelked®s®t, mint az aszkorb§t peroxid§z. 

6.3.2.5. A lev®l O2
Å- akkumul§ci·j§nak szab§lyoz§sa s·stressz sor§n 

Szublet§lis NaCl koncentr§ci· alkalmaz§sa sor§n a paradicsom kifejlett, nem ºregedŖ 

leveleiben a O2
Å- mennyis®gi v§ltoz§sa periodicit§st mutat, melyet nem befoly§solt sem a Nr 

mut§ci·, sem az exog®n ACC kezel®s. A s·kezel®sek hat§s§ra azonban az 1 ®s 24 ·r§s 
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idŖpontokban fokoz·dott a O2
Å- akkumul§ci·. Brassica juncea rºvid idŖtartam¼ s·kezel®se 

sor§n az alacsonyabb ®s a magasabb s·koncentr§ci·k is nºvelt®k a O2
Å- mennyis®g®t a 

levelekben 12-, illetve 24 ·ra eltelt®vel [274], melyet a legtºbb idŖpontban mi is megfigyelt¿nk. 

A lev®lben a SOD specifikus aktivit§sa a gyºk®rhez k®pest n®mileg elt®rŖ kinetik§val 

v§laszolt a s·kezel®sekre. Tov§bb§, m²g a gyºk®rben nagyobb a szerepe az ET §ltali SOD 

szab§lyoz§snak szublet§lis NaCl koncentr§ci· jelenl®t®ben (ACC, Nr mut§ns), addig a lev®lben 

a vizsg§lt idŖpontokban nem, vagy csak n®h§ny esetben fedezhetŖ fel ºsszef¿gg®s. 

Ugyanakkor elmondhat·, hogy a Nr mut§ci· ®s az ACC kezel®s is hatott a SOD 

izoenzimek expresszi·j§ra, viszont nem gyakorolt szignifik§ns hat§st az ºssz-SOD aktivit§sra.  

Ezzel szemben, a szuperoxid szint®zis®t kataliz§l· SlRBOH1 induk§l·dik a mut§nsban 

a 100 mM NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1. ·ra ut§n, melynek befoly§sa a O2
Å- produkci·ra nem 

tiszt§zott. Ezen t¼lmenŖen, az SlRBOH1 repressz§l·dott a szublet§lis s·koncentr§ci· 

hozz§ad§s§t kºvetŖ 6. ·r§ban a VT ®s a Nr mut§ns levelekben, melyet az ACC kezel®s 

megakad§lyozott. Ugyanakkor az Nr levekben az eml²tett g®n kifejezŖd®s®ben 24 ·ra eltelt®vel 

ism®t indukci·t tapasztaltunk. Ez felveti a nºv®ny ET st§tusz§nak befoly§s§t a lev®l O2
Å- 

produkci·j§ra szublet§lis s·stressz sor§n, a szubcellul§ris k®pzŖd®s lokaliz§ci·j§t tekintve. 

A 100 mM-os NaCl §ltal induk§lt kloroplasztikus SlCu/ZnSOD expresszi·t a Nr mut§ci· 

m®rs®kelte, m²g repressz§lta a szint®n kloroplasztikus SlFeSOD kifejezŖd®st 24 ·r§t kºvetŖen. 

Az exog®n ACC is ink§bb e k®t izoenzim expresszi·j§ra volt hat§ssal 24 ·r§n bel¿l, ami jelzi 

az ET szerep®t a kloroplasztikus ROF szintek befoly§sol§s§ban. A megfigyel®seinkkel 

ºsszhangban, a MT h§tt®rbe introgressz§lt Nr mut§ci· a hossz¼t§v¼, 100 mM-os NaCl kezel®s 

sor§n csºkkentette a Cu/ZnSOD izoenzimek aktivit§s§t a levelekben a s·kezelt, VT 

nºv®nyekhez k®pest [250]. Ennek megfelelŖen, brokkoliban az ERF1 g®n (BoERF1) 

t¼lexpressz§ltat§sa h§rom napos s·stressz ut§n nºvelte a SOD enzimek aktivit§s§t a 

cs²ranºv®nyek leveleiben, mely csºkkentette a O2
Å- akkumul§ci·t, valamint a sejthal§l m®rt®k®t 

[275]. Ezen t¼lmenŖen a doh§ny exog®n ACC kezel®se sor§n is mutattak ki v§ltoz§st a 

kloroplasztikus SOD izoenzimek expresszi·j§ban [276].  

A O2
Å- akkumul§ci·ja a VT-ben kezdetben sokkal jelentŖsebb volt a let§lis s·stressz 

eset®ben, mint a toler§lhat· s·koncentr§ci·n§l. £rdekes m·don a let§lis s·-sokk eset®ben mind 

a Nr receptor defektusa mind az exog®n ACC alkalmaz§sa jelentŖsen csºkkentette a s·induk§lt 

O2
Å- felhalmoz·d§st, mely ellent®tben §ll a gyºk®rben megfigyeltekkel, azonban a h§tt®rben 

megb¼v· folyamatok az idŖ f¿ggv®ny®ben v§ltoztak. 

A SOD aktivit§s§t a let§lis s·stressz m§r 1 ·r§n§l emelte a VT-ben, azonban a jelentŖs 

indukci· 24 ·r§n§l kºvetkezett be. Az enzim aktivit§s§ra a 6. ·r§ig mind az ACC kezel®s, mind 
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a ET receptor mut§ci·ja serkentŖleg hatott a VT-hez k®pest, ami azonban a 24 ·r§s mint§ban 

jelentŖs g§tl§sba csap §t. Az 1 ·r§s mintav®telkor, a Nr mut§ci· ®s az ACC kezel®s is fokozta 

a SlFeSOD kifejezŖd®s®t a lev®lben, 250 mM NaCl jelenl®t®ben, m²g a 24 ·r§s idŖpontban a 

Nr mut§ci· §ltal g§tolt SOD aktivit§shoz az SlFeSOD ®s a SlMnSOD g®nek represszi·ja t§rsult. 

A 6 ·r§s idŖpontban, az SlRBOH1 g®n is erŖsen repressz§l·dott a mut§nsokban, majd 24 ·ra 

ut§n az ACC kezel®s mellett is, ami befoly§solhatja a O2
Å- mennyis®g®t. 

Hasonl·an saj§t eredm®nyeinkhez, a s·®rz®keny bors·levelek mitokondri§lis MnSOD 

expresszi·ja is csºkkent a s·stressz sor§n [277]. Ezzel szemben a rizs Cu/ZnSOD 

t¼lexpressz§ltat§sa doh§ny kloroplasztiszokban s·toleranci§hoz vezetett [278]. A rizs 

citoszolikus SOD izoenzimek expresszi·ja azonban elt®rŖ m·don v§laszolt a s·kezel®sre a 

nºv®nyek hajt§s§ban [279].  

Mindazon§ltal fontos kºvetkeztet®s, hogy erŖs s·stressz sor§n a Nr mut§nsok ®s az ACC 

kezelt, VT nºv®nyek leveleiben, a 6. ·r§ban a O2
Å- leboml§sa fokoz·dik, addig a 24. ·r§ban az 

enzimatikus lebont§s ®s ezzel egy¿tt a termelŖd®s m®rs®klŖd®se figyelhetŖ meg. Mindk®t 

v§ltoz§shoz az ET-termel®snek a megfelelŖ s·kezelt VT-hez k®pest m®rt csºkken®se vagy a 

jel§tvitel®nek zavara t§rs²that·, b§r a k®t, k¿lºnbºzŖ csoport O2
Å- akkumul§ci·j§ban r®szt vevŖ 

mechanizmusok hozz§j§rul§sa a megfigyelt v§ltoz§sokhoz elt®rŖ lehet [75]. 

6.3.2.6. A lev®l H2O2 akkumul§ci·j§nak szab§lyoz§sa s·stressz sor§n 

100 mM-os NaCl jelenl®t®ben a H2O2 felhalmoz·d§s az 1 ·r§s mint§n k²v¿l l§tsz·lag kev®ss® 

v§ltozott, amit az ACC kezel®s nem m·dos²tott szignifik§nsan a lev®lben. Ugyanakkor, a Nr 

mut§ci· szerepe a szublet§lis s·stressz induk§lta H2O2 akkumul§ci· fokoz§s§ban a 24. ·r§ban 

v§lt szignifik§nss§.  

A VT nºv®nyekben a KAT ®s a POD aktivit§s a kezel®s ut§n rºviddel megemelkedik, 

ami a k²s®rlet v®g®re lecseng, m²g az APX aktivit§s §ltal§ban nem v§ltozik, csak a 6. ·r§s 

mint§ban csºkken. Elt®rŖ s·tŤr®ssel rendelkezŖ, tun®ziai paradicsomfajt§k s·s t§poldattal (150 

mM NaCl) tºrt®nŖ ºntºz®se sor§n a levelekben ï a gyºk®rrel ellent®tben ï 6 ®s 12 ·r§t kºvetŖen 

alig v§ltozott a KAT aktivit§s, mely a toler§ns fajt§t kiv®ve ï ahol nŖtt ï az APX aktivit§sr·l is 

elmondhat·. A POD aktivit§s, b§r 6 ·r§n§l enyhe maximumot mutatott, nem m·dosult 

sz§mottevŖen 12 ·r§n bel¿l [270]. A levelek KAT ®s POD aktivit§s§ban szublet§lis s·stressz 

sor§n mi is hasonl· megfigyel®seket tett¿nk. Ezen t¼lmenŖen, a VT levelekben, a 100 mM 

NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1 ·ra eltelt®vel induk§l·dott az SlKAT1 expresszi·, mely a 6. ·r§ban 

repressz§l·dott. Az SlKAT2 ®s SlKAT3 expresszi·t nem befoly§solta ez a kezel®s. Az §ltalunk 

haszn§lt paradicsomfajt§ban azonban az APX aktivit§s a VT-ben a 6 ·r§s mintav®teli 
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idŖpontban erŖsen lecsºkkent, b§r a vizsg§lt, citoszolikus APX g®nek ï SlAPX1 ®s SlAPX2 ï 

nem repressz§l·dtak. 

£rdekes m·don, 6 ·r§t kºvetŖen a 100 mM-os NaCl ®s az ACC kezel®s kombin§lt 

hat§s§ra a KAT specifikus aktivit§sa ï dac§ra a fokozott SlKAT3 expresszi·nak ï kiss® 

m®rs®klŖdºtt. Viszont az ACC hat§s§ra a POD specifikus aktivit§sa jelentŖsen megemelkedett, 

tov§bb§ m®rs®klŖdºtt az APX mŤkºd®s®nek s·induk§lta csºkken®se is. Az ut·bbi jelens®g a 

Nr levelekben is megmutatkozott, viszont eset¿kben a KAT specifikus aktivit§sa fokoz·dott a 

megfelelŖ s·kezel®sben r®szes²tett, VT levelekhez viszony²tva, mely az SlKAT1 represszi· 

elmarad§s§val hozhat· kapcsolatba.  

A 100 mM-os NaCl kezel®s 24. ·r§j§t kºvetŖen, a Nr mut§ci· §ltal fokozott H2O2 

akkumul§ci·ban szerepet j§tszhat a KAT ®s az APX aktivit§s csºkken®se, valamint a SOD 

specifikus aktivit§s§nak enyhe fokoz·d§sa. A jelens®get az SlKAT1 erŖs represszi·ja k²s®rte, 

mely felveti az izoenzim kiemelt szerep®t a folyamatban, mivel az SlKAT2 expresszi· szimult§n 

fokoz·d§sa sem enyh²tette az aktivit§s csºkken®s®t. Ugyanakkor ez nem z§rja ki a g§tl· 

term®szetŤ poszttranszl§ci·s m·dos²t§sok szerep®t a folyamatban. 

Egy kisebb 6 ·r§s emelked®st kºvetŖen 24 ·ra eltelt®vel az ACC ®s az Nr mut§ci· is 

g§tolta az APX specifikus aktivit§s§t. Ugyanitt a 100 mM NaCl repressz§lta az SlAPX1 ®s -2 

g®neket a lev®lben, ami felelhet az Nr mut§nsokban ®s az ACC-kezelt levelekben megfigyelt 

APX specifikus aktivit§s csºkken®s®rt. A Nr mut§ci· §ltal erŖteljesen g§tolt APX aktivit§s a 

100 mM NaCl kezel®s 24. ·r§j§t kºvetŖen (a KAT aktivit§s csºkken®s®vel p§rhuzamosan) a 

H2O2 akkumul§ci· jelentŖs nºveked®s®vel j§rt a 24 ·r§s idŖpont eset®ben. A Nr mut§ns MT 

paradicsomlevelekben, 100 mM-os NaCl alkalmaz§sakor is csºkken®st figyeltek meg a lev®l 

APX aktivit§s§ban a 20. ®s a 36. napon [250]. 

A k²s®rleteink sor§n vizsg§lt idŖpontokban, 100 mM NaCl jelenl®t®ben, a lev®l POD 

aktivit§s§t enyh®n nºvelte a Nr mut§ci·, mely az 1. ®s a 24. ·r§ban bizonyult szignifik§nsnak. 

M§s esetben, a MT paradicsomfajta Nr mut§ns genot²pus§ban nem figyeltek meg v§ltoz§st a 

KAT specifikus aktivit§sban hossz¼ t§v¼, 100 mM NaCl kezel®s sor§n a VT lev®lhez k®pest, 

ugyanakkor a Nr mut§ci· fokozta a POD specifikus reakci·t a 7. napon, amit k®sŖbb, a 20. ®s 

36. napokon csºkkentett [250].  

A 250 mM-os NaCl t§poldatb®li jelenl®te §ltal induk§lt intenz²v H2O2 felhalmoz·d§st a 

k²s®rlet 1. ·r§j§ban a Nr receptor mut§ci·ja vagy az exog®n ACC kezel®s elsŖ r§n®z®sre 

kism®rt®kben befoly§solta a levelekben. A k®sŖbbiekben mind az exog®n ACC kezel®s, mind 

az ET receptor mut§ci·ja jelentŖsen megemelte a H2O2 akkumul§ci·t a VT kontrollhoz 

viszony²tva, ami az Nr mut§nsokban a 24. ·r§ig megmaradt. 
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Ugyanakkor az exog®n ACC §ltal fokozott ET produkci· a let§lis s·kezel®s 1. ·r§j§t 

kºvetŖen induk§lta a KAT aktivit§st, mely az APX mŤkºd®s®nek csºkken®s®vel t§rsult. A 

megfigyeltekben az SlAPX1 ®s -2 expresszi·ja val·sz²nŤleg kisebb szerepet j§tszott. Az SlKAT1 

expresszi·t rºvid idŖ alatt, ºnmag§ban is fokozta az exog®n ACC, mely a let§lis s·koncentr§ci· 

hozz§ad§s§t 1 ·r§val kºvetŖen is l§that· volt, azonban ez nem k¿lºnbºzºtt a megfelelŖ 

s·kezel®st kapott VT levelektŖl.  

Megfigyel®seink alapj§n elmondhat·, hogy a hirtelen megemelkedŖ ET produkci· a vad 

t²pus¼ ET receptoron kereszt¿l induk§lta az SlKAT1 izoenzim expresszi·j§t a lev®lben az 1 ·r§s 

mintav®telkor. Az izoenzim kifejezŖd®s®t k®sŖbb is befoly§solja a Nr mut§ci· ®s az ACC 

kezel®s is, idŖf¿ggŖ m·don.  

A Nr lev®lben g§tl·dott az APX specifikus aktivit§s a korai idŖpontokban, a megfelelŖ 

s·kezel®s sor§n, viszont fokoz·dott a POD mŤkºd®s. A POD izoenzimek elt®rŖ ar§ny¼ 

expresszi·t mutattak kukorica hossz¼t§v¼ s·stressze sor§n [280]. Kor§bban megfigyelt®k, hogy 

a citoszolikus APX dupla mut§nsok leveleiben az enzim hi§ny§t egy®b antioxid§ns enzimek 

kompenz§lt§k [281], amire j· jelºlt a POD.  

A let§lis s·koncentr§ci· jelenl®t®ben, a Nr mut§ns ®s az ACC kezelt 

paradicsomnºv®nyek leveleiben 6 ·ra eltelt®vel megfigyelt erŖteljes H2O2 akkumul§ci·ban 

kiemelt szerep jutott a fokozott SOD aktivit§snak. B§r mindk®t csoportban megemelkedett a 

KAT ®s a POD ï az ACC kezelt nºv®nyekben az APX is ï specifikus aktivit§sa, a H2O2 

felhalmoz·d§st nem voltak k®pesek jelentŖsen m®rs®kelni. Az itt megfigyelt KAT aktivit§s 

v§ltoz§sokhoz az SlKAT1 ®s SlKAT3 expresszi· fokoz·d§s t§rsult. Teh§t ez esetben a H2O2 

k®pzŖd®s®nek m®rt®ke t¼lnŖtte az antioxid§ns rendszerek kapacit§s§t.  

A let§lis NaCl kezel®st kºvetŖ 24. ·r§ban az exog®n ACC jelenl®te m®rs®kelte a SOD 

®s a POD, viszont erŖsen induk§lta az APX specifikus aktivit§st, mely visszafogta a s·stressz 

induk§lta H2O2 akkumul§ci·t. Ez a hat§s a citoszolikus SlAPX1 ®s -2 izoenzim g®nek 

represszi·j§val t§rsult. Az APX specifikus aktivit§sra vonatkoz·an is hasonl· megfigyel®st 

tettek ACCD-t expressz§l· rhizobakt®riummal inokul§lt, s·kezel®sben r®szes²tett Catharanthus 

roseus nºv®nyek leveleiben [282].  

A Nr mut§ci· a 24 ·r§s mintav®teli idŖpontban erŖteljesebben g§tolta a POD 

mŤkºd®s®t, mint az exog®n ACC kezel®s. Ezt megerŖs²tve, Arabidopsis cs²ranºv®nyekben az 

ein3eil1 mut§ci· csºkkentette a POD aktivit§s§t ®s transzkript szintjeit 3 napos s·kezel®st 

kºvetŖen, ²gy e nºv®nyek nagyobb m®rt®kŤ ROF akkumul§ci·val ®s s·stressz 

hiper®rz®kenys®ggel rendelkeztek [266]. Ugyanakkor, a POD aktivit§s csºkken®se mellett a 

mut§nsok leveleiben elmaradt a 250 mM NaCl induk§lta g§tl§s a KAT specifikus aktivit§sban, 
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mely az SlKAT2 ®s SlKAT3 expresszi·s fokoz·d§s§val t§rs²that·. B§r az SlKAT3 sokkal 

nagyobb mennyis®gben fejezŖdºtt ki a VT levelekben a let§lis s·stressz 24. ·r§j§t kºvetŖen, 

mint a mut§nsban, a 6. ·r§ban tapasztalhat· expresszi·s fokoz·d§s a VT levelekben nem 

figyelhetŖ meg. £rdekes m·don, a szublet§lis s·stressz 6. ·r§j§t kºvetŖ megfigyel®seink a POD 

aktivit§s ®s az exog®n ACC kapcsolat§r·l ellent®tesnek bizonyultak Demir ®s Ozt¿rk [265] 

tapasztalataival, a let§lis s·stressz 24. ·r§j§ban megfigyeltek azonban j·l illeszkednek az 

eredm®nyeikhez, miszerint a lev®lre permetezett, exog®n Ethephon m®rs®keli, m²g az ET hat§s 

g§tl§sa erŖsen csºkkenti a POD aktivit§st spen·tlev®lben, 5 ·r§s s·kezel®st kºvetŖen. A 

megfigyel®seink j·l mutatj§k, hogy az ET mennyire komplex m·don szab§lyozza a lev®l 

vizsg§lt enzimatikus antioxid§nsainak aktivit§s§t, valamint a ROF koncentr§ci·j§t a k®tf®le 

erŖss®gŤ s·stressz kialakul§sa sor§n. 

6.3.2.9. A lev®l NO ®s a ONOO- akkumul§ci·j§nak szab§lyoz§sa elt®rŖ erŖss®gŤ s·kezel®sek 

sor§n 

A szublet§lis s·koncentr§ci· csºkkenti, a let§lis nºveli a lev®l NO akkumul§ci·j§t az 1. ·r§ban 

a VT nºv®nyekben, melyre az exog®n ACC kezel®s ®s a Nr mut§ci· csup§n kisebb befoly§ssal 

b²rt. Ugyanakkor a megv§ltozott ET st§tusz szerepe a lev®l NO produkci·j§nak 

szab§lyoz§s§ban szupraoptim§lis NaCl koncentr§ci·k jelenl®t®ben a 24. ·r§ban drasztikusan 

felerŖsºdik. 100 mM NaCl kezel®sn®l mind exog®n ACC, mind a mut§ns ET receptor, az Nr 

jelenl®t®ben, 250 mM NaCl-n®l csak ACC elŖkezel®s mellett kaptunk jelentŖs emelked®st a 

szºveti NO szintekben.  

Az exog®n ACC a NO felhalmoz·d§s fokoz§sa mellett a ONOO- szintj®t is nºveli 

szublet§lis s·stressz a 24. ·r§j§t kºvetŖen, mely ºsszef¿gghet a megemelkedett ET 

produkci·val. Eddig csak l¼dfŤmagvakban figyelt®k meg, hogy az ACC alkalmaz§sa tov§bb 

fokozta a s·induk§lt NO produkci·t, mely kisebb m®rt®kŤ volt az ein3-1 mut§nsban [197]. 

£rdekes m·don, a Nr mut§ns levelekben nem figyelhetŖ meg nºveked®s a ONOO- 

akkumul§ci·ban 250 mM-os NaCl kezel®s alatt az elsŖ ·r§ban, holott megemelkedett O2
Å- ®s 

NO produkci·t detekt§ltunk benn¿k, viszont jelentŖsen megemelkedik a ONOO- szintje a 24. 

·r§s mint§ban. Ahogy m§r eml²t®sre ker¿lt, a ONOO- keletkez®s®t a O2
Å- ®s a NO egy¿ttes 

lokaliz§ci·ja szabja meg [273]. Tov§bb§ a PRXR k®pes detoxifik§lni a ONOO--et [77]. A 

ONOO- felhalmoz·d§s csºkkentheti a sejt O2
Å- tartalm§t, ²gy v®gsŖ soron v®dheti a 

biomolekul§kat az oxid§ci·t·l ®s megakad§lyozhatja a tov§bbi ROF termelŖd®st [96].  

Az exog®n ACC jelentŖsen megemelte a lev®l NO tartalmat a 250 mM-os NaCl kezel®s 

24. ·r§j§t kºvetŖen is, amellett, hogy kiss® visszafogta a s·induk§lta ET produkci·t, ®s a 

ONOO- tartalmat is csºkkentette. Az eredm®nyeink a szakirodalmi p®ld§kkal megerŖs²tve j·l 
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szeml®ltetik az ET szab§lyoz· szerep®t az eml²tett ROF ®s RNF t²pusokra ®s antioxid§ns 

enzimek aktivit§s§ra szublet§lis ®s let§lis s·stressz korai ·r§iban, tov§bb§ r§mutatnak az ET 

hat§s vizsg§latakor az idŖbeni felbont§s fontoss§g§ra, valamint az ET elt®rŖ szerep®re a lev®l 

®s a gyºk®r ROF ®s RNF akkumul§ci·s mint§zat§nak a kialakul§s§ban a s·stressz korai ·r§iban. 

¥sszehasonl²tva a toler§lhat· ®s sejthal§lt induk§l· s·stressz hat§s§t a levelekben 

meg§llap²thatjuk, hogy a let§lis s·koncentr§ci· hat§s§ra j·val tºbb O2
Å- akkumul§l·dik a 

szºvetekben, mint szublet§lis s·stressz eset®n, amit csºkkent az exog®n ACC elŖkezel®s ®s az 

Nr mut§ci·. Ehhez hasonl·an a H2O2 is nagyobb m®rt®kŤ felhalmoz·d§st mutat a 250 mM 

NaCl-dal kezelt nºv®nyekben, amit a 6 ·r§s mintav®teln®l mindk®t kezel®s, 24 ·ra ut§n az Nr 

mut§ci· tov§bb fokoz. Ennek alapj§n a szºvetek komoly oxidat²v stressznek vannak kit®ve. 

Rºvid t§von sem a NO sem a ONOO- szintek nem emelkednek dr§maian a kezel®sek hat§s§ra. 

Szublet§lis s·stresszn®l az ACC kezelt VT-ben ®s az Nr mut§nsokban megemelkedŖ NO ink§bb 

a s·toleranci§t fokozza, m²g kisebb nitrozat²v stressz kialakulhat a megemelkedett ONOO- 

akkumul§ci· hat§s§ra a let§lis s·kezel®s 24. ·r§j§ban, amit az exog®n ACC m®rs®kel.  

A nagy O2
Å-  tartalmak kialakul§s§hoz a k®pzŖd®st elŖseg²tŖ folyamatok, ²gy a PM-kºtºtt 

NADPH oxid§z aktivit§s§nak emelked®se ®s a fotoszintetikus elektrontranszport is 

hozz§j§rulhatnak a levelekben. Ezzel szemben a SOD aktivit§s gyors emelked®se a gyºk®rrel 

ellent®tben mind a szublet§lis, mind a let§lis s·stresszn®l csºkkenti a O2
Å- koncentr§ci·t. Let§lis 

s·stressz sor§n, a H2O2 ET st§tusz-f¿ggŖ akkumul§ci·j§t a KAT ®s a POD, valamint az APX 

specifikus aktivit§s§nak nºveked®se nem ellens¼lyozta a 6. ·r§ban. Ugyanakkor ezen enzimek 

aktivit§s§nak finomhangol§sa, k¿lºnºsen az APX eset®ben ï melynek a korai aktiv§ci·ja 

elmaradt az ACC kezelt/Nr nºv®nyekben ï f¿gg a levelek ET §llapot§t·l.  

6.3.3. Az ET st§tusz befoly§solja a fotoszintetikus aktivit§st ®s a cukorh§ztart§st 

paradicsomnºv®nyekben s·stressz alatt 

6.3.3.1. Az ET st§tusz hat§sa a szt·makonduktanci§ra ®s a nett· CO2 asszimil§ci·ra szublet§lis 

®s let§lis s·stressz alatt  

A s·stressz csºkkenti a szt·makonduktanci§t ®s a fotoszint®zist, egyr®szt az ozmotikus 

komponens v²zh§ztart§sra gyakorolt kezdeti hat§s§n kereszt¿l [162], m§sr®szt a Na+ ®s Cl- 

ionok megzavarj§k nemcsak a sejt, hanem a kloroplasztisz ionhomeoszt§zis§t is, mely szint®n 

negat²van ®rinti a fotoszintetikus aktivit§st [163, 166]. Mindez v®gsŖ soron a 

biomasszatermel®s csºkken®s®hez vezet [154]. S·stressz sor§n a gyºk®rbŖl a hajt§sba tºrt®nŖ 

szignaliz§ci·ban kiemelt szerepe van az ACC-nek (²gy az ET-nek). Az ACC ®s n®h§ny 

konjug§lt form§ja gyorsan transzport§lhat· ï ak§r percek alatt ï a nºv®nyek szºveteiben, a 

xil®men ®s a flo®men kereszt¿l is [118]. A korai, gyºk®rbŖl kiindul· hormon§lis szign§lok 
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kºz¿l a citokininek ®s az ABA pozit²van, az ACC negat²van ®rintette a lev®lnºveked®st, a kis 

xil®m citokinin koncentr§ci· vagy a nagy ACC tartalom szeneszcenci§t induk§lt [283]. 

A t§poldathoz adott 100 mM-os NaCl rºvid idŖn bel¿l csºkkentette a 

szt·makonduktanci§t a VT paradicsomlevelekben, mely a 250 mM-os kezel®s eset®ben j·val 

erŖsebbnek bizonyult. Ennek ellen®re, a VT levelek fotoszintetikus CO2 asszimil§ci·j§ban a 

k®sŖbbi idŖpontokban volt megfigyelhetŖ jelentŖs g§tl§s, mely sokkal drasztikusabbnak 

bizonyult a let§lis koncentr§ci· eset®ben. B§r a RuBisCO nem t¼l s·®rz®keny, a Na+ m§s CBC 

enzimek aktivit§s§t csºkkentheti, ²gy a s·stressz kºzvetlen¿l is g§tolhatja a fotoszint®zist [163]. 

A NaCl kezel®s paradicsomnºv®nyekben egy h®t ut§n is szignifik§nsan csºkkentette a 

maxim§lis CO2 asszimil§ci·t, a karboxil§ci·s hat®konys§got ®s nºvelte a CO2 kompenz§ci·s 

pontot [205]. A szupraoptim§lis s·koncentr§ci· korai ï n®h§ny ·r§t·l 1-2 napig tart· ï hat§saira 

adott nºv®nyi v§laszreakci· rendk²v¿l fontos, mivel a sz®nasszimil§ci· komplett megszŤn®se 

is bekºvetkezhet ·r§kon bel¿l, a s·tolerancia fenntart§s§hoz pedig sz¿ks®g van a 

fotoszintetikus asszimil§tumok ny¼jtotta energi§ra [284]. 

Az ET kºzvetlen¿l szab§lyozza a fotoszint®zist fiatal/nem-szeneszcens levelekben ®s 

indirekt m·don idŖsebb levelekben, elsŖsorban a szeneszcencia befoly§sol§s§val [46]. Ennek 

ellen®re az ET ®s a fotoszint®zis kapcsolat§t s·stressz sor§n viszonylag kev®s esetben 

vizsg§lt§k. Az exog®n ACC kezel®s m®rs®kelte a s·kezel®sek okozta ozmotikus sokk hat§s§t, 

ami nemcsak a magasabb v²zpotenci§l ®rt®kekben, hanem a megnºvekedett 

szt·makonduktanci§ban is megnyilv§nult az elsŖ ·rai mintav®teln®l, mely a 100 mM-os NaCl 

koncentr§ci· eset®ben a megfelelŖ s·kezel®sben r®szes²tett VT levelekhez k®pest csºkkent, m²g 

a 250 mM-os NaCl eset®ben a fokozott ET emisszi·val p§rosult. A Nr mut§nsokban 

stresszmentes §llapotban is kisebb szt·makonduktanci§t figyelt¿nk meg. ĉgy a gyºk®rz·na 

s·kezel®se hat§s§ra a gsw 100 mM NaCl eset®ben csak 24 ·ra m¼lva, m²g a 250 mM NaCl-n§l 

m§r az 1. ·r§s mintav®teln®l is szignifik§nsan csºkkent a megfelelŖ s·kezelt VT-hez k®pest a 

Nr mut§nsok leveleiben. Az ET-inszenzit²v etr1-1 mut§ns Arabidopsis levelek szt·m§i is 

csºkkent vezetŖk®pess®ggel rendelkeztek [46], teh§t a norm§l szt·mamŤkºd®shez sz¿ks®ges a 

funkcion§lis Nr receptor a paradicsomban is. A folyamatos ET expoz²ci·ban nºvekvŖ l¼dfŤ 

nºv®nyek, vagy a ctr1-1 konstitut²v ET v§lasz mut§nsok, tºbb szt·m§val rendelkeztek.  

A nett· CO2 fix§ci· kºvette a gsw v§ltoz§sait a k¿lºnbºzŖ ET st§tusszal rendelkezŖ 

nºv®nyekben s·stressz alatt.  M²g a szublet§lis s·koncentr§ci· kisebb m®rt®kŤ, addig a let§lis 

s·stressz kor§bban jelentkezŖ ®s drasztikus csºkken®st eredm®nyezett a VT nºv®nyek AN 

®rt®keiben. A Nr levelek alapb·l kisebb CO2 asszimil§ci·s ®rt®kekkel rendelkeztek, melyet a 

100 mM NaCl okozta stressz jelentŖs m®rt®k®ben csºkkentett a 24. ·r§ra. Ebben az idŖpontban, 
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a megfelelŖ s·koncentr§ci· jelenl®t®ben, az ACC kezelt nºv®nyek AN ®rt®k®t vizsg§lva arra 

kºvetkeztethet¿nk, hogy a funkcion§lis Nr receptor hi§nya nagyobb befoly§ssal van a 

folyamatra, mint a megemelkedett ET produkci·. A l¼dfŤ ET-inszenzit²v mut§nsban (etr1-1) 

alacsonyabb RuBisCO aktivit§st, illetve n®h§ny fotoszint®zis-asszoci§lt g®n, mint p®ld§ul a 

CAB (klorofill a/b kºtŖ protein) ®s a RuBisCO kis alegys®g, csºkkent m®rt®kŤ expresszi·j§t 

figyelt®k meg, ami arra utal, hogy az ET jel§tvitel a fiziol·giai hat§sokon t¼lmenŖen 

elengedhetetlen¿l sz¿ks®ges a kloroplasztisz strukt¼r§j§nak kialakul§s§hoz is [46].  

Mindezen t¼l, a s·stressz §ltal induk§lt ET-termel®s megemelked®se egy¿tt j§r a VT 

lev®lben a szt·maz§r§s indukci·j§val, mely eltol·dik, amennyiben a gyºkeret ACC elŖkezel®s 

ut§n ®ri a stresszhat§s. Yang ®s munkat§rsai [285] a b¼zanºv®nyeket vir§gz§suk (anthesis) ut§n 

4 napig Ethephonnal permetezt®k. A kezel®s v®g®t kºvetŖ 10. napt·l a z§szl·s levelek CO2 

asszimil§ci·ja ®s szt·makonduktanci§ja megnŖtt. Tov§bb§, hossz¼t§v¼, erŖs sz§razs§gstressz 

sor§n, az eml²tett kezel®s hozz§j§rult a z§szl·s levelek CO2 asszimil§ci·j§nak ®s 

szt·makonduktanci§j§nak jobb megŖrz®s®hez, melyet magasabb ET produkci· k²s®rt. £rdekes 

m·don, 24 ·ra eltelt®vel, a 100 mM-os NaCl kezel®s eset®ben intakt ET jel§tvitel, ²gy 

funkcion§lis Nr receptor sz¿ks®ges a szt·m§k norm§lis nyitotts§gi szintj®nek megŖrz®s®hez. 

Az ET k®pes g§tolni a sºt®ts®g ®s az ABA induk§lt szt·maz§r§st is [67, 68]. Mindez tov§bb 

erŖs²ti az ET-nek, a stressz m®rt®k®nek megfelelŖ szt·manyitotts§got biztos²t· modul§tork®nt 

betºltºtt funkci·j§t a paradicsomlevelekben. Hasonl· megfigyel®seket tettek ¿vegh§zi 

kºr¿lm®nyek kºzºtt nevelt rizs hossz¼t§v¼ s·kezel®se sor§n. Az ET receptor g§tl· 1-MCP 

fotoszint®zis serkentŖ hat§sa f¿ggºtt a fajta s·®rz®kenys®g®tŖl is. P®ld§ul a toler§nsabb fajt§ban 

az 1-MCP magasabb s·koncentr§ci·n serkentette a fotoszint®zist, m²g az ®rz®keny fajt§ban 

kisebb s·koncentr§ci·n is [286]. A s·stressz csºkkentette a mung·bab (Vigna radiata L.) nett· 

fotoszint®zis®t az ET produkci· fokoz§s§n kereszt¿l [287].  

A CO2 asszimil§ci· m®rt®ke ®s a Ci/Ca ar§ny a szublet§lis s·kezel®st kºvetŖen j·l 

kºvette a szt·makonduktancia v§ltoz§sait, mely azt mutatja, hogy az ET, a 100 mM-os NaCl 

jelenl®te okozta stressz§llapot kifejlŖd®se sor§n, 24 ·r§n bel¿l elsŖsorban a CO2 el®rhetŖs®g®n 

kereszt¿l befoly§solta a CO2 fix§ci·t. Ugyanakkor let§lis s·stressz sor§n, a 6. ·r§t·l a 

sztomatikus faktorokon k²v¿l egy®b folyamatok CO2 asszimil§ci·t g§tl· hat§sa is felmer¿lhet, 

amire a Ci/Ca ar§ny nºveked®se utal. Ez a Nr mut§nsokban kisebb m®rt®kben kºvetkezett be.  

A VT levelek megemelkedett Ci/Ca ar§nya a 250 mM NaCl kezel®st kºvetŖ 6. ·r§ban a 

sejtek CO2 kibocs§jt§s§nak megnºveked®s®t mutatja a fogyaszt§s rov§s§ra, mely itt m®g egy 

minim§lis m®rt®kŤ CO2 fix§ci·s aktivit§ssal t§rsul. Ez a v§ltoz§s a 24. ·r§ra m®g drasztikusabb§ 

v§lt, hiszen a nºv®ny CO2 kibocs§jt§sa t¼lnŖtte a CO2 fogyaszt§s m®rt®k®t, melyet a negat²v AN 
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®rt®kek is mutatnak. Hasonl· megfigyel®st tettek b¼za levelek parakv§t kezel®se sor§n, ahol a 

Ci nºveked®se az AN ®s a RuBisCO tartalom csºkken®s®vel t§rsult. A parakv§t a PSI akceptor 

oldal§n elnyelt elektronokat az O2-re ir§ny²tja ®s ²gy O2
Å--ot gener§l [288] Ahogy m§r eml²t®sre 

ker¿lt, a 250 mM-os NaCl a VT paradicsomlevelekben nºvelte az ET emisszi·t ®s erŖs O2
Å- 

akkumul§ci·t induk§lt, melyet a Nr mut§ci·, valamint az exog®n ACC a 6. ·r§ban a O2
Å- 

elbont§s§nak serkent®s®vel, m²g a 24. ·r§ban feltehetŖleg a O2
Å- produkci· g§tl§s§val vagy 

SOD-f¿ggetlen kiolt§s§val csºkkent. A fotoszintetiz§l· sejtek CO2-ot fogyasztanak, azonban a 

mitokondri§lis l®gz®s ®s a fotorespir§ci· sor§n CO2 szabadul fel a sejtekben [289]. A 

mitokondri§lis l®gz®s fenntart§sa alapvetŖ, hogy kiel®g²tse a sejtek ATP ®s egy®b metabolit 

sz¿ks®glet®t a s·stressz-v§laszok kialak²t§s§ban [290]. Rizsfajt§k hossz¼t§v¼ s·tŤr®s®nek 

ºsszehasonl²t§sakor megfigyelt®k, hogy a s·stressz koncentr§ci·f¿ggŖ m·don megnºvelte a 

levelek sºt®tl®gz®se sor§n kibocs§tott CO2 m®rt®k®t, mely az ®rz®kenyebb genot²pusokban 

meghaladta a kontroll §llapotban fix§lt CO2 mennyis®g fel®t erŖs s·stressz sor§n [291]. 

Arabidopsis kalluszkult¼r§k k®tnapos kezel®se 100 mM NaCl-dal nºvelte a l®gz®s m®rt®k®t, 

mely ein2-1 ®s az etr1-3 mut§nsokban nem kºvetkezett be. Ugyanakkor magasabb 

s·koncentr§ci·k jelentŖsen csºkkentett®k a l®gz®s §ltal fogyasztott O2 mennyis®g®t [292]. A 

fotorespir§ci· jelens®ge, mely a RuBisCO oxigen§z aktivit§s§nak az eredm®nye, a m§r 

megkºtºtt CO2-t szabad²tja ¼jra fel. Ennek ellen®re, a fotorespir§ci· szint®n fontos szab§lyoz·ja 

a fotoszint®zisnek, mivel elektronnyelŖ folyamat, mely megakad§lyozza az 

elektrontranszportl§nc t¼lreduk§l·d§s§t ®s ²gy a fotoinhib²ci·t. K¿lºnºsen fontos ez a 

stresszfolyamatokban, melyek limit§lj§k a fotoszintetikus CO2 asszimil§ci·t [57]. Festuca 

pratensis levelek szeneszcenci§ja sor§n a tºbbszºrºs®re nŖtt a fotorespir§ci· m®rt®ke [293]. 

Gyapot nºv®nyek 3 napos s·kezel®s®t kºvetŖen szint®n megemelkedett fotorespir§ci·t 

figyeltek meg, mely O2
Å- akkumul§ci·val ®s a nett· fotoszint®zis csºkken®s®vel t§rsult [294]. 

Ezzel szemben, quinoa (Chenopodium quinoa Willd.) nºv®nyek s·s ºntºzŖv²zzel tºrt®nŖ 

kezel®se sor§n k®t h®t eltelt®vel csºkkent a fotorespir§ci· [295]. B§r ET kezel®s hat§s§ra 

foszforil§l·dott n®h§ny, a fotorespir§ci·ban is r®sztvevŖ enzim bors· mitokondriumokban, e 

m·dos²t§s szerep®t a folyamatban m®g nem tiszt§zt§k [296]. A VT paradicsomlevelek fokozott 

CO2 kibocs§jt§sa ®s csºkkent CO2 asszimil§ci·ja mell® a kem®ny²tŖtartalom jelentŖs 

csºkken®se is t§rsul a let§lis s·kezel®s 6. ®s 24. ·r§j§t kºvetŖen. Az ACC kezel®s, illetve a Nr 

mut§ci· mindezeket m®rs®kelte.  

Mint a 6.3.2. fejezetben l§ttuk, a k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ levelekben a k¿lºnbºzŖ reakt²v 

oxig®nform§k elt®rŖ koncentr§ci·ban akkumul§l·dnak s·stressz alatt, amihez a fotoszint®zis is 

hozz§j§rulhat. M§sr®szt ezek a molekul§k kºzvetlen¿l szab§lyozhatj§k a fotoszint®zist. B§r a 
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H2O2 m§r 10 ÕM-os koncentr§ci·ban is g§tolhatja a ï CBC tiol-modul§lt enzimjeinek 

oxid§l§s§n kereszt¿l ï a CO2 fix§ci·t [297], a 250 mM-os s·kezel®s 6. ·r§j§ban nem 

tapasztaltunk emelked®st a lev®l H2O2 koncentr§ci·j§ban a VT levelekben, azonban az ACC 

kezelt ®s a Nr levelekben igen. Brassica juncea 24 ·r§s idŖtartam¼ s·kezel®se sor§n 

alacsonyabb ®s a magasabb s·koncentr§ci·k is nºvelt®k a O2
Å- mennyis®g®t, azonban a PSII 

aktivit§s§nak szignifik§ns csºkken®s®t csup§n az ut·bbi esetben figyelt®k meg [274]. A VT 

levelekben erŖs SlCu/ZnSOD g®nexpresszi· indukci·t is tapasztaltunk, mely kºzvetve jelezheti 

e kloroplasztisz-lokaliz§lt enzim sz¿ks®gess®g®t. B§r a k¿lºnbºzŖ sejtkompartmentumokban 

k®pzŖdŖ H2O2 pontos mennyis®g®nek m®r®se nehezen megval·s²that· [298], a megfigyel®seink 

alapj§n nem z§rhatjuk ki a let§lis s·kezel®s induk§lta O2
Å-, vagy H2O2 szerep®t az AN 

csºkken®s®ben a 6. ·r§ban, melyben l®nyeges szerep jut az ET-nek. Fontos megjegyezni, hogy 

a fotoszintetiz§l·, C3-as sejtekben a fotorespir§ci· peroxisz·ma lokaliz§lt, glikol§t oxid§z 

reakci·ja az egyik legink§bb szignifik§ns H2O2 termelŖ folyamat [297]. 

A tapasztaltakat ºsszevetve elmondhat·, hogy a let§lis s·stressz okozta fotoszint®zis 

g§tl§s kialakul§s§hoz az elsŖ 24 ·r§ban a lev®l ET emisszi· nºveked®se is hozz§j§rul, a 

funkcion§lis Nr receptor megl®te pedig jav²tja a nett· CO2 asszimil§ci·t szublet§lis 

s·stresszn®l. ElsŖk®nt fºldimogyor· levelekben figyelt®k meg, hogy az exog®n ET g§z g§tolja 

a fotoszint®zist [59]. Saj§t megfigyel®seinkkel ellent®tben, sal§ta cs²ranºv®nyek 13 napig tart·, 

gyºk®ren kereszt¿l tºrt®nŖ, 10 ҡM-os ACC kezel®se szignifik§nsan csºkkentette a 

fotoszintetikus CO2 asszimil§ci·t ®s a szt·makonduktanci§t stresszmentes kºr¿lm®nyek kºzºtt 

[239]. Ez azt mutatja, hogy az ACC rºvid t§von m§s hat§st gyakorol a fotoszint®zisre, illetve, 

hogy ez a hat§s k¿lºnbºzŖ k®ppen jelentkezhet a fotoperi·dus elt®rŖ idŖszakaiban. Ezt a 

kºvetkeztet®st t§masztja al§ az is, hogy az ET felszabadul§s kapcsol·dhat a fotoszintetikus 

aktivit§s v§ltoz§s§hoz [122]. Fontos megjegyezni, hogy az ET r®szt vesz a stressz m®rt®k®nek 

megfelelŖ v§laszok kialak²t§s§ban, a hormon mennyis®ge vagy ®ppen a jel§tvitel®nek 

hi§nyoss§ga ellent®tes hat§st v§lthatnak ki szublet§lis ®s let§lis stressz sor§n a CO2 

asszimil§ci·ban. ET-inszenzit²v (etr1-1) l¼dfŤ fiatal leveleiben csºkkent, m²g az idŖsebb 

levelekben megemelkedett RuBisCO aktivit§s tapasztaltak a VT nºv®nyhez viszony²tva [46] 

ami azt mutatja, hogy az ET elt®rŖ fiziol·giai kºrnyezetben ellent®tesen hathat a CO2 fix§ci·ra.  

6.3.3.2. Az ET st§tusz hat§sa a klorofill a fluoreszcencia indukci·s param®terekre ®s a PSI 

aktivit§sra szublet§lis ®s let§lis s·stressz alatt  

Az FV/FM, F0 ®s a Y(NO) klorofill fluoreszcencia param®terekben nem tapasztaltunk 

jelentŖs v§ltoz§st a k²s®rlet sor§n, mely arra enged kºvetkeztetni, hogy a kezel®sek nem 
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nºvelt®k a fotoinhib²ci·t 24 ·r§n bel¿l [298, 299]. Paradicsomnºv®nyek 7 ®s 15 napos 

s·kezel®se sor§n sem figyeltek meg csºkken®st az FV/FM param®terben, melyet nem befoly§solt 

az inokul§ci· egy ACCD enzimmel rendelkezŖ bakt®riumtºrzzsel [300]. 

A 100 mM-os NaCl kezel®s nem befoly§solta a PSII ®s a PSI aktivit§s§t az Ailsa Craig 

fajta VT leveleiben a k²s®rlet idŖtartama alatt, mely az ACC kezelt nºv®nyekben is hasonl·an 

alakult. Az Ailsa Craig fajt§hoz hasonl·an egy hetes, 100 mM-os NaCl kezel®s sem 

befoly§solta PSII maxim§lis ®s effekt²v kvantumhat§sfok§t Fio Fuego fajt§j¼ VT 

paradicsomlevelekben [205]. Az etr1-1, ET-inszenzit²v Arabidopsis mut§nsok alacsonyabb 

PSII aktivit§ssal rendelkeztek [46], mely a paradicsom Nr mut§nsok eset®ben csup§n az 1 ·r§s 

mintav®teli ponton volt megfigyelhetŖ. Ugyanakkor 100 mM NaCl hozz§ad§s§ra a Nr 

mut§nsok Y(II) ®rt®ke azonnali csºkken®ssel v§laszolt, mely nem regener§l·dott a k®sŖbbi 

idŖpontokban sem. A jelens®g h§tt®rben a mut§nsokban megfigyelhetŖ erŖteljesebb NPQ §ll, 

melyet a 100 mM-os NaCl kezel®s tov§bb fokoz a 6. ·r§t·l. ET t¼ltermelŖ, eto1-1 ®s konstitut²v 

ET v§lasz, ctr1-3 Arabidopsis mut§nsokban defektust mutattak ki az NPQ kialakul§s§ban, 

mivel a mut§ci·k repressz§lt§k az NPQ legnagyobb h§nyad§t ad·, energia-f¿ggŖ kiolt§shoz 

kapcsol·d· xantofill ciklus egyik kulcsenzim®nek, a violaxantin-deepoxid§znak (VDE) az 

expresszi·j§t, valamint a g§tolt§k az enzim aktiv§l·d§s§t ï a transztilakoid§lis ȹpH 

csºkkent®s®bŖl kifoly·lag ï magasabb f®nyintenzit§sokon. A VDE expresszi·j§nak 

mesters®ges megemel®se a mut§nsokban m®rs®kelte a f®nystressz §ltal fokozott fotoinhib²ci·t 

®s a O2
Å- akkumul§ci·t [301]. Let§lis s·stressz sor§n, a Nr mut§nsok a VT levelekn®l nagyobb 

m®rt®kŤ Y(NPQ) nºveked®ssel v§laszoltak, mely kisebb Y(II) ®rt®kekhez vezetett.  

A s·kezel®s induk§lta, Y(II) csºkken®ssel ºsszhangban, a PSI donor oldali limit§ci·ja 

megnŖtt a mut§nsokban, ugyanakkor szimult§n csºkkent a Y(NA) m®rt®ke, mely az erŖteljesen 

aktiv§l·dott CEF-PSI-nek kºszºnhetŖ. B§r a let§lis s·kezel®st kºvetŖ 6. ®s 24. ·r§ban ugyanez 

a VT levelekben is megfigyelhetŖ, a v§ltoz§sok m®rt®ke viszont kisebb, szublet§lis stressz sor§n 

pedig a mut§nsokban le²rt §llapot nem alakul ki. £rdekes m·don, a 250 mM-os NaCl kezel®st 

kºvetŖ elsŖ ·r§ban, a Nr mut§nsokban nem jelentkeznek a tºbbi esetben megfigyelt v§ltoz§sok. 

S·stressz sor§n a Nr levelek jelentŖs m®rt®kben megemelkedett, f®nyregul§lt NPQ ®rt®kei®rt a 

CEF-PSI megemelked®se felelŖs. Ahogy m§r sz·ba ker¿lt, a CEF k®pes elŖseg²teni a proton 

elektrok®miai potenci§l gr§diens (ȹpH) l®trejºtt®t a tilakoidmembr§nokban ®s ²gy a NPQ 

fokoz§s§val megv®di a k®t fotok®miai rendszert a fotoinhib²ci·t·l [243]. Ez tov§bbi 

magyar§zattal szolg§l a Chen ®s Gallie [301] §ltal, magasabb f®nyintenzit§sokon megfigyelt, 

csºkkent transztilakoid§lis ȹpH ®rt®kek kialakul§s§ra intenz²v ET jel§tvitellel rendelkezŖ 

Arabidposis mut§nsokban, illetve megfigyel®seiket r®szben meg is erŖs²ti az ellent®tes ET 
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jel§tviteli v§ltoz§ssal rendelkezŖ, Nr mut§nsokban tapasztalt, fokozott NPQ. Teh§t az ET k®pes 

szab§lyozni a CEF-PSI mŤkºd®s®t a Nr receptoron kereszt¿l s·stressz sor§n.  

Az exog®n ACC kezel®s sor§n nem alakult ki a CEF-PSI, ®s ²gy az NPQ indukci·ja a 

250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 6 ·ra eltelt®vel, mely megakad§lyozta a Y(II) csºkken®st, 

valamint a Y(ND) megemelked®s®t. A let§lis s·koncentr§ci· §ltal induk§lt CO2 fix§ci· 

csºkken®se azonban megnºvelte a PSI akceptor oldali limit§ci·j§t, ugyanakkor, ez nem okozott 

nett· v§ltoz§st a PSI aktivit§s§ban. Ez az §llapot hossz¼ t§von fenntartva a PSI k§rosod§s§hoz 

is vezethet [302], melyet a Y(NO) enyhe megemelked®se is jelez. Mindazon§ltal, a sz·ban 

forg· kezel®s sor§n megfigyeltek nem vezettek erŖs O2
Å- akkumul§ci·hoz a lev®lben. B§r a 

let§lis s·stressz 24. ·r§j§ra az ACC kezelt nºv®nyekben is nŖtt a Y(CEF)/Y(II) ®s az NPQ, ez 

elŖbbi alulmaradt a csak 250 mM-os NaCl-ot kapott, VT nºv®nyek leveleihez m®rten, ²gy a PSI 

aktivit§s§ban is nagyobb ar§ny¼ csºkken®s kºvetkezett be. A CEF-PSI aktivit§sa s·stressz 

sor§n alapvetŖ szerepet j§tszhat, mivel nemcsak extra ATP-t termel, hanem csºkkenti a ROF 

k®pzŖd®st is [163]. A magas s·koncentr§ci· 4 napot kºvetŖen, a PSII mellett a PSI 

fotoinhib²ci·j§t is eredm®nyezte gºrºgsz®na levelekben, mely a PSI eset®ben az akceptor oldali 

v§ltoz§sokb·l fakadhat. Azonban, alacsonyabb s·koncentr§ci·n, illetve rºvidebb expoz²ci·s 

idŖt kºvetŖen, a PSI limit§ci·ja a CO2 fix§ci· g§tl§s§b·l fakad·, csºkkent NADPH 

fogyaszt§sb·l ad·dhat [303]. Az §ltalunk tapasztaltak felvetik annak a lehetŖs®g®t is, hogy m²g 

a Nr levelekben a let§lis s·kezel®s eset®ben az RBOH1-f¿ggŖ mŤkºd®s, addig az ACC kezelt 

nºv®nyekben a fotoszintetikus elektrontranszport j§tszhatott nagyobb szerepet a O2
Å- 

k®pzŖd®s®ben [302]. Term®szetesen, egy®b, §ltalunk nem vizsg§lt faktorok is befoly§solhatj§k 

a O2
Å- termelŖd®s®t ï melynek ismert keletkez®si pontjai az irodalmi §ttekint®s sor§n m§r 

eml²t®sre ker¿ltek ï a vizsg§lt csoportokban, azonban a megfigyeltek azt sugallj§k, hogy az 

ACC kezelt ®s a Nr nºv®nyek leveleiben a O2
Å- produkci· k¿lºnbºzŖ eredetŤ lehet. A CitERF13 

ET v§lasz transzkripci·s faktor tranziens overexpressz§ltat§sa doh§nylevelekben 

szignifik§nsan csºkkentette a PSI ®s a PSII kvantumhat§sfok§t 2 nappal a CitERF13-at hordoz· 

Agrobacterium tumefaciens szuszpenzi·val tºrt®nŖ infiltr§l§st kºvetŖen. A PSI leszab§lyoz§sa 

mºgºtt ebben az esetben a PSII effekt²v kvantumhat§sfok§nak NPQ-f¿ggetlen csºkken®se §llt 

[72]. Teh§t a k®t fotok®miai rendszer mŤkºd®se nagyban befoly§solt a nºv®nyek ET st§tusza 

§ltal, tov§bb§, a Nr receptor Ăkies®seò az ET-®rz®kel®sbŖl n®mileg m§s hat§st gyakorol a PSI 

®s PSII aktivit§s§ra a let§lis s·stressz korai idŖszak§ban, mint az exog®n ACC kezel®s okozta 

v§ltoz§sok. Hossz¼ t§v¼ neh®zf®mstressznek kitett must§r nºv®nyekben, a levelek Ethephon 

kezel®se m®rs®kelte a nikkel (Ni) ®s Zn okozta fotoszint®zis g§tl§st a szt·makonduktancia, a 

RuBisCO aktivit§s nºvel®s®n, valamint az NPQ csºkkent®s®n kereszt¿l, melyhez ï a 250 mM-
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os NaCl alkalmaz§sa sor§n tett megfigyel®seinkhez hasonl·an ï az ET-termel®s enyhe 

csºkken®se t§rsult a levelekben [304]. Ez tov§bb erŖs²ti azt a felt®telez®st, hogy az ET hat§sa a 

fotoszint®zisre erŖs s·stressz sor§n f¿gghet a prekurzorok mennyis®g®tŖl is. Mindezen t¼l, a 

k²s®rleteink sor§n nem figyelt¿nk meg jelentŖs v§ltoz§st a f®nyadapt§lt PSII reakci·centrumok 

nyitott §llapot¼ frakci·j§ban, mely tov§bb erŖs²ti a megfigyel®st, hogy a s·stressz e korai 

idŖszak§ban elsŖsorban a CO2 fix§ci· ®s ²gy a PSI rendelkezik nagyobb ®rintetts®ggel, melyet 

jelentŖs m®rt®kben befoly§sol a Nr receptor ®s a gyºk®rz·na exog®n ACC elŖkezel®se, 

k¿lºnºsen a let§lis s·koncentr§ci· eset®ben. Ezen t¼lmenŖen, m²g a csºkkent CO2 asszimil§ci· 

®s a PSI-CEF ebbŖl fakad· t¼l®rz®kenys®ge hossz¼ t§von h§tr§nyt jelenthet szublet§lis s·stressz 

sor§n a Nr nºv®nyeknek, addig let§lis s·stressz sor§n a levelek fotoszintetikus aktivit§s§nak 

megŖrz®se rºvidt§von ak§r jobb t¼l®l®si es®lyeket jelenthet. Az SlETR5 homol·g, CcEIN4 

(Coffea canephora EIN4) antiszensz konstrukci·t expressz§l·, teh§t az ET jel§tvitelben g§tolt 

paradicsom cs²ranºv®nyek magas s·koncentr§ci·n jobb nºveked®si param®terekkel 

rendelkeztek, valamint sikeresebben Ŗrizt®k meg a hajt§s K+/Na+ ar§ny§t [305]. 

6.3.3.3. Az ET st§tusz hat§sa az oldhat· cukor- ®s a kem®ny²tŖ tartalomra szublet§lis ®s let§lis 

s·stressz alatt  

A fotoszint®zis ET st§tusz §ltali meghat§rozotts§g§b·l kºvetkezik, hogy az ET jel§tvitel a 

fotoszint®zis kºzvetlen term®keinek, az oldhat· sz®nhidr§toknak ®s a kem®ny²tŖnek az 

akkumul§ci·j§t is befoly§solja. A magas s·koncentr§ci·j¼ talajokban a nºv®nyi szºvetek, 

elsŖsorban a gyºk®r intercellul§ris tereiben tal§lhat· s·oldatok ozmotikus potenci§lja kibillenti 

az apoplaszt ®s szimplaszt kºzti v²zpotenci§l egyens¼ly§t, mely turgornyom§s csºkken®st ®s 

v®g¿l nºveked®sg§tl§st eredm®nyez. Ebben a helyzetben a sejtek ozmotikus adapt§ci·ra val· 

k®pess®ge hat§rozza meg a t¼l®l®s¿ket [150]. Az ozmotikus adapt§ci· megtºrt®nhet szervetlen 

ionok felv®tel®vel, ami kºz¿l a Na+ fiziol·gi§s koncentr§ci· fºlºtti akkumul§ci·ja k§ros²tja a 

feh®rj®k t®rszerkezet®t, vagy kompatibilis ozmolitok akkumul§l§s§val, melyek lehetnek 

egyszerŤ cukrok (pl. a gl¿k·z, frukt·z), diszacharidok (pl. a szachar·z) vagy cukoralkoholok 

(pl. szorbitol). Feladatuk, hogy helyre§ll²ts§k a sejt ozmotikus potenci§lj§t a metabolikus 

folyamatok g§tl§sa n®lk¿l. Tov§bb§ ozmoprotekt§nsk®nt v®dik a feh®rj®ket, a 

makromolekul§ris aggreg§tumokat, a membr§nokat, illetve antioxind§nsokk®nt is 

funkcion§lnak [152]. A CBC-ban keletkezŖ gl¿k·zfoszf§t §tmenetileg a kloroplasztiszban 

rakt§roz·dik kem®ny²tŖ form§j§ban, ami a sºt®tperi·dusban hidrol²zis ut§n biztos²tja a 

sz®nforr§st a metabolizmus sz§m§ra. 

A VT gyºkerek oldhat· cukor tartalm§ban megfigyelhetŖek napszakos elt®r®sek, melyet 

megv§ltoztat a Nr mut§ci· ®s az exog®n ACC kezel®s. A 100 mM ill. 250 mM-os NaCl 
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hozz§ad§s§t kºvetŖ 1. ·ra eltelt®vel a VT gyºkerekben az oldhat· cukrok mennyis®g csºkkent 

a kezeletlen kontrollhoz k®pest, ezzel szemben intenz²v kem®ny²tŖ felhalmoz·d§s volt 

megfigyelhetŖ az oldhat· cukrok mennyis®g®nek rov§s§ra. A 100 mM-os NaCl-dal kezelt Nr 

®s az ACC gyºkerekben ebben az idŖpontban az oldhat· cukrok akkumul§ci·ja nagyobb a VT-

n®l, kem®ny²tŖ felhalmoz·d§s ugyanakkor nem v§ltozott. A VT ®s az ACC kezelt gyºkerekben 

viszont szignifik§ns m®rt®kben megnŖtt az oldhat· cukrok mennyis®ge a 6. ·r§ban. A 100 mM-

os NaCl-dal szemben a let§lis s·koncentr§ci· kisebb befoly§ssal b²rt e gyºkerek oldhat· 

cukortartalm§ra. Ćltal§noss§gban az is meg§llap²that·, hogy a kezeletlen Nr kontrollal 

ºsszehasonl²tva a s·kezel®sek enyh®bb hat§st gyakoroltak Nr gyºkerek oldhat· cukor 

akkumul§ci·j§ra, mint a tºbbi mint§n§l. A gyºkerek kem®ny²tŖ tartalm§ban k®sŖbb csup§n 

apr·bb v§ltoz§sok voltak tapasztalhat·k.  

Az ET sokf®le szinten szab§lyozhatja a szºvetek oldhat· sz®nhidr§t tartalm§t. 

Kºzvetlen¿l hathat a gl¿k·z transzportj§ra a nºv®nyekben [306]. Az ET kezel®s k®pes 

szab§lyozni a sz®nhidr§tok transzport form§ja, a szachar·z szint®zis®®rt ®s transzportj§®rt 

felelŖs g®nek expresszi·j§t. £rdekes m·don az ET felgyors²thatja a cirkadi§n oszcill§tort, hogy 

lerºvid²tse a cirkadi§n peri·dust, mely felbor²that· exog®n szachar·z kezel®ssel is [46]. 

A levelek oldhat· cukor ®s kem®ny²tŖ akkumul§ci·ja n®mileg elt®rŖen alakult. A 

szublet§lis s·koncentr§ci·, 24 ·r§t kºvetŖen intenz²v oldhat· cukor felhalmoz·d§st okozott a 

levelekben, mely ellent®tesen alakult a gyºk®rben. A Nr mut§ci· mindk®t esetben ï az ACC 

kezel®s csak a gyºk®rben ï m®rs®kelte a hat§st. A let§lis s·koncentr§ci· nem emelte a levelek 

oldhat· cukor tartalm§t a 24. ·r§ra, mely esetben a Nr mut§ci· ®s az exog®n ACC kezel®s 

kifejezetten serkentŖ hat§s¼nak bizonyult. Az endog®n ET megl®te sz¿ks®ges a szachar·z, 

raffin·z ®s sztachi·z felhaszn§l§s§hoz Medicago sativa L. szomatikus embri·kban [307], ami 

ºsszhangban van azzal, hogy az Nr mut§nsok s·stressz alatt akkumul§lj§k az oldhat· cukrokat 

mind a hajt§sban, mind a gyºk®rben. Paradicsomnºv®nyek 100 mM NaCl kezel®se ugyanakkor 

egy h®t ut§n csºkkentette a szachar·z koncentr§ci·t a gyºk®rben ®s a lev®lben, a gl¿k·z ®s 

frukt·z tartalmat pedig csak a gyºk®rben, m²g a hajt§sban megnŖtt a frukt·ztartalom [205].  

A Nr mut§ns levelek a csºkkent CO2 fix§ci· ellen®re sokkal magasabb kem®ny²tŖ 

tartalommal rendelkeztek, mint a VT t§rsaik, mely arra enged kºvetkeztetni, hogy az ET 

jel§tvitel szerepet j§tszik a kem®ny²tŖ bioszint®zis, lebont§s ®s a fotoszint®zis kºzti egyens¼ly 

kialakul§s§ban. Ugyanakkor, rizs ETR2 RNSi (RNS interferencia) mut§nsok internodulusaiban 

csºkkent kem®ny²tŖ akkumul§ci·t figyeltek meg az -hamil§z g®n expresszi·j§nak fokoz·d§sa 

miatt [308], m²g a magas ET emisszi· g§tolta a kem®ny²tŖ akkumul§ci·t rizsben [286].  
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Steady state §llapotban a fotoszint®zis sebess®ge csºkkenhet a citoszolikus anorganikus 

foszf§t (Pi) ®s a kloroplasztikus tri·z-foszf§tok cser®j®nek lassul§sa sor§n. E kºr¿lm®nyek 

kºzºtt a fotoszintetikus term®kek t¼lzottan akkumul§l·dnak a kloroplasztiszban ®s a nem 

megfelelŖ Pi el®rhetŖs®g a belsŖ kem®ny²tŖ rakt§roz§st favoriz§lja a fotoszint®zis sebess®g®nek 

rov§s§ra. Hasonl· jelens®g tºrt®nik a tri·z-foszf§tok citoszolikus felhalmoz·d§sa sor§n is. A 

s·stressz lecsºkkenti a reduk§lt sz®nv§z-elvon· erŖt a nºv®nyekben, ami a felhaszn§l· szºvetek 

nºveked®s®nek g§tl§s§t eredm®nyezi, mely kem®ny²tŖ felhalmoz·d§shoz vezet a szºvetekben 

[309]. A s·stressz elsŖ 24 ·r§j§ban ez nem jelent szignifik§ns sz§raz tºmeg csºkken®st saj§t 

k²s®rlet¿nkben a paradicsomnºv®nyekben. A CO2 asszimil§ci· s·kezel®sek okozta csºkken®se 

a lev®l kem®ny²tŖtartalm§t is csºkkenti, mely a Nr levelekben nem, vagy csak kisebb m®rt®kben 

kºvetkezett be, tov§bb§, a 24. ·r§ra mindk®t s·koncentr§ci· eset®ben nŖtt. A let§lis s·stressz 

okozta v§ltoz§sok a levelek kem®ny²tŖ akkumul§ci·j§ban merŖben elt®rŖek a csak s·kezel®st 

kapott VT, illetve az ACC kezelt, vagy Nr mut§ns nºv®nyekben. M²g az ut·bbi kettŖ eset®ben 

intenz²v kem®ny²tŖ rakt§roz§s figyelhetŖ meg a 24. ·r§ban, addig a VT levelekben e rakt§rak 

kimer¿l®se l§that·, mely j· ºsszhangban van az CO2 asszimil§ci· v§ltoz§saival. Amennyiben 

el®gtelen mennyis®gŤ kem®ny²tŖ szintetiz§l·dik a f®nyperi·dus sor§n, a nºv®nyben sz®n®hez®s 

l®phet fel [309]. Szublet§lis s·stressz sor§n azonban, a kem®ny²tŖ akkumul§ci· csºkken®se 

legink§bb az oldhat· cukrok mennyis®g®nek nºveked®s®vel t§rsul, mely p·tolja a CO2 

asszimil§ci· csºkken®s®bŖl fakad· energiahi§nyt, valamint nºveli az ozmoprotekt§nsok 

mennyis®g®t [309]. A fotoszint®zist limit§l· kºrnyezetben a kem®ny²tŖ remobiliz§l§sa alapvetŖ 

folyamat a szºvetek reduk§lt sz®nv§zzal tºrt®nŖ ell§t§s§nak fenntart§s§hoz [310]. Azzal 

kapcsolatbon, hogy a NaCl kem®ny²tŖ akkumul§ci·t ®s ezzel t§rsul· oldhat· cukor tartalom 

kimer¿l®st okoz-e, vagy ennek a ford²tottja igaz, ellent®tes eredm®nyek lelhetŖek fel a 

szakirodalomban. P®ld§ul s·adapt§lt eukaliptusz hajt§sban, kem®ny²tŖ ®s az oldhat· cukrok 

felhalmoz·d§s§t is megfigyelt®k [311], ugyan¼gy ahogy a Nr levelekben a s·kezel®seket 

kºvetŖ 24. ·r§ban. B§r a Nr mut§nsok oldhat· cukor tartalma a let§lis s·stressz 24. ·r§j§ra 

jelentŖsen megnŖtt, a v²zpotenci§l ®rt®keiket nem voltak k®pesek megtartani, mely egy®b, 

kompatibilis ozmolitok sz¿ks®gess®g®t jelzi. Hasonl· megfigyel®st tettek Arabidopsis ein2-5 

®s ein3-1 ET inszenzit²v mut§nsokban v²zhi§ny sor§n, ahol az oldhat· cukrok mennyis®ge nŖtt 

a kezeletlen nºv®nyhez k®pest, de egyes ozmotikusan akt²v sz®nhidr§tok ï mint a gl¿k·z a 

frukt·z ®s a szachar·z ï akkumul§ci·ja viszont szignifik§nsan alacsonyabb volt. Ebben az 

esetben azonban a VT levelek oldhat· cukor felhalmoz§sa j·val nagyobb m®rt®kŤnek bizonyult 

a mut§nsok®n§l [99]. Tov§bb§, m²g az ACC kezelt nºv®nyek leveleiben, s·stressz sor§n nem 

tapasztaltunk jelentŖs emelked®st az oldhat· cukor akkumul§ci·ban a tºbbi kezel®shez 
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viszony²tva, addig e nºv®nyek j·val hat®konyabban Ŗrizt®k meg v²zpotenci§ljukat, ²gy kisebb 

m®rt®kŤ ozmotikus stresszben r®szes¿ltek, mint a Nr, vagy a csak s·kezel®st kapott VT levelek. 

A megelŖzŖ fejezetekben t§rgyaltuk, hogy az exog®n ACC k®pes befoly§solni a levelek gl¿k·z, 

frukt·z, szachar·z ®s szorbitol tartalm§t is. Azonban felt®telezhetŖ, hogy az ACC-induk§lt 

ozmotikus adapt§ci·ban m§s, az oldhat· cukrokon k²v¿li komponensek is szerepet j§tszanak. 

Arabidopsis ein2-5 ®s ein3-1 mut§nsokban a VT levelekhez viszony²tva csºkkent a szachar·z 

tartalom s·stressz sor§n, azonban a ctr1-1 mut§nsokban ez megnŖtt, ami azt mutatja, hogy az 

egyes mono- vagy diszacharidok akkumul§ci·j§nak ET §ltali szab§lyozotts§ga fajonk®nt 

elt®rhet [196]. Az exog®n ACC k®sŖbb kisebb m®rt®kben befoly§solta a VT levelek 

kem®ny²tŖtartalm§ban megfigyelhetŖ, s·kezel®s induk§lta v§ltoz§sokat.  

A citoplazma v²zpotenci§lj§nak csºkken®se a v²z ki§raml§sa miatt Ăzsugor²thatjaò a 

sejten bel¿li teret, mely inaktiv§lhatja a fotoszint®zist. Ez ºsszef¿gg®sben lehet m§s 

enzimatikus v§ltoz§ssal is. A frukt·z-1,6-biszfoszf§t (FBP) p®ld§ul akkumul§l·dhat a 

kloroplasztisz sztr·m§ban alacsony v²zpotenci§l eset®ben a csºkkent FBP§z aktivit§s miatt, ²gy 

a frukt·z-6-foszf§t mennyis®ge lecsºkken, mely limit§lja a fotoszint®zist [284].  

7. ¥sszefoglal§s 

A paradicsomnºv®nyek etil®n (ET) ®rz®kenys®g®t ®s ET st§tuszt·l f¿ggŖ s·stressz-v§laszait 

k®tf®le megkºzel²t®sben vizsg§ltuk. Tanulm§nyoztuk egyr®szt a gyºk®rkºzegben, 

hidrop·nikus kult¼r§ban alkalmazott exog®n 1-aminocikloprop§n-1-karbonsav (ACC) 

koncentr§ci· sorozat hat§s§t paradicsomnºv®nyek legfontosabb fiziol·giai folyamataira, 

amellyel v§laszt szerett¿nk volna kapni arra a k®rd®sre, hogy milyen hat§st gyakorol a 

gyºk®rkºzegben, k¿lsŖ t®nyezŖk hat§s§ra megemelkedett ACC koncentr§ci· azokra a 

mechanizmusokra, amelyek szerepet j§tszhatnak az induk§lt szerzett rezisztenci§hoz hasonl·an 

egy ezt kºvetŖ abiotikus stressz akklimatiz§ci· folyamat§nak gyors²t§s§ban. 

M§sodik k²s®rlet sorozatunkban vizsg§ltuk a szublet§lis (100 mM) ®s a let§lis (250 mM 

NaCl) s·stressz hat§s§t k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ paradicsomnºv®nyek [vad t²pus (VT), 10 ÕM 

ACC-vel elŖkezelt VT ®s ET receptor mut§ns, Never ripe genot²pus] s·stressz 

akklimatiz§ci·ban szerepet j§tsz· fiziol·giai v§laszaiban. ĉgy tanulm§nyoztuk a v²zh§ztart§s, a 

fotoszint®zis, valamint az oxidat²v ®s nitrozat²v stresszben szereplŖ k¿lºnbºzŖ reakt²v oxig®n- 

(ROF) ®s nitrog®nform§k (RNF) keletkez®s®t, a ROF kiolt§s§ban szerepet j§tsz· enzimek 

aktivit§s§t, valamint a k·dol· g®nek expresszi·j§t a k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ nºv®nyekben a 

s·stressz akklimatiz§ci· sor§n, amellyel v§laszt szerett¿nk volna kapni arra, hogy mi az ET 

szerepe a s·stressz-v§lasz korai idŖszak§ban.  
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Fontosabb megfigyel®seinket az 5. mell®klet foglalja ºssze grafikus form§ban. 

Eredm®nyeink alapj§n a kºvetkezŖ meg§llap²t§sokat fogalmaztuk meg: 

1. A gyºk®rkezel®sk®nt adott ACC tºbblet egy koncentr§ci·s k¿szºb®rt®ket meghaladva 

induk§l szignifik§ns ET emisszi·t, ami a gyºkerekben nagyobb m®rt®kŤ, azonban ennek 

el®r®se n®lk¿l is fiziol·giai v§laszokat v§lt ki . 

2. A gyºk®rz·n§ban bekºvetkezŖ, nagyon enyhe ACC koncentr§ci· emelked®s (0,01-1 

ÕM) nºveli a sz§raz biomassza gyarapod§st a paradicsomnºv®nyek hajt§s§ban, nitrozat²v 

stresszt g§tl· kºrnyezetet alak²t ki a ROF ®s RNF molekul§k akkumul§l·d§si 

mint§zat§ban, a gyºk®rcs¼csokban ®s a lev®lben egyar§nt. Ugyanakkor a magas (100 ÕM) 

ACC koncentr§ci· sz§raztºmeg csºkken®st, valamint a ROF ®s RNF felhalmoz·d§s§t 

eredm®nyez. Az exog®n ACC kezel®s teh§t nºv®nyi szerv ®s koncentr§ci·-f¿ggŖ m·don 

fokozta a H2O2 felhalmoz·d§st, valamint befoly§solta a NO ®s a ONOO- akkumul§ci·s 

mint§zat§t. Ugyanakkor a nagy koncentr§ci·j¼ ACC kezel®s sem okozta a nºv®nyek 

pusztul§s§t ®s az enyhe oxidat²v stressz kedvezŖ lehet az antioxid§ns folyamatok aktiv§l§s§nak 

elŖseg²t®s®ben. 

3. Az exog®n ACC jelenl®te a gyºk®rz·n§ban koncentr§ci· ®s expoz²ci·s idŖ 

f¿ggv®ny®ben serkentheti vagy g§tolhatja a fotoszint®zist ®s befoly§solja a k®t fotok®miai 

rendszer mŤkºd®s®t nem ºregedŖ paradicsomlevelekben. Az alacsony 0,01 ®s 1,0 ÕM-os 

ACC koncentr§ci·k a kezel®s ut§ni elsŖ k®t napon serkentŖleg hatnak a nett· CO2 fix§ci·ra, a 

0,01 ÕM-os ACC szignifik§nsan emeli a PSI kvantumhat®konys§g§t ®s megv§ltoztatja a 

nem fotok®miai kiolt§si profilj§t, m²g a PSII-re gyakorolt hat§sa csek®ly. A 100 ÕM-os ACC 

kezel®s kifejezetten g§tolja a nett· CO2 asszimil§ci·t ®s a PSII effekt²v kvantumhat®konys§g§t, 

ezzel szemben a PSI kvantumhat§sfoka kisebb ®rz®kenys®get mutat. Az ACC kezel®sek ï 

elt®rŖ idŖ ®s intenzit§sb®li lefoly§ssal ï induk§lt§k a f®nyv®delmi folyamatokat, 

elsŖsorban a PSI ciklikus elektron§raml§s (CEF-PSI) kapcsolt nem fotok®miai kiolt§s 

(NPQ) fokoz§s§n kereszt¿l.  

4. A K +/Na+ ar§nyokban a 100 ÕM ACC kezel®s hat§s§ra kialakul· csºkken®s enyhe 

s·stressznek tekinthetŖ, ami priming hat§s¼ is lehet egy azt kºvetŖ ozmotikus-/s·stressz 

akklimatiz§ci· sor§n, enn®l fogva az ACC §ltal kiv§ltott eustresszk®nt defini§lhat·. A 

0,01-1,0 ÕM ACC nºveli az oldhat· cukor ®s szorbitol tartalmakat, ami szint®n 

hozz§j§rulhat egy ozmotikus komponenst is tartalmaz· abiotikus stressztolerancia 

kialak²t§s§hoz. 
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5. Az ET receptor mut§ci·ja a Nr paradicsomnºv®nyekben fokozott ®rz®kenys®get 

eredm®nyez a szupraoptim§lis s·koncentr§ci·kkal szemben, a gyºk®rcs¼csok m§r 

szublet§lis stressz eset®n is mutatj§k a sejthal§l jellegzetes fiziol·giai t¿neteit. Ennek oka 

a gyºk®rcs¼csokban a szublet§lis (100 mM) ®s let§lis (250 mM) NaCl kezel®s §ltal kiv§ltott 

ROF ®s RNF akkumul§ci·. A VT gyºk®rcs¼csokban a O2
Å- a let§lis s·koncentr§ci· hat§s§ra 

akkumul§l·dott, m²g a H2O2 megnºvekedett akkumul§ci·ja a toler§lhat· s·stressz eset®n 

alakult ki. Az ET jel§tvitelben blokkolt Nr nºv®nyekben a VT nºv®nyek sz§m§ra m®g 

toler§lhat·, 100 mM NaCl koncentr§ci·n§l is magas O2
Å-/ H2O2 ar§ny alakult ki, ami kedvezŖ 

a programozott sejthal§l (PCD) indukci·ja szempontj§b·l. A detekt§lt ROF/RNF akkumul§ci· 

kºvetkezt®ben a nitro-oxidat²v stressz jelentŖsebb lehet a Nr gyºkerekben m§r alacsony NaCl 

koncentr§ci·n§l is. Ez nagyobb elektrolit-kiereszt®sben, fokozott DNS degrad§ci·ban ®s a 

proteol²zis, valamint a cisztein prote§zok aktivit§s§nak emelked®s®ben nyilv§nult meg. 

6. Az ET s·stressz akklimatiz§ci·ban betºltºtt szerep®t k¿lºnbºzŖ ET st§tusz¼ nºv®nyekben 

vizsg§ltuk. Meg§llap²tottuk, hogy a Nr mut§ci· nºvelte a K+/Na+ ar§ny csºkken®s®ben 

megnyilv§nul· ionikus stresszt, m²g az exog®n ACC kezel®s jelentŖsen m®rs®kelte a 

lev®lszºvetek v²zpotenci§lj§nak csºkken®s®t s·stressz alatt, ami az s·-induk§lt ozmotikus 

stressz csºkken®s®re utal. 

7. A nºv®nyek ET st§tusza szab§lyozza a ROF ®s RNF molekul§k akkumul§ci·j§t a 

s·stressz kialakul§sa sor§n. A gyºk®rcs¼csokban mind az exog®n ACC §ltal induk§lt 

ET/ACC tºbblet, mind az ET jel§tvitel blokkol§sa oxidat²v, illetve nitrooxidat²v stresszt v§ltott 

ki let§lis s·stressz alatt, amelynek h§tter®ben elt®rŖ mechanizmus §ll. B§r mindk®t esetben 

megemelkedett a O2
Å- ®s ONOO- akkumul§ci·, ez exog®n ACC kezel®s mellett erŖteljesebb. 

M²g a O2
Å- akkumul§ci·t a Nr-ban elsŖsorban a SOD g§tl§s okozza, a H2O2 elbont§s§hoz a 

mut§nsban kisebb m®rt®kben j§rul hozz§ a KAT ®s rºvid t§von az APX, mint az ACC kezelt 

gyºkerekben. Let§lis s·stresszn®l a gyºk®rcs¼csok ET st§tusz§nak v§ltoz§sa (exog®n ACC, Nr) 

nºveli a s·®rz®kenys®get.  

Toler§lhat· s·stresszn®l azonban az exog®n ACC kezel®s jelentŖsen csºkkenti a O2
Å-

felhalmoz·d§s§t rºvid t§von, viszont nem csºkkenti a H2O2 akkumul§ci·t, ami m®rs®keli az 

oxidat²v stresszt. A korai H2O2 akkumul§ci· a VT gyºk®rcs¼csokban lehetŖv® teszi olyan 

antioxid§ns enzimek korai expresszi· indukci·j§t (SlAPX2) ®s enzimatikus aktiv§l·d§s§t, mint 

az APX, m²g a let§lis s·koncentr§ci·n§l a H2O2 leboml§s§hoz a POD ®s a KAT aktivit§s 

indukci·ja nagyobb m®rt®kben j§rul hozz§, ut·bbi k¿lºnºsen az ACC kezelt mint§kban ®s a 

Nr-ban jelentŖs. Ezekben a gyºk®rcs¼csokban azonban az antioxid§ns enzimek 

aktiv§l·d§s§nak ellen®re a s·stressz hat§s§ra csºkken a sejtek ®letk®pess®ge. 
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8. A levelek 24 ·r§n bel¿l kisebb ®rz®kenys®get mutatnak a s·stresszel szemben, mint a 

gyºkerek. ¥sszehasonl²tva a toler§lhat· ®s sejthal§lt induk§l· s·stressz hat§s§t a 

levelekben meg§llap²thatjuk, hogy a let§lis s·koncentr§ci· hat§s§ra j·val tºbb O2
Å- 

akkumul§l·dik a lev®lszºvetekben is, mint szublet§lis s·stressz eset®n, amit csºkkent az 

exog®n ACC elŖkezel®s ®s a Nr mut§ci·. Ehhez hasonl·an a H2O2 is nagyobb m®rt®kŤ 

felhalmoz·d§st mutat a 250 mM NaCl-dal kezelt nºv®nyekben, amit a 6 ·r§s mintav®teln®l az 

ACC elŖkezel®s ®s a Nr mut§ci· tov§bb fokoz, ²gy a szºvetek komoly oxidat²v stressznek 

vannak kit®ve. Rºvid t§von sem a NO sem a ONOO- szintek nem nºvekedtek dr§maian a 

kezel®sek hat§s§ra. Szublet§lis s·stresszn®l az ACC kezelt VT-ben ®s a Nr mut§nsokban 

megemelkedŖ NO ink§bb a s·toleranci§t fokozza, m²g kisebb nitrozat²v stressz kialakulhat a 

fokozott ONOO- akkumul§ci· hat§s§ra a let§lis s·kezel®s 24. ·r§j§ban, ezt azonban az exog®n 

ACC m®rs®keli.  

A nagy O2
Å- tartalmak kialakul§s§hoz a k®pzŖd®st elŖseg²tŖ folyamatok (PM-kºtºtt NADPH 

oxid§z aktivit§s§nak emelked®se, fotoszintetikus elektrontranszport) is hozz§j§rulhatnak. A 

SOD aktivit§s gyors emelked®se a gyºk®rrel ellent®tben a let§lis s·stresszn®l csºkkenti a O2
Å- 

koncentr§ci·t 24 ·ra m¼lt§n. Az ACC elŖkezelt ®s a Nr mut§ns levelekben ugyanakkor a VT-

hez k®pest csºkkent O2
Å- akkumul§ci· figyelhetŖ meg 24 ·ra eltelt®vel, melyet azonban 

m®rs®klŖdºtt SOD specifikus aktivit§s k²s®r, ami a O2
Å- gener§l· folyamatok csºkken®s®re utal. 

Let§lis s·stressz sor§n, a H2O2 ET st§tusz-f¿ggŖ, korai akkumul§ci·j§®rt az APX aktivit§s 

csºkken®se ®s a SOD aktivit§s emelked®se okolhat·. Az intenz²vebb SOD aktivit§s gener§lta 

H2O2 felhalmoz·d§st a KAT ®s a POD, valamint az APX specifikus aktivit§s§nak nºveked®se 

sem volt k®pes ellens¼lyozni a 6. ·r§ban, az ACC kezelt vagy a Nr levelekben. A let§lis 

s·stressz korai ·r§iban a SOD ®s H2O2 bont· enzimek aktivit§s§nak finomhangol§sa 

szab§lyozza a lev®l H2O2 tartalm§t, mely nagyban f¿gg a levelek ET §llapot§t·l. 

9. Az ET st§tusz befoly§solja a fotoszintetikus aktivit§st ®s a cukorh§ztart§st 

paradicsomnºv®nyekben s·stressz alatt. A 100 mM-os NaCl rºvid idŖn bel¿l csºkkentette a 

szt·makonduktanci§t a VT paradicsomlevelekben, mely a 250 mM-os kezel®s eset®ben j·val 

erŖsebbnek bizonyult, de az ACC elŖkezel®s mindk®t esetben m®rs®kelte a s·stressz hat§s§t. A 

nett· CO2 asszimil§ci· m®rt®ke ®s a Ci/Ca ar§ny a szublet§lis s·kezel®st kºvetŖen j·l kºvette a 

szt·makonduktancia v§ltoz§sait, mely azt mutatja, hogy az ET toler§lhat· s·koncentr§ci·n§l 

24 ·r§n bel¿l elsŖsorban a CO2 el®rhetŖs®g®n kereszt¿l befoly§solta a CO2 fix§ci·t. 

Ugyanakkor let§lis s·stressz sor§n, a sztomatikus faktorokon k²v¿l egy®b folyamatok CO2 

asszimil§ci·t g§tl· hat§sa is felmer¿lhet, amire a Ci/Ca ar§ny nºveked®se utal. £rdekes, hogy 

az AN csºkken®se let§lis stressz eset®n az ACC kezelt nºv®nyek leveleiben vagy a Nr 
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mut§nsokban kisebb m®rt®kben kºvetkezett be, mint a megfelelŖ s·kezel®st kapott VT 

nºv®nyek eset®ben. Az ET teh§t r®szt vesz a stressz m®rt®k®nek megfelelŖ v§laszok 

kialak²t§s§ban. A hormon mennyis®ge vagy ®ppen a jel§tvitel®nek hi§nyoss§ga ellent®tes 

hat§st v§lthatnak ki szublet§lis ®s let§lis stressz sor§n a CO2 asszimil§ci·ban.  

10. A s·kezel®sek nem nºvelt®k a fotoinhib²ci·t 24 ·r§n bel¿l, mivel az FV/FM, F0 ®s a Y(NO) 

klorofill fluoreszcencia param®terekben nem tapasztaltunk jelentŖs v§ltoz§st. A 100 mM-os 

NaCl kezel®s nem befoly§solta a PSII ®s a PSI aktivit§s§t az Ailsa Craig fajta VT leveleiben. 

Ugyanakkor 100 mM NaCl hozz§ad§s§ra a Nr mut§nsok Y(II) ®rt®ke jelentŖs azonnali 

csºkken®ssel v§laszolt, melynek h§tt®r®ben a mut§nsokban megfigyelhetŖ magas NPQ §ll, 

melyet a 100 mM-os s· kezel®s tov§bb fokoz.  

A let§lis s·kezel®s induk§lta Y(II) csºkken®ssel ºsszhangban, a PSI donor oldali limit§ci·ja 

megnŖtt, ugyanakkor szimult§n csºkkent a Y(NA) m®rt®ke, mely az erŖteljesen aktiv§l·dott 

CEF-PSI-nek kºszºnhetŖ, ami a Nr levelek eset®ben m®g tov§bb fokoz·dott mindk®t 

s·koncentr§ci· eset®ben. A 100 mM-os ®s 250 mM-os NaCl kezel®st kºvetŖen a Nr levelek 

jelentŖs m®rt®kben megemelkedett, f®nyregul§lt NPQ ®rt®kei®rt a CEF-PSI megemelked®se 

felelŖs. Az exog®n ACC kezel®s a 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 6 ·ra eltelt®ig g§tolta 

a CEF-PSI nºveked®s®t ®s ²gy a NPQ indukci·j§t, mely megakad§lyozta a Y(II) csºkken®st, 

valamint a Y(ND) megemelked®s®t. Ez egy¼ttal azt is jelenti, hogy a PSII g§tl§s§t az exog®n 

ACC kezel®s k®sleltette, ugyanakkor a Y(NA) szimult§n megemelked®s®vel megnºvelte az 

es®ly®t az elektronok O2-re jut§s§nak, illetve a PSI fotoinhib²ci·j§nak. Az ET teh§t k®pes 

szab§lyozni a CO2 asszimil§ci·t a szt·makonduktanci§t·l f¿ggŖ ®s f¿ggetlen m·don, a 

fotosziszt®m§k kvantumhasznos²t§s§t ®s a fotoprotekt²v folyamatokat, ²gy PSI-CEF 

mŤkºd®s®t a Nr receptoron ®s az ACC el®rhetŖs®g®n kereszt¿l s·stressz sor§n. Mindezek 

alapj§n PSI-CEF fontos ®s eddig ismeretlen r®sztvevŖk®nt javasolhat· abban a 

folyamatban, mely sor§n az ET repressz§lja a NPQ legnagyobb h§nyad§t ad·, energia-

f¿ggŖ kiolt§shoz kapcsol·d· xantofill ciklus egyik kulcsenzim®nek, a violaxantin-

deepoxid§znak (VDE) az aktiv§l·d§s§t.  

11. A Nr mut§ns levelek a csºkkent CO2 fix§ci· ellen®re sokkal magasabb kem®ny²tŖ 

tartalommal rendelkeztek, mint a VT t§rsaik, mely arra enged kºvetkeztetni, hogy az ET 

jel§tvitel szerepet j§tszik a kem®ny²tŖ bioszint®zis/lebont§s ®s a fotoszint®zis kºzti 

egyens¼ly kialakul§s§ban. 

12. Az ET st§tusz v§ltoz§s§ra a lev®l ®s a gyºk®r elt®rŖen reag§lt. A gyºk®rcs¼csok 

®letk®pess®g®t a s·stressz az ET st§tuszt·l f¿ggetlen¿l csºkkentette, viszont mind az ACC 

elŖkezelt, mind a Nr gyºkerek ®rz®kenyebbnek bizonyultak a szublet§lis s·stresszre a VT-n§l. 
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Ez azonban m®g nem okozza a nºv®nyegyedek pusztul§s§t, mert a hajt§s sikeres 

akklimatiz§ci·ja eset®n ¼jabb j§rul®kos gyºkerek induk§l·dhatnak. A levelekben az exog®n 

ACC a Nr mut§ci·val ellent®tben tºbb esetben nºvelte a szt·makonduktanci§t ®s rºvid t§von a 

nett· CO2 asszimil§ci· m®rt®k®t, ®s a Nr mut§ci·val szemben emelte e PSII 

kvantumhat®konys§g§t is, ami elŖseg²theti a hajt§s adapt§ci·j§t. Ugyanakkor, let§lis 

s·koncentr§ci· jelenl®t®ben, a Nr mut§ci· rºvidt§von okozhat pozit²v hat§st egyes 

fiziol·giai folyamatokra, mint p®ld§ul a fotok®miai rendszerek hat®konyabb f®nyv®delme 

®s megtartott CO2 asszimil§ci·s aktivit§s. Ez azt mutatja, hogy a sikeres s·stressz 

akklimatiz§ci·t mind az ET tºbblet, mind az ET jel§tvitel blokkol§sa g§tolhatja 

szublet§lis s·stressz sor§n, azonban elt®rŖ kinetik§val. Fontos azonban megjegyezni, hogy 

a k¿lºnbºzŖ fiziol·giai folyamatok finomszab§lyozotts§ga miatt ez nem kºzvetlen¿l vezet 

a nºv®nyegyedek pusztul§s§nak fokoz·d§s§hoz. Ugyanakkor, csup§n a Nr mut§ci· 

befoly§solta negat²van a levelek fotoszintetikus aktivit§s§t szublet§lis s·stressz sor§n a 

csºkkent szt·makonduktancia ®s a t¼l®rz®keny f®nyv®delmi mechanizmusok miatt. 

Eredm®nyeink elŖrevet²tik, hogy az ET tartalom vagy szignaliz§ci· finomhangol§sa a 

stressz kifejlŖd®s®nek bizonyos idŖpontjaiban, illetve az ET-termel®s kinetik§j§nak 

megv§ltoztat§sa jobban seg²theti a s·stressz akklimatiz§ci·t. 
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8. Summary 

During our experiments, we investigated the ethylene (ET) sensitivity and the ET status-

dependent salt stress responses of tomato plants using two different experimental designs. As a 

first approach, we applied different concentrations of exogenous 1-aminocyclopropane-1-

carboxylic acid (ACC) through the nutrient solution of hydroponically grown tomato plants to 

evaluate their effect on the most important physiological processes, which could possibly 

participate in the acclimation to a subsequent abiotic stress, as an analogy for the inducible 

systemic resistance mechanism. 

As a second approach, we monitored the effects of sublethal (100 mM NaCl) and lethal 

(250 mM NaCl) salt stress on the acclimation mechanisms of tomato plants with different ET 

status [wild type (WT) plants pre-treated with 10 ÕM ACC or ET receptor mutant, Never ripe 

genotypes], and compared their physiological responses to salt stress with WT plants of normal 

ET status. Therefore, we examined the water status parameters, photosynthetic activity, the 

accumulation of reactive oxygen- (ROF) and nitrogen forms (RNF) participating in oxidative 

and nitrosative stress in plant tissues or the activity and expression of ROF scavenging enzymes 

in plants of different ET status during the early stages of salt stress acclimation to evaluate the 

role of ET in these responses. 

In accordance with our results, our conclusions are as follows: 

1. Exogenous ACC applied through the root zone of WT tomato plants induced 

significant ET emission from the tissues especially in the roots, but only above a 

concentration threshold value. However, exogenous ACC induces physiological changes 

below this threshold as well. 

2. Small increases in root zone ACC concentrations (0.01-1.0 ÕM) enhanced dry 

biomass production in the shoots of WT tomato plants. Furthermore, the pattern of 

ROF/RNF generated by these treatments was unfavourable for the development of 

nitrosative stress, in plant root tips or leaf tissues. In contrast to low concetrations, the 

presence of high exogenous ACC concentration (100 ÕM) in the root media induced a 

completely opposite response accompanied with enhanced ROF accumulation in the root apices 

and ROF/RNF accumulation in the leaves. In summary, exogenous ACC treatments induced 

enhanced H2O2 accumulation and affected the patterns of NO and ONOO- accumulation in 

concentration- or organ type dependent manner. Nevertheless, despite of the observed changes, 

the plants did not die even under high ACC concentration, furthermore, the weak oxidative 

stress can activate the antioxidant processes. 
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3. The presence of exogenous ACC in the root zone could inhibit or stimulate 

photosynthesis and influence the activity of the photosystems in non-senescent tomato 

leaves in a concentration- and time dependent manner. Lower concentrations of ACC (0.01 

and 1.0 ÕM) enhanced the net CO2 assimilation (AN) after the 1st and 2nd days. 0.01 ÕM ACC 

significantly enhanced photosystem I (PSI) quantum efficiency and alter its non-

photochemical quenching profile, although the impact of this concentration on PSII efficiency 

was small. Furthermore, treatment with the very high, 100 ÕM ACC had a pronounced 

inhibitory effect on CO2 assimilation and PSII quantum efficiency, however, PSI quantum 

efficiency showed smaller sensitivity. Photoprotective processes could be induced by all 

ACC concentrations with different kinetics and intensity, mostly through the 

enhancement of the PSI cyclic electron flow (CEF-PSI)-dependent non-photochemical 

quenching (NPQ). 

4. The small, but significant decrease in the K+/Na+ ratio caused by 100 ÕM ACC could 

be considered as weak salt stress, which might serve as a hardening effect in a putative 

subsequent osmotic/salt stress acclimation process. Thus, this could be defined as an ACC-

induced eustress. 0.01-1.0 ÕM ACC enhanced soluble sugar and sorbitol contents, which 

may contribute to the development of tolerance to an abiotic stress possessing an osmotic 

component. 

5. The mutation of the ET receptor in Nr tomato plants resulted in enhanced 

susceptibility to supraoptimal salt concentrations. Root apical segments showed typical 

physiological symptoms of cell death even under sublethal stress, due to excess ROF and 

RNF accumulation in root tips caused by sublethal or lethal NaCl concentrations. In WT root 

tips, the accumulation of O2
Å- occurred during lethal salt stress, and H2O2 accumulated in the 

presence of sublethal salt concentration. In contrast to WT, Nr root apices blocked in ET 

signalling showed higher O2
Å-/H2O2 ratio even under 100 mM NaCl treatment, which is 

favourable for the induction of programmed cell death (PCD). Because of the detected ROF 

and RNF accumulation, the nitro-oxidative stress was more pronounced in Nr root apices even 

at 100 mM NaCl. This led to higher electrolyte leakage, enhanced DNA fragmentation, 

proteolysis and cysteine protease activity. 

6. Examining the role of ET in salt stress acclimation of plants with different ET status, it 

was concluded that the Nr mutation promoted ionic stress, which manifested in a decreased 

K +/Na+ ratio, while exogenous ACC prevented the salt induced loss in leaf water potential, 

thus, lowered osmotic stress under salt stress. 
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7. ET status of plants controls the accumulation of ROF and RNF molecules during the 

development of salt stress. In root apices, both excess ET/ACC contents caused by exogenous 

ACC and the inhibition of ET signalling resulted in oxidative or nitro-oxidative stress under 

lethal salt stress, although the underlying mechanisms were different. Despite the observation, 

that the accumulation of O2
Å- and ONOO- was enhanced at both conditions, this was higher in 

the case of ACC-treated WT root tips. While the cause of O2
Å- accumulation in Nr roots was the 

inhibition of superoxide dismutase (SOD), the contribution of catalase (CAT) and ï in the early 

hours ï ascorbate peroxidase (APX) enzymes to the decomposition of H2O2 were less intensive 

in the mutant than in ACC-treated roots. In summary, under lethal salt stress, the change of ET 

status (exogenous ACC, Nr mutation) in root tips enhanced salt sensitivity. In contrast to this, 

under tolerable salt stress, exogenous ACC alleviated the accumulation of O2
Å- in the early 

hours, but not that of H2O2, which in the end, helped to mitigate oxidative stress. Early H2O2 

accumulation in root apices allows a faster induction of the expression and activity of 

antioxidant enzymes, as it can be seen in the case of SlAPX2 or APX, respectively, while under 

lethal salt stress, the induction of CAT and guaiacol peroxidase (POD) specific activities 

contributed in H2O2 decomposition at a higher extent, which at certain time points were more 

significant in ACC-treated or Nr roots. At the same time, despite the activation of antioxidant 

enzymes, the cell viability in root apices was significantly reduced in these samples due to lethal 

salt stress. 

8. The leaves showed lower sensitivity than the roots to salt stress within 24 hours. 

Comparing the tolerable and the cell death-inducing salt stress effects in the leaves, we 

could conclude that under the latter condition, much greater O2
Å- accumulation was 

detected, which could be reduced by exogenous ACC pre-treatment or Nr mutation. 

Similarly, higher H2O2 levels could be observed at 250 mM NaCl concentrations, which was 

further enhanced by both ACC treatment or Nr mutation after 6 hours, thus, these tissues were 

exposed to severe oxidative stress. In shorter time interval, dramatic increase in NO or ONOO- 

accumulation could not be observed during the treatments. Under sublethal salt stress, elevated 

NO levels in ACC-treated or Nr mutant plants rather enhanced salt tolerance, while slight 

nitrosative stress could be developed due to greater ONOO- accumulation after 24 hours under 

lethal salt stress, which was alleviated by exogenous ACC.  

The processes, which facilitate the formation O2
Å-, such as photosynthetic electron transport or 

plasma membrane (PM)-bound NADPH oxidase, might participate in developing high O2
Å- 

levels. The rapid enhancement of SOD activity ï in contrast to the roots ï decreases O2
Å- 

concentration under lethal salt stress after 24 hours. However, decreased O2
Å- accumulation 
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observed in ACC treated and the mutant leaves after 24 hours was paired with lower SOD 

specific activity compared to salt treated WT leaves, which indicates a decrease in O2
Å- 

generating processes.  

Under lethal salt stress, decreased APX and enhanced SOD specific activity contributed to the 

early accumulation of H2O2 in ACC treated or Nr leaves. Later, in ACC treated or Nr leaves, 

neither CAT, POD nor APX could alleviate H2O2 accumulation generated by increased SOD 

specific activity in ACC treated/Nr leaf samples. Thus, the fine tuning in SOD and H2O2 

scavenging enzyme activity regulate H2O2 content of leaves during lethal salt stress, which 

is highly depends on ET status of leaves. 

9. ET status influences photosynthetic activity and sugar homeostasis in tomato plants 

under salt stress. 100 mM NaCl added to root media decreased stomatal conductance rapidly 

in WT tomato leaves, this response was stronger under lethal salt stress, however, ACC 

treatment mitigated this salt induced effect in both cases. Net CO2 assimilation and Ci/Ca ratio 

were in good correlation with the changes in stomatal conductance under sublethal salt stress 

in all treatments, which showed that ET could control CO2 fixation mostly by the availability 

of CO2 in these samples. However, under lethal salt stress, besides stomatal factors, other 

processes could have been involved in the inhibition of CO2 assimilation, as it is confirmed by 

the increase in Ci/Ca. Interestingly, the decrease in AN or the increase in Ci/Ca were significantly 

lower in the leaves of ACC treated or Nr plants under lethal salt stress, compared to WT plants. 

Thus, ET participates in the development of salt stress responses as a function of stress 

intensity. The amount of the hormone or the impairment of its signalling caused 

contrasting effects during sublethal and lethal salt stress in CO2 assimilation. 

10. Salt treatments did not enhance photoinhibition in 24 hours, as it could be observed in 

FV/FM, F0 and Y(NO) chlorophyll fluorescence parameters. Treatment with 100 mM NaCl did 

not affect PSII and PSI activity in the leaves of Ailsa Craig tomato cultivar. However, in the 

presence of 100 mM NaCl, the Y(II) values of Nr mutants decreased immediately, which is 

caused by higher, and more sensitive NPQ response in these plants. 

In good accordance with the reduction in Y(II) by lethal salt stress, the donor side limitation of 

PSI was enhanced with the simultaneous decrease in Y(NA) due to elevated CEF-PSI, which 

was further enhanced in the mutants during both salt stresses. Therefore, the enhanced, light 

regulated NPQ values under salt stress were induced by increased CEF-PSI in Nr mutants. 

Interestingly, until the 6th hour of 250 mM NaCl treatment, exogenous ACC inhibited the 

induction of CEF-PSI, and therefore the induction of NPQ, which prevented the decrease of 

Y(II) or the consequent increase of Y(ND). This shows that, exogenous ACC delayed the 
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decrease in PSII activity, but enhanced Y(NA), which governs the chance of a higher electron 

flow toward O2, O2
Å- formation and PSI photoinhibition. Thus, ET could regulate net CO2 

assimilation through stomatal or non-stomatal factors, the quantum efficiency of the 

photosystems and photoprotective mechanisms, including PSI-CEF operation due to Nr 

receptor and the availability of ACC under salt stress. Nevertheless, PSI CEF could be 

suggested as an important and unknown participant in the process, during which ET 

represses the activation of violaxanthin-deepoxidase ï key enzyme in xanthophyll cycle ï 

which highly contributes to the greatest NPQ subfraction, the energy dependent 

quenching. 

11. Despite the lower CO2 fixation activity, Nr mutant leaves possess significantly higher 

starch content than WT leaves, which could lead to the conclusion, that ET signalling helps 

to maintain the balance between starch metabolism and photosynthesis. 

12. The response of roots and leaves to the change in ET status was different. Cell viability 

in root apices was decreased by salt stress, and both ACC-treated and Nr mutant root tips were 

more sensitive to sublethal salt exposure than WT. However, this did not necessarily increase 

mortality of plant individuals, because after a successful acclimation process in the shoot, newly 

formed adventitious roots could be induced. In contrast to Nr mutation, exogenous ACC 

enhanced stomatal conductance and net CO2 assimilation in a short time interval and increased 

the quantum efficiency of PSII, therefore, it promoted the adaptation of the shoot. However, 

under lethal salt stress, Nr mutation or impaired ET signalling could induce positive 

changes in certain physiological processes, like more successful photoprotection and CO2 

assimilation. This indicates that under sublethal salt stress, both supraoptimal ET/ACC 

concentrations or the block in ET signalling decreases success of salt acclimation in the 

roots, but with different kinetics. It must be noted, that this was not necessarily leaded to 

plant decay because of fine regulation of physiological processes. However, only Nr 

mutation affected photosynthesis negatively under sublethal salt stress, due to 

oversensitive photoprotection and decreased stomatal conductance. Our results also 

anticipate that in certain time points of stress development, the fine tuning of ET contents 

or signalling, the alteration in the kinetics of ET production would help the salt 

acclimation process.  
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10. Publik§ci·s lista 

MTMT azonos²t·: 10037573 
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12. Kºszºnetnyilv§n²t§s 

Szeretn®k kºszºnetet mondani t®mavezetŖmnek, Dr. Gºrg®nyi Mikl·sn® Dr. Tari Irma 

Tan§rnŖnek, aki MSc. szakdolgoz· korom ·ta v®gtelen t¿relemmel t§mogatott ®s tan²tott, 

tov§bb§, hogy kor§bbi tansz®kvezetŖk®nt lehetŖs®get teremtett a PhD. munk§m elv®gz®s®hez! 

Seg²ts®ge ®s szakmai tud§sa felbecs¿lhetetlen a kºzºs publik§ci·k ®s a doktori disszert§ci· 

elk®sz²t®se sor§n. 

H§l§s kºszºnettel tartozom Prof. Dr. Feh®r Attil§nak, hogy tansz®kvezetŖk®nt lehetŖv® tette a 

disszert§ci·mhoz sz¿ks®ges munka befejez®s®t a Nºv®nybiol·giai Tansz®ken! T§mogat§sa ®s 

pozit²v hozz§§ll§sa n®lk¿lºzhetetlen a disszert§ci· elk®sz¿l®s®hez. 

Kºszºnºm Dr. ¥rdºgn® Dr. Kolbert Zsuzsann§nak, hogy seg²ts®get ny¼jtott a Ph.D. munk§m 

folytat§s§hoz a Nºv®nybiol·giai Tansz®ken. 

Kºszºnºm Dr. Po·r P®ter mindennemŤ t§mogat§s§t, mellyel elŖseg²tette a laborat·riumi 

k²s®rletek ®s a disszert§ci·m elk®sz¿l®s®t. 

Kºszºnºm B®cs Attil§n® minden seg²ts®g®t, mellyel megkºnny²tette a laborat·riumi munk§t, 

valamint k¿lºn kºszºnºm a f§radhatatlan seg²ts®gny¼jt§s§t a k²s®rletekhez haszn§lt nºv®nyek 

nevel®se sor§n. K¿lºn kºszºnettel tartozom D·ri Erik§nak, Kap§sn® Tºrºk £v§nak, Porkol§b 

Erzs®betnek ®s Tandari M§ri§nak a mintafeldolgoz§sok ®s egy®b, laborat·riumi munk§k sor§n 

ny¼jtott szakszerŤ seg²ts®g®t! 

Kºszºnºm Dr. Main® Dr. Csisz§r Jol§nnak, Dr. P®csv§radi Attil§nak, Dr. Gall® Ćgnesnek, Dr. 

Horv§th Editnek, Dr. Szepesi Ćgnesnek ®s Dr. ¥rdºg Attil§nak, hogy mindig fordulhattam 

hozz§juk szakmai tan§cs®rt! 

Kºszºnºm Ph.D.-s t§rsaimnak, Moln§r Ćrp§dnak, Cz®kus Zal§nnak, Bakacsy L§szl·nak, Dr. 

N®meth Editnek, Dr. Bela Krisztin§nak, Riyazzudinnak, hogy seg²ts®g¿kkel minden technikai 

akad§ly legyŖzhetŖ volt ®s hogy szem®lyis®g¿kkel j·kedvet var§zsoltak a legkem®nyebb 

napokba is! 

Kºszºnºm a szorgalmas szakdolgoz·inknak, HegedŤs D·r§nak, Cs²kos Orsoly§nak, Patyi 

G§bornak ®s Gamze Kurtulusnak minden seg²ts®g®t! 

Kºszºnºm tov§bb§ a Nºv®nybiol·giai Tansz®k valamennyi volt ®s jelenlegi munkat§rs§nak, 

hogy b§rmilyen form§ban seg²tett®k a munk§m elŖrehalad§s§t! 

Kºszºnºm a NAIK-¥VK munkat§rsainak, Dr. Jancs· Mih§lynak ®s Dr. Penczi Andr§snak az 

ICP-MS m®r®sek elv®gz®s®t, valamint az SZTE Mikrobiol·giai Tansz®k dolgoz·inak a plate 

reader haszn§lat§nak lehetŖv® t®tel®®rt! 

Legnagyobb kºszºnettel pedig sz¿leimnek, p§romnak ®s a bar§taimnak tartozom, akik minden 

helyzetben mellettem §lltak! T§mogat§suk n®lk¿l k®ptelens®g lett volna id§ig eljutnom.  

A dolgozat megval·s²t§s§hoz hozz§j§rultak az OTKA K101243 ®s a HUSRB/120/221/173 

PLANTTRAIN IPA p§ly§zatok. 

  



141 
 

13. Mell®kletek 

1. mell®klet A qRT-PCR anal²zishez haszn§lt oligonukleotid primer p§rok 

G®n neve Rºvid²t®s  Azonos²t· Ir§ny Szekvencia (5ô-3ô) 

Elong§ci·s faktor 1Ŭ SlEF1Ŭ Solyc06g005060 
Forward GGAACTTGAGAAGGAGCCTAAG 

Reverz CAACACCAACAGCAACAGTCT 

18S riboszom§lis RNS Sl18SrRNS GQ280796 
Forward CGGAGAGGGAGCCTGAGAA 

Reverz CCCGTGTTAGGATTGGGTAATTT 

Mang§n-szuperoxid-

dizmut§z 
SlMnSOD Solyc06g049080 

Forward TTCTCTTGGCTGGGCTATTG 

Reverz AGCACCTTCTGCGTTCATCT 

R®z/cink-szuperoxid-

dizmut§z 
SlCu/ZnSOD Solyc01g067740 

Forward CCGACAAGCAGATTCCTCTC 

Reverz TCATGTCCTCCCTTTCCAAG 

Vas-szuperoxid-dizmut§z SlFeSOD Solyc06g048410 
Forward ATCCCTCCTCCTTATCCAATG 

Reverz GACATACGCCCTGTGATGC 

Katal§z 1 SlKAT1 Solyc12g094620 
Forward GATGATGTTTGTCTCCCAACG 

Reverz AATGTGCTTTCCCCTCTTTGT 

Katal§z 2 SlKAT2 Solyc02g082760 
Forward AACAACTTCCCCGTCTTCTTC 

Reverz TTAGGATTTGGCTTCAGAGCA 

Katal§z 3 SlKAT3 Solyc04g082460 
Forward CCCTATTCCTCCTCGTGTCTT 

Reverz TGTAATGTTCTCCTGGCTGCT 

Aszkorb§t-peroxid§z 1 SlAPX1 Solyc06g005160 
Forward CTGGTGTTGTTGCTGTTGAAG 

Reverz GCTCTGGCTTGTCCTCTCTG 

Aszkorb§t-peroxid§z 2 SlAPX2 Solyc06g005150 
Forward CTGGTGTTGTTGCTGTTGAAG 

Reverz GGTGGTTCTGGTTTGTCCTCT 

NADPH-oxid§z (RBOH1) SlRBOH1 Solyc08g081690 
Forward TGGGGATGACTACTTGAGCA 

Reverz AAGCCTCGGAAAACACTCG 

Az NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) ®s a Sol Genomics (http://solgenomics.net/) adatb§zisok seg²ts®g®vel azonos²tott 

szekvenci§kra a Primer 3 szoftverrel [223] tervezt¿nk primereket, melyek g®nspecificit§s§t az NCBI BLAST 

(http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi) haszn§lat§val ellenŖrizt¿k. 

 
  

http://solgenomics.net/
http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi


142 
 

 

 

2. mell®klet 1 hetes, 0,01, 1,0 ®s 100 ÕM ACC kezel®snek kitett paradicsom hajt§sok morfol·giai v§ltoz§sai  

  

K ontrol l (0 ҡM ACC) , 

7. nap 

0,01 ÕM ACC, 

7. nap 

1,0 ÕM ACC, 

7. nap   
100 ÕM ACC, 

7. nap 
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3. mell®klet SOD, KAT ®s APX izoenzimek, illetve az SlRBOH1 g®nek relat²v expresszi·ja a gyºk®rben. 

 
Relat²v expresszi·s szintek log2 ®rt®k®nek §br§zol§sa, VT ®s Nr mut§ns (0 ÕM ACC), valamint 10 ÕM ACC-vel kezelt VT 

paradicsomnºv®nyek gyºkereiben, a 100 mM ill. 250 mM-os NaCl hozz§ad§s§t kºvetŖ 1, 6, ill. 24 ·ra eltelt®vel. Ćtlag Ñ SE, 

n=3). A k²s®rlet kezdŖ idŖpontja a VT nºv®nyek ACC kezel®se 1. ·r§j§nak letelt®tŖl sz§m²tva. A k¿lºnbºzŖ betŤvel jelºlt 

cell§k szignifik§ns k¿lºnbs®geket mutatnak P Ò 0,05 szinten az adott idŖpontokon bel¿l (Duncan teszt).  
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5. mell®klet A fontosabb k²s®rleti eredm®nyek ºsszefoglal§sa. A gyºk®rz·n§ban megjelenŖ, exog®n ACC koncentr§ci·k hat§sa 

a paradicsomnºv®nyek s·stressz akklimatiz§ci·ban is fontos szerepet j§tsz· fiziol·giai folyamataira (A); a 

paradicsomnºv®nyek ET st§tusz§nak szerepe a s·stressz-v§laszok kialak²t§s§ban (B). exACC: exog®n ACC. 

 

 


