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1. Bevezetés

A novények tobb mint 400 millid évvel ezel6tti megjelenésiik 6ta nemcsak
energiaforrasként hasznositjak a napfényt, hanem fejlodésiik, védekez6 mechanizmusaik,
szaporodasuk ¢és szamos sejtszintli folyamat miikddése is szorosan kapcsolddik hozza. A
precizios mezogazdasag fejlodése, a klimavaltozas, valamint a nagyméretli liveghazak
terjedése napjainkban egyre inkdbb fontossa teszi a fény mindségének termesztésre
gyakorolt hatasanak alapos megértését. A fény kiilonb6z6 hullamhosszai koziil a voros
tartomany az, mely a novények védekez6 mechanizmusaira gyakorolt pozitiv hatdsarol
ismert, bar az e hatas mogott meghtizodo pontos molekularis mechanizmusok még nem
teljesen feltartak. A voros fénnyel torténd megvilagitas alternativ modszert kinalhat a
novényi betegségek megeldzésére, illetve kezelésére is. A fény altal hajtott fotoszintézis
soran azonban elkeriilhetetlen a kiilonféle reaktiv oxigénformék (ROS) képzddése, de a
patogénérzékelés, és az azt kdvetd immunvalasz soran is szdmottevd mennyiségben
keletkeznek ROS-ok, valamint egyéb oxidativ szarmazékokezért is nagy sziikség van az
altaluk okoztott karosodasok elleni védekezésre. Szamos modon torténehet a ROS
negativ hatdsainak semlegesitése, mint példaul az aszkorbat (ASA) és a glutation (GSH)
nem-enzimatikus, valamint a szuperoxid-dizmutdz (SOD), aszkorbat-peroxiddz (APX),
sejtfal-peroxidaz (POD), és kataldz (CAT) enzimatikus antioxidansok altal. Ezeken kiviil
fontos még megemliteni a glutation S-transzferazt (GST), mely szintén fontos szerepet
jatszik a méregtelenités mellett az oxidativ stressz elleni védekezésben is. Munkank célja
volt, hogy meghatdrozzuk a szakirodalomban kevéssé reprezentalt ¢&jszakai
vorosfény-megvildgitdas  hatdsat paradicsomndvényekben, azaz azonositsuk a
legjelentdsebb enzimatikus antioxidansoknak az aktivitas, valamint génexpresszios
szintjében bekovetkezd valtozasokait az egyszeri megvilagitas utan kozvetleniil, valamint
3 ora elteltével, tovabba elemezziik ezeket a hosszabb tavon alkalmazott kezelések soran
is. Emellett transzkriptomikai vizsgalatokat is végeztiink, 0j, éjszakai vords fényre
aktivalodo gének azonositasanak céljabol, a talalt géneket RT-qPCR segitségével
validaljuk. Kutatasunk tovabbi célja annak feltarasa, hogy a sotét periodus ilyen médon
vald megtorése befolydsolja-e a paradicsomoknak egy nekrotréf gombapatogén, a
Botrytis cinerea elleni védekezését. Az etilén (ET) szerepét a vords fényre adott
valaszokban az etilén érzékelésében karosodott, etilén receptor mutans Never ripe (Nr)
novények segitségével vizsgaljuk, hogy tovabbi adatokat nyerjiink a védekezés

fényszabalyozéasaban szerepet jatszo hormonrol kifejlett ndvényekben.



2. Irodalmi attekintés

2.1. Biotikus stressz a novényekben

A novényi korokozok altal okozott fertdézések vilagszerte akar 40%-os
terméskiesést is okozhatnak az alapvetd élelmiszerndvényekben. Ezek a veszteségek
kiilondsen aggasztéak, mivel 2050-re korilbeliil 50%-kal kell ndvelni az
¢lelmiszertermelést a ndvekvo népesség ellatdsahoz (Wang Q, és mtsai., 2016). Ezen
patogének jelentdsen képesek csokkenteni az élelmiszerkészletek elérhetdségét és
mindségét, kiillondsen is sujtva a kiszolgaltatott lakossdgot. Emellett a klimavaltozas
varhatéan fokozza a ndovényi betegségek gyakorisagat és sulyossagat azaltal, hogy
megvaltoztatja a korokozok elterjedését ¢és a gazdandvények érzékenységét, igy
veszélyeztetve mind a természetes 0koszisztémakat, mind a mezdgazdasagi termelést.
Annak ellenére, hogy nincs a gerincesekhez hasonld adaptiv immunrendszeriik, a
novények kifinomult védekezési mechanizmusokat fejlesztettek ki a patogének
érzékelésére. Ezen védelmi rendszerek koziil az elsd szint a ndvényi szervezet és a
kiilvildg kozott elhelyezkedd fizikai gét, az epidermisz, amely tovabbi védorétegekkel is
rendelkezhet: ilyen a levél feliiletét boritd viasz, a trichomak, a borszovet ezek mellett
tovabbi speciadlis kémiai anyagokat is szekretdlhat, amelyek szintén hozzajarulnak a
korokozokkal szembeni ellenalld képesség javitdsdhoz. (Ngou és mtsai., 2022). Fontos
megemliteni, hogy ez a védelmi vonal sem folytonos, rajta gdzcserenyilasok talalhatoak,
melyek a patogének szamara idealis bejutasi pontot jelenthetnek (Arya és mtsai., 2021),
ezért a novény elsd €s leggyorsabb valasza a korokozok érzékelése utan ezen nyildsok
gyors ¢s szisztemikus bezardsa. A ndvények patogének ellen bevetett védelmi technikait
az aldbbi csoportokra lehet osztani: fizikai gatak megerdsitése/kialakitasa (pl.
ligninfelhalmozas, kalld6zdepozicio), ROS, sRNS (kis RNS), antimikrobialis peptidek és
fehérjék, valamint masodlagos anyagcseretermékek (fitoalexinek) termelése, végiil a
harmadik csoport a patogének szaporodasanak gatldsa a szamukra kedvez6tlen tapanyag,
viz, pH, mikrobiota kornyezet kialakitasaval (Jian és mtsai., 2024). Kall6z, mely egy béta-
1,3-glukan poliszacharid fontos szerepet t6lt be a ndvények patogénekkel szembeni
védekezeésében. Lerakodasa akar mar percekkel a fizikai, kémiai, vagy biotikus stressz
érzékelése utan megkezdddik (Chen és Kim, 2009), a sejtfal megerdsitésén kiviil még a
plazmodezmak bezaradsdban jatszik szerepet, ezéltal is akaddlyozva a patogének

novényen beliili terjedését (Li N. és mtsai., 2023).
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A mikrobékat direkt vagy indirekt modon érzékeld molekuldk lehetnek a sejt
felszinén elhelyezkedd ugynevezett mintazatfelismerd receptorok (PRR), valamint
intracellularisan lokalizalt, nukleotidkotd, leucin-gazdag ismétlodéseket tartalmazo
receptorok (NLR) (Yuan és mtsai., 2021). E két receptorcsalad alkotja a novények
immunrendszerének két meghatarozo pillérét. A patogéneket vagy az altaluk okozott
sejtkarosodast a PRR receptorok ismerik fel a rajuk jellemzd patogén (PAMP) -vagy
sebzés (DAMP)- kapcsolt molekularis mintadzatok alapjan. A DAMP-ok jellemzden a
korokozo aktiv behatoldsa soran keletkezd bomlastermékek, valamint kis fehérjek,
melyek szintén kivalthatnak a PAMP-indukalta immunitashoz (PTI) hasonld védekezési
reakciokat (Yamaguchi és Huffaker, 2011). A PAMP helyett ma mar azonban egyre
gyakrabban alkalmazzdk a mikroba-kapcsolt molekularis mintazat (MAMP) kifejezést,
mivel nem patogén organizmusok is rendelkezhetnek olyan konzervalt struktirakkal,
melyek elicitorként funkcionalhatnak (Ge és mtsai., 2022). Ilyen molekularis mintdzat
lehet a flagellin ostorfehérje, a bakteridlis elongaciés faktor (EF-Tu), a
lipopoliszacharidok, a kitin, valamint a peptidoglikanok. A PRR receptorok kozott
talalhatoak receptor kindzok (RLK), és receptor-szerii fehérjék (RLP) is (Zipfel, 2014).
Az els6 gént, az Xa2l-et, -amely terméke a Xanthomonas oryzae pv. oryzae konzervalt
Ax21 peptidjének a felismeréséért felelés és a szerkezetének predikcidja alapjan egy
leucin-gazdag ismétlédéseket tartalmazo fehérje- 1995-ben azonositottak (Song és mtsai.,
1995; Holton és mtsai., 2015). A kovetkezd évtizedekben szamos tovabbi PRR valt
ismertté: az FLS2, amely a bakterialis flagellin 22 aminosavbdl 4116 N terminalis végének
felismeréseért felelds (Gomez-Gomez €s Boller, 2000); a kitin elicitor receptor kinaz
(CERK1), melynek a gomba sejtfalat alkoto kitin az epitopja (Yang és mtsai., 2022);
EFR, ami az EF-Tu-hoz kot (Couto és Zipfel, 2016). Tovabbi PRR-ek az Eix1 ¢és Eix2,
melyek a gomba eredeti xilanazt ismerik fel (Holton és mtsai., 2015), a CEBiP, mely
lizin motivumokat tartalmaz és a gomba sejtfalat alkoto kitinre érzékeny, (Zheng és
mtsai., 2025), valamint az RLP23 receptorszerti fehérje, mely gomba-, oomikéta-, vagy
bakterialis eredetli konzervalt peptideket kot (Couto és Zipfel, 2016).

A ligandkotés utan gyakran megfigyelhetd, hogy a kiilonb6zé PRR receptorok
koreceptorokkal kapcsolodnak (Cao és mtsai.,, 2014; Sun és mtsai., 2013). Az igy
kialakuld heteromer receptor komplex (gyakran kofoszforilacios 1épések utan) tovabbi
receptor-szerli citoplazmatikus kinazokat (RLCK) foszforildl, igy inditva el a
szignalizacids folyamatokat, melyek eredménye lehet a Ca>* sejtekbe valo bearamlésa,

oxidativ robbands, sztomazarodas, valamint védelmi hormonok termelddése, melyek
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egylittese jelenti a PAMP-indukalta immunitést (Yuan és mtsai., 2021). Mivel a PTI soran
a novény konzervalt struktarakat ismer fel (Newman ¢és mitsai., 2013), evolucios
stabilitasuk miatt a patogének szamara ezen molekulak csak korlatozottan modosithatok,
igy magat a PTI-t probaljak gatolni (Naveed és mitsai.,, 2020). Az immunvalasz
szupresszaldsa érdekében szamos baktérium, oomikdta, gomba, valamint nematdda
termel effektor molekulakat, melyeket a novényi sejt belsejébe valasztanak ki a harmas
tipusu kivalasztorendszeriik (T3SS) segitségével. Ilyen virulencia faktorok példaul a
Pseudomonas syringae éltal termelt AVRPto fehérje (Xiang és mtsai., 2008), vagy a
Fusarium verticillioides &ltal termelt fumonizin (Blacutt és mtsai., 2018). Ezeket a
citoszolban talalhato receptorok érzékelik, melyek a novényi immunrendszer masodik és
altaldban erdsebb immunvalaszt kivaltd szintjének az effektor-indukalta immunvélasz
(ETI) aktivalodasaért feleldsek (Jones és Dangl, 2006). Azonban a két rendszer kozott a
hatar nem egyértelmii. Az utobbi idében deriilt fény a mar kordbban ismert SA altal
indukalt védelmi fehérje, a PR-1 egy 0j szerepére a Fusarium oxysporum fertézéssel
szembeni védekezésben: a gomba 4altal termelt effektorral (FolSvp2) fizikailag
kapcsolodva azt gatolni képes (Li és mtsai., 2024). A ndvényi madasodlagos
anyagcseretermékek is részt vehetnek a patogének altal termelt effektorok
semlegesitésében: az erukamid, amely egy fitoalexin, két baktériumfaj (Pseudomonas.
syringae, Ralstonia solanacearum) T3SS rendszerét képes gatolni, igy segitve a
rezisztencia kialakulasat (Miao és mtsai., 2025). A novények és koérokozodik kozotti
evolucids versenyfutds leirasara leggyakrabban az ugynevezett cikkcakk modellt
hasznaljak (Jones és Dangl, 2006). E modell szerint a MAMP-ok és PAMP-ok PRR
receptorok altal valo érzékelése utan kialakul a PTI, melyet a sikeres patogének
effektorok altal meggatolnak, igy a fertdzés megvaldsulhat. Ez a jelenség az tigynevezett
effektor altal kivaltott érzékenység (ETS) (Naveed és mtsai.,, 2020). Amennyiben a
novény rendelkezik az effektorok felismeréséhez sziikséges NLR receptorokkal, kialakul
az ETI, mely gyakran jar hiperszenzitiv reakcioval (HR), melynek eredménye
programozott sejthalal (PCD) lehet (Jones és Dangl, 2006). Fontos azonban megemliteni,
hogy az ETI nem mindig vezet HR-hez, hanem SA szintézisén keresztiil fontos szerepet
tolt be a szisztémas szerzett immunvalasz (SAR) kialakitasaban is (Fu és Dong, 2013). A
SAR esetében a patogénnel torténd lokalis taldlkozds okoz egy, az egész ndvényre
kiterjedd ugynevezett szisztémas, a patogének széles kore ellen védelmet nyujto

rezisztenciat.
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2.2. A reaktiv oxigénformak a novényekben

A ndvényi immunvalaszok egyik korai és kulcsfontossagu eseménye az Un.
oxidativ robbands, mely a korokozok érzékelését kovetd gyors ROS termelddésben
nyilvanul meg. A ROS-ok tobb fontos folyamatban is szerepet jatszanak a biotikus stressz
soran: magas oxidalo képességiliknek kdszonhetéen képesek kdzvetleniil antimikrobidlis
szerepet betdlteni, alacsony koncentracioban jelatviteli utakon védekezési valaszokat
indukalnak, mig magas szintjiik HR-en keresztiil sejthalalhoz vezethet, mely segithet
megallitani a korokozok tovabbterjedését a szovetekben (Berrios és Rentsch, 2022; Khan
¢s mtsai., 2023; Kogoshi és mtsai., 2023). A reaktiv oxigénformdkat két csoportra
oszthatjuk: az oxigéngyokok, ezek kozé tartozik a szuperoxidgyOk-anion (O27),
hidroxilgydk (OH'), hidroperoxil gydk (HOO"), peroxil gyokdk (ROO"), a karbonatok
(COs7), valamint a nem gydk ROS szinglet oxigén ('O,) és hidrogén-peroxid (H,02)
(Khan ¢s mtsai., 2023). A keletkezési helytik alapjan a ROS lehetnek intracellularis, vagy
extracellularis eredetiiek.

Az extracelluldris (e)ROS keletkezéséért a sejtfalban talalhatd peroxiddzok,
valamint a plazmamembran-lokalizalt NADPH-oxiddzok (NOX vagy RBOH) feleldsek.
Az intracellularis ROS keletkezés egyik f6 helyszine a kloroplasztisz, ahol az két alapvetd
mechanizmus révén torténhet: a klorofill gerjesztett tripletallapotabol torténd
energiaatadas soran oxigénmolekulabol 'O, képzédik, valamint kdzvetlen elektronatadas
révén Oy~  keletkezik, els6sorban az I-es fotokémiai rendszer (PSI)
elektrontranszportlancaban, a Mehler-reakcid soran. A O>~ gyorsan H>O> molekulava
alakulhat a SOD enzim, kivaltképp annak Cu/ZnSOD, és FeSOD izoformai altal katalizalt
folyamat soran (Myouga ¢€s mtsai., 2008). A mitokondriumok elektrontranszport-lanca
szintén jelentds ROS-forras lehet az I és IlI-as komplexek gatlasa esetében, ahol a O>~
semlegesitéséért elsdsorban a MnSOD felelds (Miriyala és mtsai., 2012). A peroxiszémak
szintén meghatdrozd6 ROS-termeld sejtorganellumok, ahol kiillonb6zd anyagcsere-
folyamatok —példaul zsirsav B-oxidacid, fotorespiracio, a flavin-oxidaz enzimek reakcioi,
valamint a nukleinsav- és poliamin-katabolizmus— sordn foéként H>Oz, Oz~ és OH-
keletkezhetnek. Az itt taldlhaté CAT felelds a H2O» vizre és oxigénre torténd lebontdsaért
(Raza és mtsai., 2025).

A ROS feldtisulasa 6nmagéaban véve toxikus a sejtek szamara, hiszen jelenlétiik
nagy mennyiségben a fehérjék, lipidek és nukleinsavak oxidativ karosodaséhoz, ezaltal

sejthalalhoz vezet. A ROS eredete biotikus stressz soran elsésorban egy membrankotott
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fehérje, a NADPH-oxidaz (Liu és mtsai., 2024), mig abiotikus stressz soran fdleg a
redukalt fotoszintetikus elektrontranszportlanc, valamint a peroxiszomak (Ju és Chang,
2015). Fontos kiemelni azonban, hogy a ROS kett0s szerepet jatszhat a ndvények stressz
elleni védekezésében: mikor szintjilk kontrollaltan alacsony, kritikus jelatviteli
molekulak, melyek aktivaljdk a védekezd utvonalakat (pl. SAR), viszont tulzott
feldisulasuk a mar fentebb emlitett modokon oxidativ kéarosodashoz vezet. A
novényekben alapvetden harom kiilonbozé ROS jelétviteli tvonal 1étezik: organellaris,
mely a kiilonbozé sejtkompartmentekben (pl. kloroplasztisz, mitokondrium,
peroxiszoma) zajlik; kiils6, amely apoplasztikus, valamint a sejtfali ROS-kat foglalja
magaban, melyek a NADPH-oxidazokb6l szarmaznak, tovabba a belsé ROS utvonal,
mely a citoszolban keletkezik és mitogén-aktivalt protein kindz (MAPK)-kaszkadokat,
Ca?’-fiiggd protein-kindzokat, kalcineurin B-szerli kolcsdnhatasba 1épé protein-
kinazokat, ROP/RAC kis GTPazokat, kiilonbozo foszfatazokat (pl. PP2A, PP2C) és
szamos redox-érzékeld halozatot foglal magéaba (Mittler és mtsai., 2022; Noctor és Foyer,
2016; Waszczak €s mtsai., 2018). A ROS-ok sokféle stressz esetében szabadulhatnak fel,
tobbek kozott ROS-hulldmot azonositottak fény-, hé-, nehézfém-, s6-, 6zon- és ozmotikus
stressz, valamint patogéntamadas soran is (Fichman és mtsai., 2023; Puli és mtsai., 2024).
A komplex, egyes stresszekre jellemzd jelatvitel kialakuldsdhoz azonban elengedhetetlen
egyéb molekuldk kozremiikodése: a fitokrom B (PHYB) kettds szerepet jatszik a fényre
adott gyors valaszban: egyrészt a citoszolban a NADPH-oxiddz homoldég D
izoformajanak (RBOHD) aktivacidjaért, mig a sejtmagban a génexpresszids szintli
szabalyozasért lesz felelds (Fichman és mtsai., 2023). A plazmodezma-lokalizalt fehérje
5 (PLDPS) felelds a sériilés és fénystressz esetén a ROS-hulldm elinditasaért és
tovabbterjedéséért (Fichman és Mittler, 2021). A glutamét receptor-szerii fehérjék
(GLR3.3, GLR3.6) nullmutans valtozata Arabidopsis thaliana ndvényekben csak a
fényre adott ROS-hullam terjedési sebességét csokkentette, holott a sebzésre adott
valaszokban toltenek be fontos szerepet (Fichman és Mittler, 2021). Emellett tobb
tanulmany is kimutatta, hogy kiilonb6zd stresszhatasok képesek szisztemikus jeleket
kivaltani a ndvény kiilonbozé szoveteiben. Mig a fénystressz kizarolag az
edénynyaldbokon keresztiil inditja el a ROS-hulldmot (Xiong és mtsai., 2021), addig a
ho- €s sebzési stressz esetén a ROS-jelek az alapszoveti (mezofillum) sejtek és az

edénynyalabok kombinacidjan keresztiil terjednek (Zandalinas és Mittler, 2021).
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2.3. Egyéb reaktiv gyokok és szerepiik a novényekben

A novényekben a ROS-on til a ndvényekben, mas reaktiv molekulacsoportok is
fontos szerepet toltenek be a sejtek redox-homeosztazisanak szabalyozasaban és a
stresszvalaszok kialakitasaban. A reaktiv nitrogénfajtak (RNS), példaul a nitrogén-
monoxid (NO), a peroxinitrit (ONOO~) vagy az S-nitroglutation (GSNO) kiemelt
jelentéséglick a jelatvitelben (Khan és mtsai.,, 2023). Ezek a molekuldk a direkt
jelatvitelen kivil részt vesznek a poszttranszlacids fehérjemodositasokban (pl. S-
nitrozilacio), amely soran egy NO csoport kapcsolodik az érintett fehérje cisztein
oldallancahoz, igy megvaltoztatva annak miikddését (Lamotte és mtsai., 2015). Szamos,
a védekezésben fontos szerepet betoltd fehérje lehet a célpontja az RNS-okozta
poszttranszlaciés modositasoknak: ezek kozé tartozik az NPR1, a SA jelatvitelben
szerepet jatszo receptor, amelynek monomerizacidjat és nuklearis lokalizacigjat gatolja a
nitrozilacio (Bellin és mtsai., 2013), valamint a TGA1 immunvalaszhoz kapcsolodo
transzkripcios faktor (TF), melynek S-nitrozilacidjat kovetden nagyobb affinitassal koti a
DNS-t és fokozza a védelmi gének transzkripciojat (Pande és mtsai., 2022). Az APX
enzimatikus antioxidans aktivitdsat az S-nitrozilacié képes novelni (Jedelskd és mtsai.,
2021). Mindezek mellett az RNS-ek hozzajarulnak a kérokozokkal szembeni védekezd
mechanizmusok ¢és a sztomazaroédas indukcidjahoz is (Sedlarova és mtsai., 2025).

A ROS-hoz, valamint a RNS-hoz hasonldan a reaktiv kénfajtdk (RSS) olyan
kéntartalmi vegyiiletek, amelyek képesek fiziologids korlilmények kozott mas
molekuldkkal kdlcsonhatva azokat redukalni, illetve oxidalni (Sies és Jones, 2020). Az
RSS elnevezést eldszor Giles és Jacob hasznalta a 2002-ben megjelent cikkiikben (Giles
¢és Jacob, 2002). A RSS kozé tartoznak a hidrogén-szulfidok (H2S), a perszulfidok,
valamint a poliszulfidok, melyek elsdsorban a kéntartalmti aminosavak anyagcseréje
folyomanyaként keletkeznek (Medrano-Macias €s mtsai., 2022). A RSS a ndvényi
fiziologidban bekovetkezd valtozasok jelentds részéért poszttranszlacidos modositasokon
keresztiil felelosek, ilyenek a fehérjék szulthidracidja, amely a stresszfolyamatokban
kozponti szerepet betdltd fehérjék modositasaért felelés. Ezek kozé tartozik az
abszcizinsav (ABA) jelatviteli utvonalon taldlhat6 SnRK2.6, mely szulfhidraciot
kovetéen megndvekedett aktivitdst mutat, igy hozzdjarulva az ABA-indukalta
sztomazarddashoz és szarazsagtiiréshez (Wang, P. és mtsai., 2021). Tovabbi ilyen fehérje
az RBOHD, amely esetében annak cisztein oldallancain bekovetkezd szulthidracid utan
aktivitdsnovekedés tapasztalhato, igy szintén hozzajarul az ABA vélaszok indukci6jahoz

(Wang, P. és mtsai., 2021). Réz-nanopartikulomok-indukalta stressz esetén a HoS az APX
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illetve POD antioxidans enzimek cisztein oldallancén torténé modositas altal képes volt
azok aktivitasat novelni, mig érdekes modon a CAT esetében enzimaktivitas-csokkenés
volt megfigyelhetd (Li és mtsai., 2020).

A ndvényi stresszélettanban egyre nagyobb figyelmet kapnak a reaktiv
karbonilfajtak (RCS) is, amelyek elsésorban lipidperoxidaciés folyamatok soran
keletkeznek (Mano és mtsai., 2019). Ilyen példaul a malondialdehid (MDA) vagy a
4-hidroxi-2-nonenal (4-HNE), amelyek képesek fehérjékhez ¢és nukleinsavakhoz
kovalensen kotodni, ezaltal befolydsolva azok miukodését és hozzdjarulva a
sejtkarosodas, illetve a stresszszignalok kialakulasahoz. Végiil a reaktiv elektrofil fajok
(RES), példaul az oxo-fitodiénsav (OPDA), vagy a kiilonb6z6 izotiocianatok szintén
fontos jelatviteli molekuldk, amelyek képesek tiolcsoportok modositasan keresztiil a
fehérjék funkcionalis allapotat befolyasolni (Pancheri és mtsai., 2024). Osszességében
tehat a ROS mellett a RNS, RSS, RCS ¢és RES egyarant meghatarozé komponensei a
novények redoxbioldgidjanak, és komplex haldzatot alkotva teszik lehetdvé a kdrnyezeti

kihivasokra adott integralt valasz kialakitasat.

2.4. A novényi antioxidans-rendszer

A ROS-ok szintjének szabdlyozasaérdekében a ndvények szamos enzimatikus és
nem-enzimatikus antioxidans rendszert fejlesztettek ki, amelyek nagyban hozzajarulnak
a sejt homeosztazisanak fenntartdsdhoz. Az enzimatikus antioxiddnsok katalitikus
aktivitdsuk altal semlegesitik a ROS-t egymassal szorosan Osszekapcsolt haldzatot
alkotva, ahol az egyik enzim terméke gyakran a kovetkezd szubsztratja. A SOD enzim
felelds a O2 semlegesitéséért, azt oxigénné, illetve H>O2 molekulava alakitva (Rajput és
mtsai., 2021). A SOD enzimek fémkofaktoraik alapjdn tobb csoportba sorolhatdk:
CuZnSOD, MnSOD, valamint FeSOD. Ezen izoenzimek a névényi sejt kiilonbozo
kompartmentjeiben lokalizalédnak: a CuZnSOD a kloroplasztiszban, a peroxiszomaban
és a citoszolban taldlhatd, a MnSOD a mitokondriumban, mig a FeSOD szintén a
kloroplasztiszra jellemzd (Rudenko €s mtsai., 2023).

A H>0; bontasat oxigénné és vizzé a CAT, ¢és a kiilonbozd peroxidazok (POX)
biztositjadk. A novényi glutation peroxiddz (GPX) a glutation segitségével csokkenti a
lipidperoxidok és a H>O> mennyiségét, a folyamat sordn keletkezett dimer, oxidalt
glutationt a glutation reduktdz (GR) redukalja. Az APX elektrondonora az ASA a H>O»
vizz¢ alakitasa sordn (Rajput és mtsai., 2021). Ezek az enzimek azonban a ROS elleni

védekezés mellett, valamint ezzel parhuzamosan a ndvény szdmos egyéb sejtszintli
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mikodésére is hatassal vannak: szeneszcenciara (Dobon-Suarez és mtsai., 2025),
programozott sejthalalra (Petrov és mtsai., 2015), differenciaciéra (Bela és mtsai., 2015),
valamint mas enzimek aktivitasara (Sofy és mtsai., 2020).

A nem-enzimatikus antioxiddnsok kis molekulasulyu vegyiiletek, melyek kozé
tartozik az ASA, a GSH, a flavonoidok, az izoprenoidok, a karotinoidok, a tokoferol (E-
vitamin), valamint az ubikinon és a plasztokinon (Rudenko és mtsai., 2023). Az
enzimatikus antioxidansokhoz hasonl6an a nem-enzimatikus antioxiddnsok is kiilonb6z6
sejtkompartmentekben fejtik ki hatasukat, viszont mind a vizes fazisban (pl.
aszkorbinsav, glutationok, flavonoidok), mind pedig a membranfazisban (pl. flavonoidok
¢és izoprenoidok). Az ASA, ismertebb nevén C-vitamin a novényi sejtek leggyakoribb
antioxidans metabolitja, amely els6sorban a kloroplasztiszokban lokalizalodik, ahol
semlegesiti a ROS-kat, részt vesz a H,O, lebontisaban, viszont a mitokondriumban
szintetizalodik, antioxidans és prooxidans szerepet is betolthet, emellett a sejtosztodas,
megnyulds, dregedés és sejthaldl szabalyozéasaban is kulcsszerepet jatszik (Sharma és
mtsai., 2012; Castro €s mtsai., 2018; Mittler és mtsai., 2022; Khan és mtsai., 2023). A
tripeptid GSH a gydk tipusit ROS-ok (O, OH'), valamint a H,O> semlegesitéséért
felelds, tovabba részt vesz az ASA szintézisében, szabalyozza a fehérjeszintézist, az
enzimmiikodést és a stresszvalaszokat. A GSH/GSSG (redukalt/oxidalt glutation) arany
a sejtnek fontos redox-allapotjelzdje, bioszintézise a citoszolban és kloroplasztiszban
zajlik, de jelen van a vakuolumban, az endoplazmatikus retikulumban (ER) és a
mitokondriumban is (Koramutla €s mtsai., 2021). A tokoferol egy lipofil antioxidans,
amely foként a kloroplasztiszokban talalhatd, és a lipid peroxidacioval szemben biztosit
védelmet (Mesa ¢és Munné-Bosch, 2023). A tokoferol azonban nemcsak a
kloroplasztiszok fotoprotekcidjaban tolt be fontos szerepet, hanem hat4ssal van a mag
nyugalmi éallapotara, csirdzasra, levéloregedésre, valamint a virag-és termésfejlodésre.
Ezen hatasok tobbsége az antioxidans szerepének tudhato be, pl. a levélszeneszcencia és
a csirazas soran (Sattler és mtsai., 2004; Zhang Z-W. és mtsai., 2020; Mesa ¢s Munné-
Bosch, 2023). A novény fejlédése soran a fotoszintetikusan aktiv szervek mint forras
(source) asszimilatumokkal 1atjak el azon szerveket, melyek nem képesek a maguk
szamara megfelelé mennyiségii szerves anyagot eléallitani (sink). Erdekes modon ezek a
viszonyok az E vitamin hidnyos ndvényekben megvaltoznak (elsésorban a
megndvekedett kallézdepozicid folyomanyaként), amik kihatdssal vannak olyan sink

szervekre mint a virdg €és a termés ez a hatds tovabba a levéloregedési folyamatok
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modosulasaban is megnyilvanul (Hofius €s mtsai., 2004; Jiang és mtsai., 2016; Zhang, Z-

W. és mtsai., 2020).

2.5. Novényi védelmi hormonok
2.5.1. Etilén

A gaz halmazallapoti novényi hormon ET szerepe a novekedés/fejlodés
szabalyozasaban mar kicsivel tobb mint egy évszazada ismert, emellett viszont
kulcsfontossagi példaul a nektrotréf patogének elleni védekezésben is, elsdsorban a
jazmonsav (JA) szinergistajaként (Broekgaarden és mtsai., 2015). Az ET bioszintézis a
novényekben harom f6 1épésbdl all, a citoszolban zajlik, és a Yang-ciklus irja le. Els6
Iépésben az L-metioninbdl S-adenozil-L-metionin (SAM) képzddik, majd a SAM az
ACC-szintaz enzim kozremiikodésével 1-aminociklopropan-1-karbonsavva (ACC)
alakul, melybdl az ACC-oxidaz altal képzddik az ET (Chen H. és mtsai., 2021). Az ET
szintézisben részt vevd enzimek szoros hormonalis, valamint kdrnyezeti ingerek (fény,
korokozd, sebzés) altali kontroll alatt dllnak. A ndvényi immunreakcid soran altalaban az
ET-ko6zvetitett védekezési mechanizmusok aktivalasa a tamado felismerésével kezdodik,
amelyet kalciumfluxusok és a MAPK kaszkadok inditanak el, majd ezek serkentik az ET
bioszintézisét. Az ET feldiisuldsat az ER-ban vagy a Golgi-apparatusban 1év0 receptorok
érzékelik. Ezen receptorok N termindlis vége, -mely harom transzmembran o hélixbdl,
GAF doménbdl, valamint egy kindz doménbdl all- felelds az ET érzékeléséért. Ez alapjan
a receptorokat két csoportra oszthatjuk: az ETR1 ¢s ERS1 az egyik, mig ETR2, ERS2, és
az EIN4 a masik csoportba tartozik, mivel N terminalis végiikon a fentebb emlitetteken
kiviil még tovabbi, ismeretlen funkci6ji aminosavak talalhat6ak (Binder, 2020). Tovabbi
csoportositast tesz lehetdveé, hogy a receptorok két jellegzetes foszforilacios aktivitassal
is rendelkeznek: az ETR1 hisztidin-kindz, mig a ETR2, ERS2 ¢és az EIN4 szerin/treonin-
kindz aktivitast mutat (Binder, 2020). Erdekes modon az ERS1 mindkét aktivitast
mutatja, bar in vivo a szerin/treonin-kindz aktivitisa magasabb (Binder, 2020).
Paradicsomban eddig 6sszesen hét etilén receptort azonositottak (Liu M. és mtsai., 2015).
ET hidnyéban egy szerin/treonin kindz a CTRI1 forszforilalva tartja az EIN2-t, aminek
eredménye lesz ET valaszt serkenté TF-ek ubiquitindcidja. ET jelenlétében viszont
csokken az EIN2 CTRI1 4ltali foszforilacioja, ezt kdvetden a C terminalis végiik levalik,
ami a sejtmagban aktivalja az EIN3 transzkripcios faktort, mely felelds lesz tovabbi
transzkripcids faktorok (pl. ERF1, ORAS59) aktivalasaért (Li és mtsai.,, 2019), igy

eredményezve az ET valasz kialakulasat. Az EIN3 feldusuldsat ezen kiviil az ET az EBF1
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¢s EBF2 nevii F-box fehérjék gatlasaval is segiti, mivel ezek a fehérjék az EIN3-mal
komplexet alkotva eldsegitik annak ubiquitinacigjat és lebomlasat (Merchante és mtsai.,
2015). A Never ripe (Nr) paradicsom mutansokban az ETR3 (amely az Arabidopsis ETR1
megakadalyozza az ET kotodését. A vad tipushoz képest a Nr mutéacioval rendelkezd
novények termései tipikusan kevesebb poligalakturondz enzimet tartalmaznak, valamint
csokkent cukortartalommal és szerves savtartalmommal rendelkeznek, tovabba sziniik
sarga marad (Nascimento €s mtsai., 2021). A mutacié nem csak a termésben, hanem
minden szervben kifejez6dik. Nascimento és munkatarsai azt talaltdk, hogy az ET
jelatvitelben bekovetkezett zavar a szénhidrat anyagcsere, megvaltozott szén-
asszimil4cio, valamint az altala okozott metabolikus modusulasok egyiittes hatdsanak
eredményeképpen felelds a ndvények ndvekedésének fokozodasaért (Nascimento és

mtsai., 2021).

2.5.2. Jazmonsav

A JA a novekedés és fejlodés fontos szabalyozoja, emellett fontos funkcidkat lat
el szamos biotikus és abiotikus stressz elleni védekezésben, ilyenek példaul sériilés
(Mostafa és mtsai., 2022), a szarazsagstressz (Wang ¢és mtsai., 2021), valamint az
UV-stressz (Choudhary és mtsai., 2021). A JA bioszintézise a ndvényekben tobb 1épésbdl
allo enzimatikus folyamat, amely az o-linolénsavbol indul ki. A folyamat a
plasztiszokban kezdddik, ahol a lipoxigenaz (LOX) enzim az a-linolénsavat 13S-
hidroperoxi-oktadekatriénsavva alakitja. Ezt kovetden az allén-oxid-szintaz (AOS) és az
allén-oxid-ciklaz (AOC) kozremiikodésével 12-oxo-fitodiénsav (OPDA) képzddik. Az
OPDA a peroxiszomakba keriil, ahol az OPDA-reduktdz (OPR) ¢és tobb B-oxidacios
ciklus révén (+)-7-izo-JA-va alakul. A keletkez0 JA ezutan a citoszolba szallitoédik, ahol
aktiv szdrmazékaiva, példaul jazmonoil-izoleucinna (JA-Ile) vagy metil-jaAzmonatta
(Me-JA) alakul, amelyek kulcsszerepet jatszanak a ndvények elsdsorban nekrotrof
szabalyozasaban (Ghorbel és mtsai., 2021). Normal koriilmények kozt a JA-Ile szintje
alacsony, igy a JAZ (Jasmonate ZIM Domain) transzkripcios represszor fehérjék
koinhibitorokkal egyiitt (TPL, NINJA) szdmos bHLH transzkripcios faktort kdtnek (pl.
MY C2/3/4, TT8, GL3) - melyek mind fontos szerepet téltenek be a JA jelatvitelben,- ami
igy a transzkripcios faktorokhoz valo kotddésiik eredményeként gétolt allapotban tartja a

jelatvitelt (Fernandez-Calvo és mtsai., 2011; Qi és mtsai., 2011). Patogén jelenlétében a
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JA-Ile szint novekszik, melyet a COI1 F-box receptorok érzékelnek, ezutan az SKP1-
szeri fehérjékkel egyiitt egy ugynevezett SCFCO!! komplexet alkotnak. Ez az SCFC©!l.
korai MYC transzkripcids faktorok felszabadulva a gatlds alol a JA-valaszgének
promoterében talalhaté G-box szekvencidhoz kdtddve inicialjak a transzkripciot (Kazan
¢s Manners, 2013). A MYC transzkripcids faktorok (pl. MYC2) kdzponti szerepet
toltenek be a JA jelatviteli utvonaldban, ahol szdmos a védekezésben, masodlagos
anyagcserében ¢€s stresszvalaszokban részt vevd gén expresszidjat szabalyozzak.
Aktivaljak példaul azokat a géneket, amelyek a terpenoidok, alkaloidok és flavonoidok
bioszintéziséért felelosek, ezek pedig alapvetd fontossaguak a novény korokozokkal
szembeni védekezésében (Zeng és mtsai., 2025). A MYC transzkripciés faktorok
szabalyozzék a stresszvalaszokhoz kapcsolodo gének mitkddését is, tobbek kozott az
antioxidans enzimek ¢€s a vizhianytlirésben szerepet jatszo gének expresszidjat (Song C.
és mtsai., 2022). Emellett az ABA, ET, SA jelatviteli utvonalakkal egyiittmikodve
hangoljak 6ssze a novény védelmi valaszait. Befolyasoljak tovabba az antimikrobiélis
fehérjék és a sebzésre reagald gének kifejezddését, ezaltal egyensulyt teremtenek a
novekedés és a védekezés kozott (Song C. és mtsai., 2022). A MYC2 altal szabalyozott
represszorok, példaul a JAM fehérjék, negativ visszacsatolast biztositanak, amely
finomhangolja a JA-jelatvitelt (Sasaki-Sekimoto és mtsai., 2013). Ezek mellett a MYB
transzkripcids faktorok az egyike a ndvényekben taldlhatd legnagyobb transzkripcids
faktor csaladnak, ebbdl adddoan szerepiik rendkiviil sokrétli, tobbek kozt a biotikus
stressz elleni védekezésben is jelentések. A MYB transzkripcids faktorok szerepet
jatszanak mind a fizikai védekezésben —példaul a viasz- és lignintermelés eldsegitésével,
(Zhang Y-L. és mtsai., 2019; Kim és mtsai., 2020)— mind pedig a kémiai védekezésben,
tobbek kozott a masodlagos anyagceseretermékek, példaul a flavonoidok és
gliikozinolatok bioszintézisének serkentésével, de példaul a nyarfaban a B. cinerea elleni
védekezéshez is hozzajarulhatnak (Zhang ¢és mtsai., 2015; Bai és mtsai., 2020). A JAZ
kulcsfontossaglt MY B transzkripcids faktorokat kot, igy megemelkedett JA koncentréacio
esetén ezen MYB faktorok képesek a JA-fliggd védelmi valaszok kialakitdsanak
segitésére (Song ¢és mitsai., 2011). Bizan és munkatéarsai (2025) azt talaltdk, hogy a
MYB47 ¢és a MYB95 a JA-vélaszok egy részének szabalyozasiban is részt vesznek,
ilyenek példaul a sériilésre adott védelmi reakciok, valamint az ER-testek kialakulasa
(Bizan és mitsai., 2025). A MYB47 ¢s a MYB95 a JA altal indukalt védekezéssel

kapcsolatos gének expresszidjara is hatassal van: példdul a 7SAI és a BGLUIS
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kifejez6dését pozitivan szabalyozzdk, amelyek hozzdjarulnak a koérokozokkal és

rovarokkal szembeni ellenalld képességhez (Bizan és mtsai., 2025).

2.5.3. Szalicilsav

A SA egy kulcsfontossagu novényi védekezési hormon, melynek elsdsorban a
biotréf patogének elleni védekezésben van szerepe. Bioszintézise a ndvényekben két
utvonalon valésul meg: a fenilpropanoid tton, amelyben a fenilalanint a fenilalanin-
ammonia-lidz (PAL) transzfahéjsavva alakitja a citoszolban, majd a kdvetkezd 1€pésben
a peroxiszémaban a SA a benzoesavbol hidroxilacioval alakul ki. A patogén altal indukalt
SA-felszabadulas a legtijabb kutatasok szerint 90%-ban viszont egy ezzel parhuzamos
utvonalon, az izokorizmat-utvonalon torténik ludfilben (Rekhter és mtsai., 2019). A
szintézis ebben az esetben a kloroplasztiszban talalhatd korizmatbdl indul ki, amibdl az
izokorizmat szintdz (ICS) segitségével keletkezik izokorizmat (IC). Az IC ezutan a
citoszolba transzportalddik, ahol glutamattal kapcsolédva izokorizamat-9-glutamatta
alakul, ami vagy enzimatikusan a EPS1 altal, vagy spontdn SA-va és 2-hidroxi-akriloil-
N-glutamatta alakul (Hong és mtsai.,, 2025). Fontos megjegyezni azonban, hogy a
kiilonb6z6 fajok e két utvonalat eltérd gyakorisaggal haszndljak: a PAL-on keresztiili
szintézis rizsben gyakoribb, mig ludfiiben a ICS utvonal a dominéns (Lefevere és mtsai.,
2020). A SA jelatvitelele az NPR1 fehérjén keresztiil valésul meg. Alacsony SA
koncentracional az NPR1 multimer forméban a citoszolban talalhaté meg. Amennyiben
a SA szint ndvekszik, az NPR1 monomerizalddik, redox valtozasokat kovetden a
sejtmagba vandorol, ahol a TGA transzkripcids faktorokkal védekezési gének (pl. PRI,
SA nem csak a gyors, lokalis hiperszenzitiv valasz kialakitasaban vesz részt, hanem a
SAR kialakuldsdhoz is nélkiilozhetetlen, mivel a bakteridlis szalicilsavbonté NahG gént
kifejezd, SA akkumulaciora nem képes novényekben SAR kialakuldsa nem tortént meg
(Ding és Ding, 2020). Viszont Bernsdorff €s munkatéarsai kimutattak, hogy még az icsics?2
mutans novényekben, melyekben nem csak a patogénfertdzésre termelddd SA szintézise
nem torténik meg, hanem az alap SA szint is jelentdsen alacsonyabb, mint a nem mutans
novényekben, kialakulhat SAR (Bernsdorff és mtsai., 2016). Tovabbi kutatdsok soran
bebizonyitottak, hogy a nem fehérjealkoté aminosav, a pipekolinsav bioaktiv szdrmazéka,
kialakuldséért és fenntartasaért (Wenig €s mtsai., 2019). A SA szabalyozza mind a ROS

képzddését, mind azok eltavolitasat, ezzel szolgalva a redoxegyensuly kialakitasat és
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fenntartasat, amely elengedhetetlen a hatékony védekezési valaszokhoz ¢és a
stressztolerancidhoz (Lukan és Coll, 2022). A patogén érzékelése utdin a SA
felhalmozodasa serkenti a ROS-termelést a fert6zési helyeken a NADPH-oxidazok
aktivalasan keresztiil, ami hozzajarulhat a lokalis oxidativ robbanashoz, ezaltal a HR
kialakuldsédhoz, valamint jelként szolgdhat a SAR kialakulasahoz (Herrera-Vasquez és
(pl. CAT, APX) is hozzajarul, esetenként akar azok aktivitdsanak csokkentésével segiti
el a HR kialakulasat (Lamb és Dixon, 1997; S. Mishra és mtsai., 2024). Ez a szabalyozott
gatlas elosegiti a ROS felhalmozddasat, amely masodlagos jelatvivoként mitkodik, és
redoxérzékeny transzkripcios faktorokon keresztiil aktivalja a védekezési gének, koztiik
a PR gének kifejez0dését. A SA a mitokondrium ROS homeosztazisat is befolyasolja,
tobbek kozott az elektrontranszportlanc, valamint a mitokondriumban talalhaté
antioxidans rendszerek komponenseinek szabalyozasan keresztiil, ezaltal hatva a PCD
folyamataira, amelyek alapvetéek az immunvalasz szempontjabol (Podr, 2020). A SA és
a ROS kolesonhatasa egy visszacsatolasi rendszert alkot, amelyben a ROS serkenti a SA
bioszintézisét az ICS utvonalon keresztiil, mig a SA finomhangolja a ROS szintjét, igy a
két rendszer egyilittesen felelés a védekezési valaszok kialakuldsaért (Lukan és Coll,

2022).

2.5.4. Abszcizinsav

Az ABA egy terpenoid eredetii ndvényi hormon, amely szintén jelentds szerepet
jatszik a novényi fejlédés és a kdrnyezeti stresszekre adott valaszok szabalyozasaban.
Bioszintézise tobb 1€pésbdl allo folyamat, amely elsOsorban a plasztiszokban ¢és a
citoplazmaban zajlik. A folyamat karotinoid prekurzorok enzimatikus hasitasaval
kezdddik a plasztiszokban, melyet az ABA bioszintézis egyik kulcsenzime, a 9-cisz-
epoxikarotinoid-dioxigenaz (NCED) katalizal, melynek eredményeképpen jon 1étre egy
15 szénatomos koztes termék a xantoxin. A xantoxin ezt kovetden a citoplazméaba kertil,
ahol abszcizinsav-aldehiddé, majd aktiv ABA-v4a alakul a rovid lancu
dehidrogenaz/reduktdz (SDR) és az ABA-aldehid-oxidaz (AAO) enzimek 4ltal (Khan,
2025). A folyamat szabalyozasa elsdsorban az NCED génexpresszidjara hatva torténik,
mely rendkiviil érzékeny a kiilonb6z0 kdrnyezeti stresszorokra, mint a szarazsag és a
sostressz (ITuchi és mtsai., 2001). Szerepét altaldban a magérési folyamatokkal, a
nyugalmi allapot kialakitasaval, valamint a csirdzas gatlasaval kapcsoljak 6ssze, azonban

az elmult évtizedek kutatdsai egyértelmiivé tették, hogy az ABA kulcsszerepldje mind a
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biotikus, mind az abiotikus stresszérzékelésnek €s -valasznak is (Khan, 2025). Abiotikus
stresszhatasok, példaul vizhiany, séstressz vagy alacsony homérséklet hatasara az ABA-
szint gyorsan megemelkedik, a sztomak zarddnak, tobbek kozott az ABA hatasara
fokoz6dd6 ROS- és NO termelddést kovetden, igy csokkentve a transzspiraciot és
eldsegitve a vizmegtartast (Rai és mtsai., 2024). Emellett az ABA a stressz-indukalt
génexpresszid egyik fontosabb szabdlyozdja, mivel tobb szaz, a sejtek védelmét,
ozmotikus egyensulyat €s antioxidans kapacitasat noveld gén transzkripciojat serkenti
(Hewage ¢s mtsai., 2020). Az ABA jelatvitelben a novényekben taldlhatdo szamos TF
szerepet jatszik. A ludfit AtMYB60 a zardsejtekben expresszalodik, és a sztomanyitast
szabalyozza (Cominelli és mtsai., 2005). A szdja GmMYB84 gén, melyet szarazsag,
sostressz és az ABA indukal, fontos szerepet jatszik a sejt redox homeosztdzisanak
fenntartdsaban ¢s az abiotikus stresszvalasz szabdlyozdsédban. Ezen TF tultermeltetése
novelte a szarazsagtlirést, valamint a POD, SOD ¢és CAT antioxidans enzimek aktivitasat
(Wang N. és mtsai., 2017). A nyir BpIMYB46 gén a sejtfalbioszintézisben, tovabba az
abiotikus stressz elleni védelemben t6lt be fontos szerepet, tilexpresszidja javitja az
ozmotikus stressztiirést, valamint ndveli az enzimatikus antioxidansok (pl. SOD, POD)
aktivitasat (Guo és mtsai., 2017). A MYB TF-ok mellett a NAC csaladba tartozok is részt
vesznek az ABA-jeltdvitelben. A rizsben taldlhatdé OsNAC006 gén expresszidjanak
szabalyozasaban az ABA-n kiviil a H>O;, valamint abiotikus stresszorok is szerepet
jatszanak, hidnyaban a csokkent klorofillszint, alacsonyabb SOD ¢és POD aktivitas,
valamint megnovekedett MDA szint tapasztalhat6, ami a sejtek oxidativ stressz elleni
védelmének gyengiilését jelzi (Wang és mtsai., 2020). Szamos egyéb NAC gén (pl.
TaRNACI, SINAC35) ABA-fiiggd modon javitja a stressztoleranciat (Wang G. és mtsai.,
2016; Shen és mtsai., 2017). Az ABA receptor PLY6 képes kozvetleniil kapcsolddni a
MYC2 TF-hoz, az interakci6 ABA jelenlétében fokozddik (Aleman és mtsai., 2016). A
MYC TF-ok mas ponton is részt vesznek az ABA valaszokban, ugyanis az RD22 (egy
szarazsagra reagalo gén) expressziojat fokozzak, tovabba a MED25 alegységen keresztiil
is hatdssal lehetnek az ABA-JA kdlcsonhatés befolydsoldsara (Aleman és mtsai., 2016).
Az ABA szerepe azonban nem meriil ki az abiotikus stressztolerancia szabalyozasaban:
egyre tobb bizonyiték utal arra, hogy a ndovény—patogén interakciok soran is fontos
funkcioval rendelkezik. Az ABA szerepe a patogének elleni védekezés soran kettds.
Egyrészt a fizikai védelem eldsegitéséért felelds, a kalloz lerakddas- és termelés
fokozésan, valamint a ROS produkcid serkentésén keresztiil, amelyek egyiittesen

korlatozzék a korokozok behatolasat és terjedését a novényi szovetekben (Garcia-
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Andrade és mtsai., 2020), masrészt viszont, ha a szintje tartésan magas, akkor a SA
jelatviteli utat gatolja, ami a Dbiotrof patogénekkel szembeni védekezést
kompromittalhatja (Wei és mtsai., 2025). A fent emlitett folyamatok egylittesen azt
sejtetik, hogy az ABA az ET-hez hasonloan egyfajta finomhangolo szerepet tolt be, a
védekezési valaszok, valamint a fejlédés és ndvekedés kozott. Tovabba az ABA a SA-val
valé komplex kolcsonhatasainak eredményeképp segitheti a nekrotrof patogénekkel

szembeni védekezést.

2.6. Hormonok kolcsonhatasai a védekezés soran

Altalanosan elmondhatd, hogy a JA és ET szerepe meghatirozd a nekrotrof
patogének elleni védekezésben, mig a biotrofok ellen a SA altal indukalt védelmi titvonal
az elsOdleges. Fontos megjegyezni azonban, hogy egyik hormon sem egy zart
rendszerben miikodik, fliggetleniil a tobbitdl, hanem a tobbi védekezési faktorral és
hormonnal val6 kolcsonhatasban, kozosen alakitjak ki a ndvényi immunvalaszt. A JA/ET
¢és a SA jelatvitel szdmos ponton antagonizal egymassal: Brassica napus MAP kinaz 4
(MPK4) taltermelé mutans ladfii ndvényekben a JA szintje szignifikdnsan csokkent volt,
ezzel parhuzamosan viszont a novények megnovekedett rezisztenciat mutattak a
Pseudomonas syringae pv. tomato biotrof patogénnel szemben. Mivel a ndvényekben a
SA szint nem valtozott, ezért Zhang és munkatarsai azt gyanitjak, hogy a megnovekedett
2019). A JA jelatvitel mindkét agaban talalhatoak SA altal negativan szabélyozott
molekuldk, ilyenek a PDF1.2 a JA altal szabalyozott ERF1 itvonalon (mely integralja az
ET-t és JA-t), illetve a VSP2 a MYC2 4gon (Pieterse és mtsai.,, 2012). A MYC2
transzkripcids faktor kozponti szerepet jatszik a JA, az ABA, a SA, a gibberellinsav (GA),
¢és az auxin (IAA) kozotti kdlesonhatasok szabéalyozasaban is (Kazan és Manners, 2013).
A MYC2 kulcsszerepet jatszik a JA-valaszok aktivalasaban, mikdzben gatolja a SA altal
szabalyozott védekezési mechanizmusokat. Normal koriilmények kozott a MYC2-t
represszaljak a JAZ fehérjék, ezért mikor a JA szintje megndvekedik, a MYC2
felszabadul a gatlas alol (a JAZ fehérjék COIl altal indukalt ubikvitindlodasa altal), és
JA jelatviteli gének aktivalasaért lesz felelds (Zander és mtsai., 2020). A MYC2 ezzel
parhuzamosan a SA jelatviteli uton gétlo funkcidt is ellat (Kazan és Manners, 2013). A
MYC2 képes gatolni a SA szintézisben résztvevd izokorizmat szintaz (ICSI), valamint
serkenteni a SA katabolizmusaban szerepet jatszo SAGT1, BSMTI gének kifejezédését,

ezaltal csokkentve az aktiv SA mennyiségét (Kazan és Manners, 2013). Ezekkel
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Osszhangban a MYC2 taltermeld 1ladfli myc2 mutdns nagyobb rezisztenciat mutat
nekrotrof patogének ellen, ami a fokozott JA valaszoknak kdszonhetd (Gautam és mtsai.,
2021). Fontos megemliteni viszont, hogy ez a JA-SA antagonizmus kutatasok szerint
koncentraciofiiggd is: Mur és munkatarsai azt talaltak, hogy ludfii novényeket alacsony
JA ¢és SA koncentracioval kezelve azok a PDFI.2 és PR-1 gének expressziojat
serkentették, magasabb koncentracioban alkalmazva viszont gatl6 hatast fejtettek ki (Mur
¢és mtsai., 2000).

Az utdbbi idoben a kutatasok raviladgitanak, hogy az ABA szerepe is fontos a
védelemi hormonok miikodésének Gsszehangolasdhoz. A SA-val valdé kolcsonhatasat
vizsgalva azt tapasztaltdk, hogy a magas ABA-szint gatolhatja a PAL expresszidjat,
ezaltal visszaszoritva a SA bioszintézisét, mig a megndvekedett SA-szint bizonyos
korokozo-fertdzések soran csokkentheti az NCED gén expressziojat, ezaltal gatolva az
ABA képz6édését (Saar és Pold, 2024). Erdekes modon a megemelkedett ABA szint képes
gatolni az NPR1 altal serkentett transzkripciot, specifikusan a WRKY, valamint a TGA
TF-ok gétlasaval (Ding és mtsai., 2016). Ezt az antagonizmust az is megerdsiti, hogy
habar az ABA tultermeld Arabidopsis mutdnsok széarazsagtiirbbek voltak, viszont
csokkent ellenalloképességet mutattak P. syringae fertézéssel szemben (Fan és mtsai.,
2009). Ez az antagonizmus viszont szintén koncentraciofiiggd lehet, mivel SA és ABA
kezelés hatasara kukorica, valamint szdja novényekben sikeriilt mind a biotikus, mind
pedig az abiotikus stressztoleranciat novelni az antagonisztikus hatdsok kivaltasa nélkiil
(Saar ¢és Pold, 2024).

Az ABA ¢és JA/ET kolcsonhatasa szintén komplex. Az ABA receptor PYL
komplexet képez a JAZ fehérjével, ami aktivdlja a MYC2 transzkripcios faktor
miikddését. Egyrészt a MYC2 a MED25 mediatorfehérje kozvetitésével aktivalja a JA
altal szabalyozott VSP2 gén expresszidjat, amely a novényevok elleni védekezésben vesz
részt, masrészt a MYC2 gatolja a PTLI és PTL2 gének kifejezOdését, valamint a
gyokérnovekedést. Emellett az ABA eldidézi a JAZ12 fehérje lebomlésat is, amely
kulcsszerepet jatszik a JA és az ABA jelatviteli Utvonalak kozotti kolesonhatasok
finomhangolasaban (Chen ¢és mtsai.,, 2011; Pauwels és mtsai., 2015). Egy érdekes
interakciot figyeltek meg Long és munkatérsai, mikor a Xanthomonas citri subsp. citri
(Xcc) fertdzést vizsgaltak narancs ndvényekben (Long és mtsai., 2019). Az ABA-kezelés
fokozta az AOSI-2 gén expresszidjat és a JA-felhalmozddast, ami a Wanjincheng
narancsban a betegséggel szembeni megndvekedett fogékonysaghoz vezetett, mig az

ABA szintézist gatldo natrium-tungat alkalmazasa ellentétes hatast eredményezett. Long
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¢s munkatarsai eredményeik alapjan egy modellt javasolnak, ahol is a biotrof patogén a
fertdzésre fogékony novényben ABA altal indukalt JA akkumuléciot eredményez, ami
gatolja a SA altal iranyitott védelmi valaszok kialakulasat (Long és mtsai., 2019). Ez a
2019-es kutatas arnyalja az Anderson ¢s munkatarsai altal alkotott képet, ami szerint az
ABA ¢és a JA/ET jelatviteli utak kozt antagonizmus jellemzd (Anderson ¢és mtsai., 2004).
Anderson kutatasai alapjan ugyanis az exogén ABA kezelés csokkentette mind az alap,
mind pedig a patogén-indukalta JA/ET szignalizacidoban szerepet jatszd védelmi gének
expressziojat. Ezzel parhuzamosan az ABA bioszintézisben sériilt mutasok esetében
ugyanezen gének novekedett expresszidja volt megfigylehetd (Anderson és mtsai., 2004).
A fentebbi eredmények alapjan elmondhatd, hogy a hormonok kozott bonyolult
interakci6 all fenn, mely faj-, patogén-, koncentracid- és napszakfiiggd modon hatarozza

meg a novények védekezési valaszait.

2.7. A novényi patogének életformai

A ndvényi patogéneket a szakirodalom hagyomanyosan harom f6 csoportra
osztja: nekrotrofokra, amelyek az elhalt novényi sejtekbdl nyerik tapanyagaikat,
biotrofokra, melyek az €16 sejtekbdl szerzik a thléléshez sziikséges energidt, mig a
harmadik csoportot alkotjdk a hemibiotrofok, melyek mind biotréf, mind nekrotréf
tulajdonsagokat is mutatnak életciklusuk sordn. Az utdbbi idében szamos nekrotrofnak
gondolt gombafajrdl kideriilt, hogy hemibiotr6f, mivel gyakran rendelkeznek egy rovid
biotréf szakasszal a fert6zés korai fazisaban (Glazebrook, 2005). A biotrofokra jo példa
az oomikdta patogén Phytophthora parasitica, valamint az aszkomikota Erysiphe orontii
¢és Erysiphe cichoracearum. Ezen organizmusok anélkiil fert6zik meg a ndvényt, hogy a
sejteket elpusztitandk, tapanyagaikat a ndvényi sejtek miitkodése soran keletkezd
metabolitokbol nyerik. A fert6z¢€s sordn a patogén hausztoriumokat alakit ki a gazdasejten
beliil, amelyek tovabb ndvekednek a levélszdvetben, behatolva a mezofillum sejtjeibe is,
végiil a sztomakon keresztiil feltlinnek a konidiosporak (Fei és Liu, 2023). A biotrofok
elleni novényi védekezés egyik fontos eleme a sejtfal athatolasa elleni védelem
(,,penetration defense”), ami a koérokozod sejtbe vald bejutasat gatolja a sejtfal és a
membran megerdsitése altal, tovabba a PCD, amely a fert6zott sejtek célzott
elpusztitasaval gatolja a patogén tdpanyaghoz jutasat, ezaltal korlatozva annak terjedését
a novényi szovetekben (Abera Gebrie, 2016). Az elsd védelmi reakciok kozt szerepel a
ROS akkumulaci6 is, mely két szakaszban valosul meg: eldszér a néhany perccel a

patogén érzékelése utdn, aztan a rezisztens novények esetén megismétlodik néhany oéra
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mulva (Mittler és mtsai.,, 2022). A ROS felszabadulassal egyiitt jarnak protein
foszforilacids és ion influx események, melyek meghatarozdak lehetnek a rezisztencia
kialakulasanak szempontjabol (Chandra és mtsai., 1996). Biotrof fert6zés esetén a gyors
lokalis valaszt ¢és az indukalt szisztémas védekezést elsésorban a SA ndvényi védelmi
hormon szabalyozza (Pétriacq és mtsai., 2016). Szamos patogén, példaul a Pseudomonas
syringae termel a ndvényi hormonokhoz hasonlé effektormolekuldkat, a P. syringae
esetében ez a koronatin (COR), mely egy JA analdg, igy a JA-SA antagonizmust
kihasznalva igyekszik elnyomni a SA-mediadlta immunvalaszt, mely kulcsfontossagu a
biotrof korokozok elleni védelemhez (Fei és Liu, 2023). Néhany patogén mas modon,
(Long és mtsai., 2019).

Nekrotréf (mely gyakran tulajdonképpen hemibiotrof) kolonizdcid sordn a
sejtfalbontd enzimek felszabadulasat koveti a gazdanovénybe valo bejutds, amit 1€zi6 (a
fertdzest kortilvevo elhalt sejtekbdl allo teriilet) kialakuldsa kdvet, mely tovabbterjed, és
a fert6zés a gazdandvény pusztulasaval jar (Ghozlan és mtsai., 2020). Mig a PCD a biotrof
koérokozok elleni sikeres védekezést jelenti, a nekrotr6f patogének esetén a sikeres
fertdzés jele. Az indukdlt HR ROS produkcioval, a klorofillek lebontasaval, a
mitokondriumok megduzzadasaval, a kloroplasztiszok degradalodasaval, valamint
vakuolizacioval jar (Gong és mtsai., 2020). A rezisztencia kialakuldsa nagyban fiigg a JA,
ET és ABA hormonoktol, tovabbé azok SA-val val6 kdlcsonhatasatol (Checker és mtsai.,
2018). A nekrotrof patogének elleni védekezés f6 modulatorai a JA és az ET (Ghorbel és
mtsai., 2021). Ezt igazolja, hogy az Arabidsopsis JA knockout mutans novények
érzékenyebbek voltak  Botrytis  fertézésre, valamint Alternaria  brassicicola
gombapatogénnek kitett ndvényekben a JA szintje szignifikdnsabban magasabb volt, mint
az egészséges egyedekben (An és Mou, 2013; Kidd és mtsai., 2009; Zander és mtsai.,
2010). Erdekes médon az ET jelatvitelben bekdvetkezett mutacié hatdsara a ludfii
novények nem mutattak nagyobb érzékenységet A. brassicicola-val szemben, viszont B.
cinerea-val szembeni védekezésiik mar kompromittalt volt, tovabba az ET inszenzitiv
(ein 2-5) novények érzékenyek voltak a Fusarium oxysporum és Sclerotinia sclerotiorum

fertdzésekre is (Zhu és mtsai., 2011).
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2.8. A Botrytis cinerea fertozési stratégiai és
virulenciafaktorai

A Botrytis cinerea az egyik legrégebben ismert és tanulmanyozott gombafaj (Bi
¢s mtsai., 2023). A legfrissebb taxondmiai eredmények szerint 38, a Botrytis
nemzetséghez tartozo fajt azonositottak, melyek koziil a B. cinerea az egyik legjobban
kutatott (Garfinkel, 2021). A Botrytis nemzetség legtobb fajahoz képest a cinerea egy
generalista patogén, azaz tobb, mint 1000 ndvényfaj megfertdzésére képes (Elad és
mtsai., 2016). Idedlis koriilmények kozott (fogékony gazdandvény, optimalis
paratartalom és homérséklet) a B. cinerea sporak 4-12 éra alatt csiraznak ki. A kialakulo
csiratomld vagy kozvetleniil, vagy apresszorium segitségével jut be a ndvényi sejtek
belsejébe (Bi és mtsai., 2023). A fertdzés kezdeti fazisaban a gombanak elég ndvényi
szovetet kell karositania, hogy abban a fertdzés tovabbi fazisaihoz elegendd mennyiségii
gomba biomassza tudjon felhalmozodni. Ennek érdekében a sejtfalbontd enzimeken és
toxinokon kiviil a B. cinerea szamos sejthalalt indukalo fehérjét termel, valamint Govrin
¢s Levine kutatasaik sordn azt is bizonyitottdk, hogy a gomba képes a novény sajat
PCD-t indukélé folyamatait manipulalni, ezzel is tovabb segitve a fert6zési 1€zi6
terjedését (Govrin és Levine, 2000). A gomba-okozta 1ézi6t korbevevd, még nem
fertdzott, de halott sejtek (Rowe és mtsai., 2010) jelenléte miatt feltételezik a gomba altal
termelt, sejthaldlt indukalo, diffuziora képes anyagok meglétét, viszont ennek a
jelenségnek az oka lehet a novényi HR kontrollalatlan terjedése is (Torres és mitsai.,
2005). A novények védekezésiik érdekében szamos mikotoxikus vegyiiletet (pl. tomatin,
gliikkozinolatok bomléastermékei, camalexin) termelhetnek, melyeket a gomba vagy
enzimatikusan probal semlegesiteni, vagy ABC transzporterekkel igyekszik a sejtjeibdl
eltavolitani (Stefanato ¢és mitsai., 2009; You ¢s van Kan, 2021). A B. cinerea
virulenciafaktorai k6z¢ tartoznak a toxinok, kiilonb6z6 degradald enzimek (sejtfalbontod
enzimek (PCWD), proteazok, lipazok, celluldzok), valamint a mar emlitett sejthalalt
indukald fehérjék. A toxinok koz¢ tartozik a botcinin, botrydial, valamint fontos fert6zést
eldsegitd faktor az oxalsav is (Dalmais és mtsai., 2011). A PCWD enzimek {6 feladata a
gomba novényi sejtekbe vald bejutdsanak biztositasa, amit alatamaszt az is, hogy a
fertdzésre nem képes torzsek kdzos vondsa ezen enzimek szekretaldsara valo képtelenség
(de Vallée és mtsai., 2019). Jelenleg legalabb 12 sejthalal-indukalé fehérje (CDIP) ismert
és jellemzett, amelyek funkcionalis ¢és szerkezeti alapon fehérjecsaladokba
csoportosithatdéak: poligalakturondzok (PGl ¢és PG2), melyek a sejtfal bontasaért
felelosek, transzglikozildzok (BcCrh4), cisztein-gazdag fehérjék (BcPlpl), valamint az
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SGNH hidrolaz fehérjék, mint a BcRAE és BcFAT (Zhang és mtsai., 2024). Ujabb
vizsgalatok alapjan azonban annak ellenére, hogy a legtobb ismert fitotoxikus vegytilet
hidnyzott a 12x knockout B. cinerea mutansbol, a névényen kivalasztott szekretdomai
tovabbra is jelentds fitotoxikus aktivitdst mutattak, bizonyitva, hogy tovabbi, eddig
ismeretlen CDIP-ek is hozzéjarulhat a PCD ¢és a virulencia kialakuldsdhoz (Leisen és
mtsai., 2022). Néhany katalitikus CDIP sejthalalt kivaltd hatdsa fliggetlen az
enzimaktivitasatol, és bizonyos esetekben egy 20-40 aminosavbol allo epitop is elegendd
volt a sejthaldl kivaltdsahoz. A bcxynlla és bespll delécios mutansok csokkent
virulenciat mutattak, ami alatdmasztja e CDIP-ek szerepét a patogenitdsban. Méas CDIP-
ek delécidja nem mutatott egyértelmii hatast, de a hipl vagy bciebl tiltermelése kissé
novelte a virulenciat, mig a bxyg! taltermelése korai nekrozist idézett eld a ndvényekben
(Kars és mtsai., 2005; Nafisi és mtsai., 2014). Mivel a B. cinerea éltal termelt toxinok
nem gazdaspecifikusak, valamint az avirulencia (Avr) fehérjék sem, igy az ETI helyett a
novények elsdsorban a PTI-re tdmaszkodnak a gomba ellen valé védekezés soran.
Napjainkban a gazdalkodok leggyakrabban antifungdlis vegyszereket, ugynevezett
fungicideket alkalmaznak a szilirkerothadds elleni védekezés soran mind az
tiveghazakban, mind pedig a szabadf6ldon (Xiong és mtsai., 2019; Roca-Couso és mtsai.,
2021). Ezen technikak hossztava alkalmazasa azonban akadélyokba iitkozhet, mivel a
Botrytis nemzetség tagjai rendkiviil alkalmazkoddképes fajok, és gyakran rezisztenciat
fejlesztenek ki szamos kereskedelmi forgalomban hasznalt fungiciddel szemben (Diao és

mtsai., 2020).

2.9. A novények Botrytis cinerea elleni védekezése

A novények Botrytis elleni védekezésének legelso eleme a fizikai gat, a felszinen
elhelyezkedd kutikula, valamint a sejtfal. Ezek integritasat a sziirkepenész a mar fentebb
emlitett moddon, sejtfalbontd enzimek (pl. pektindzok, hemicelluldzok, cellulazok)
segitségével igyekszik attorni (AbuQamar €s mtsai., 2017). A gombafert6zés késdbbi
fazisaiban a fitotoxikus, masodlagos metabolitok is a patogén eszkoztarat képezik (pl.
oxalsav, botrydial) (AbuQamar és mtsai., 2017; Bi és mtsai., 2023), melyek azonban nem
gazdaspecifikusak. A korokozok altal termelt mikrobidlis eredetii konzervalt molekulakra
andvényi valasz a PAMP aktivalodasa, valamint az endogén eredeti molekulak a DAMP
kialakulasaért lesznek felelosek. A B. cinerea esetében szamos PAMP-ot azonositottak,
melyek képesek a szisztémas indukalt immunvalasz indukaldsara, mint példaul a BcSPL1

(Frias és mtsai., 2013), BcGs1 (Zhang Y. és mtsai., 2015) és a BcIEB1 fehérjék (Gonzélez
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¢s mtsai., 2016). Tovabbi B. cinerea altal termelt molekuldk, melyek a ndvényben
immunvalasz kialakitasaért felelosek, lehetnek tgynevezett nekrozist és ET termelést
indukalo fehérjék (Ono és mtsai., 2020), valamint a sejtfal bontasaban résztvevo enzimek,
az endopoligalakturonazok (Bcpgl, Bepg2) és xilandzok (Bexynl1A) (Valero-Jiménez
¢s mtsai., 2019). A DAMP-ok a ndvényi sejtfal lizise kozben felszabaduldé molekuldk,
példaul ilyenek a pektin bontdsa soran felszabaduld oligogalakturonidok (Voxeur és
mtsai., 2019), valamint a poliszacharidok, melyek a cellulazok miikkodése nyoman
keletkeznek (Hou ¢s mtsai., 2019). A DAMP molekulakat a WAKI1 (egy RLK-tipusu
receptor) érzékeli, mig a MAMP molekuldkat a n6vényekben a CERK1 és LYM2 (RLK-
k), valamint az RPBG1 (egy RLP-tipust receptor) ismeri fel. Ezek RLK, valamint RLP
receptorok tovabbi receptorokkal dimerizdlodva, mint a BAK1, SOBR1 (LRR-RLK-
tipust fehérjék), BIK1 (RLCK) lesznek felelések MAPK kaszkadok aktivalasaért, ezaltal
a rajtuk keresztiil torténd jelatvitelért. A MAPK-k koziil kiemelend6 a MAPK4 szerepe,
mely felelés a WRKY33 TF aktivacigjaért, aminek eredménye védekezési a gének, -
tobbek kozott a kamalexin nevil fitoalexin- expresszidjanak serkenése ludfiiben. A
WRKY33 pozitivan szabdlyozza tovabbd az ET/JA jelatvitelben részt vevd gének
expressziojat, amelyek kulcsfontossagiiak a nekrotrof korokozokkal szembeni
rezisztenciahoz (Dong és mtsai., 2024). Emellett a WRKY33 gatolja a SA és ABA
jelatviteli utvonal génjeinek kifejez0dését, ezaltal befolyasolja a PCD-t és a védekezési
valaszokat (Liu S. és mtsai., 2015). A hormonalis jelatviteli utak szintén jelentds szerepet
jatszanak a gomba elleni védekezésben. A SA elsdsorban a biotrof patogének elleni
védekezésben jatszik kulcsszerepet, ezért nem meglepd modon a ludfli nprl (nprl
géneket nem kifejezd), valamint a sid2? (szalicilsav-indukcio-hidnyos 2) mutansok nem
mutattak nagyobb érzékenységet B. cinerea-val szemben, mint a vad tipusii névények
(Angulo és mtsai., 2015). Paradicsomban viszont ha a SA mennyisége csokkent volt
(NahG novények, SA hidroxilazt termeld mutansok), akkor a vad tipusu ndvényekhez
képest érzékenyebbek voltak a B. cinerea fertdzésre, viszont ugyanez a mutacié nem volt
hatassal a védekezésre Nicotiana benthamiana, valamint ladfi esetében (Ferrari és mtsai.,
2003). Kimutattdk tovabba, hogy a SA két bioaktiv formdja, a metilszalicilsav és az
acetilszalicilsav képes a B. cinerea novekedésének gatlasara in vitro (Dieryckx és mtsai.,
2015).

A JA-rdl ismert, hogy a nekrotrof patogénekkel szembeni védekezés egyik
meghatarozo szerepldje: a JA-rezisztens 1 (jarl), valamint koronatin-érzéketlen 1 (coil)

JA érzékelésében gatolt ndvényeket a B. cinerea jobban fertdzte (Li Y. €s mtsai., 2021a).
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Ennek megfelelden a zsirsav-oxigenizacio-serkentett (fou?2), opr3 (12-oxophytodienoic
acid reductase 3) mutansok viszont -amelyekben megndvekedett az endogén JA szint-,
fokozott rezisztenciat mutattak a B. cinerea-val szemben (Scalschi és mtsai., 2015;
Degtyaryov €s mtsai., 2023). A JA szintézisében gatolt defl (defenselessl) és a spr2
(suppressor of prosystemin-mediated responses?) mutansok érzékenyebbek voltak a
fertézésre (El Oirdi és mtsai., 2011).

Az ET szerepe hasonloan a JA-hoz, nélkiilozhetetlen a nekrotrofok elleni védelmi
valasz kialakulasdhoz: az ET-érzéketlen (ein2, ein3), valamint ET receptor (etr/) mutans
novényekben a védekezés korlatozott volt (Zhang S. és mtsai., 2022). A paradicsombol
szarmaz6 TPK1b (Tomato Protein Kinase 1b) gén, amely egy receptor kinazt kodol, és
az ET-fiiggd védekezési valaszokat szabalyozza, szintén sziikséges a B. cinerea-val
szembeni rezisztencidhoz (AbuQamar és mtsai., 2008). Ezek az eredmények arra utalnak,
hogy az ET jelatviteli utvonal létfontossagu szerepet jatszik a névényi védekezésben a B.
cinerea ellen. Az ET ¢és a JA szinergikusan fokozzédk a B. cinerea-val szembeni
rezisztenciat. Az ET jelatvitelének egyes komponensei — beleértve az etilénvalasz
faktorokat (ERF) — a JA jelatviteli utvonal downstream elemeiként vagy azzal
parhuzamosan mukodve aktivaljak a védekezési géneket, példaul a PDFI.2-t. Ez a
szinergikus hatds fokozza a ndovény ellenalld képességét a B. cinerea-val szemben,
tovabba az ET pozitivan szabalyozza a JA bioszintézisében részt vevé AOS gén
expresszigjat, mig a MeJA indukalja az ACO gén kifejez6dését, ami fokozott ET-
termeléshez vezet (Li és Cheng, 2023). A MYC2 TF gatolja az EIN3 DNS-koto
aktivitasat, mig forditva, az EIN3 is a MY C2 miikodését, ami a JA és ET jelatviteli utak
kozotti kolesonhatasra utal. A B. cinerea-val fertdzott novények ET-t termelnek, amely
stabilizalja az EIN3 és EIL1 TF-okat, mig a JA a JAZ represszorfehérjék lebontasat idézi
eld, ezaltal fokozva az EIN3 és EIL1 aktivitasat (Binder, 2020). Az ERF1 és ORA59 TF-
ok — amelyek kozvetlen célpontjai EIN3-nak — aktivaljak a PDF'1.2 gén expressziojat, €s
Osszekapcsoljak az ET, JA és SA jelatviteli utak transzkripcids szintli szabalyozasat. A
SA, valamint a JA-ET jelatviteli tvonalak kdcsondsen antagonizaljdk egymast, ez a
kolesonhatas a pedig a B. cinerea elleni védekezés sordn is megfigyelhetd. A fert6zés
soran fellépd HR, amit a botrydial okoz, SA-fiiggd, valamint a fert6zés sordn a gomba
altal kivalasztott exopoliszacharid a SA utvonalat aktivalja, ezzel gatolva a novény JA-
medialta védekezését (El Oirdi és mtsai., 2011). Az ladfi RESURRECTION (RTS1)
génben funkcidvesztéses mutans novények megnodvekedett reziszenciat mutatnak B.

cinerea-val szemben. Mang és munkatarsai azzal magyardzzak a jelenséget, hogy a SA
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jelatvitel gatlasa magéaval vonja a JA-indukalta véalaszok serkentését (Mang és mtsai.,
2009). A SA-indukalta glutaredoxin gének overexpresszidja a PDF1.2 JA-indukalta
védelmi fehérje kifejezodésének gatlasat vonja maga utan, ezaltal fokozva a B. cinerea-
val szembeni érzékenységet (Ndamukong ¢és mtsai., 2007). Ebben az interakcioban az ET
egy finomhangold szerepet tolt be, tobbek kozott az altal, hogy képes a SA altal indukalt
PRI gén expressziojat serkenteni, ezaltal pedig a SA késdbbi gatld hatasat tompitani
(Leon-Reyes és mtsai., 2010).

Az ABA szerepe sem eclhanyagolhatdé a novények védekezési folyamataiban,
mivel szamos hormonalis kolcsonhatast szabalyoz. Altalanosan elmondhatd, hogy az
ABA szerepe a tobbi védelmi hormonnal szemben (ET, JA, SA) tobbségében
antagonisztikus: a SA esetében a biosztintézist képes gatolni, igy érzékenyebbé téve a
novényeket a biotikus fertdzésekre, mig a JA/ET védekezési ttvonal esetében a negativ
hatas az altaluk serkentett gének expresszidjanak gatlasaban nyilvanul meg (Yang és
mtsai., 2019; Aerts és mtsai., 2021). Az ABA képes tovabba a kall6ztermelést serkenteni,
ami a SA altal szabalyozott védelmi mechanizmusokra szintén negativ hatast gyakorol.
Magas ABA szintet taldltak a Cercospora beticola kolonizacidja soran, valamint mikor
mar lathatok voltak a nekrotikus 1éziok, a megemelkedett ABA szint mar a
szarazsagstresszelt novényekben tapasztalhatd szintet érte el (Schmidt és mtsai., 2008).
A ludfii ABA-hianyos mutdnsain végzett vizsgalatok fokozott fogékonysagot mutattak a
Pythium irregulare oomikota, és az Alternaria brassicicola nekrotrof gombakkal
szemben, ami arra utal, hogy az ABA ezen korokozok elleni védekezésben pozitiv
szabalyozoként miikodik (Adie és mtsai., 2007; Flors és mtsai., 2008). Ezzel szemben
exogén ABA kezelés érzékenyebbé tette a paradicsomnovényeket sziirkepenész
fertdzésre (Audenaert és mtsai., 2002). Az ABA-indukélta érzékenység mogott szamos
folyamat 4llhat, ilyenek lehetnek a ROS-, a NO- és az ET termelésének befolydsolasa
(Mur és mtsai., 2013; Windram és mtsai., 2016). Az ABA azonban emellett a rezisztencia
kialakulasanak egyik faktora is lehet, ugyanis szamos olyan gén expressziojat serkenti,
amik segitik a sejtfal megerdsitését, valamint az ozmotikus egyensuly fenntartasat
(Hewage ¢és mtsai., 2020). Az ABA képes emellett novelni a sejtek antioxidans
kapacitasat, ami hozzajarulhat a B. cinerea elleni eredményes védekezéshez (Zhai és Li,

2019).
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2.10. A fény hatasa a novény védelmi valaszaira
2.10.1. A novényi fotoreceptorok

Amellett, hogy a fotoszintézis egyik f6 mozgatoérugdja, a fény kulcsfontossagu
szerepet tolt be a novény fejlédésének, novekedésének, cirkadian ritmusénak, valamint a
védelmi valaszainak szabalyozasaban (Wu W. ¢és mtsai, 2025). Mig a
kloroplasztiszokban talalhato klorofill molekuldk altal a novények a fény energiajat
kozvetleniil hasznaljak metabolizmusuk ¢és ¢életfolyamataik fenntartdsdhoz, addig a
kiilonboz6 fényérzékeld molekuldk, a fotoreceptorok a fény mindségét érzékelik, ezaltal
meghatdrozva a novény kiilonbozé hullimhosszi megvildgitasra adott valaszait. A
fotoreceptorok olyan molekuldk, melyek a fény kozvetlen vagy kozvetett érzékelésével
(példaul kromoforok segitségével) szignalizacios kaszkadokat inditanak el (Griffin és
Toledo-Ortiz, 2022). Jelen tuddsunk szerint 6sszesen hatféle fotoreceptor ismert: fény-
oxigén-fesziiltség (LOV)-érzékeldk, xantopszinok, fitokromok, kék fényt érzékeld
flavin-adenin-dinukleotid (BLUF) receptorok, kriptokromok és rodopszinok (Moglich és
mtsai., 2010). A ndvényekben a fényérzékelésért az alabbi receptorok feleldsek: a vords
fényt (620-700 nm voros fényrdl, 700-750 nm tartomanyban a tavoli vordsrol beszéliink)
a fitokromok (PHY), a kék fényt (320-500 nm) a kriptokromok (cry1-3), fototropinok
(photl,2) és F-box fehérjék (ZTF, FKF1 LKP2) ismerik fel, végiil, de nem utolsé sorban
az UV-B (280-320 nm) receptora az UVRS (Paik és Huq, 2019).

A fény mindsége kulcsfontossagli tényezd lehet a ndvény-patogén interakciok,
tobbek kozt a B. cinerea fert6zés kimenetelének alakitasaban (Courbier és mtsai., 2020;
Fernandez-Milmanda és mtsai., 2020). Ezek koziil kiemelendd azonban a vords fény
hat4sa a novény védelmi folyamataira (Gallé és mtsai., 2021). A fotoreceptorok koziil a
PHYB a legnagyobb mennyiségben elofordulo fitokrom, amely az elsddleges
vorosfény-érzékeloként mikodik: szerepet jatszik a novények normal novekedésének és
fejlodésének  szabalyozasdban, emellett hdomérseklet-érzékeldként Ggynevezett
termoreceptorként is funkciondlhat (Yi és mtsai., 2024). Ezaltal képes integralni a fény-
¢s homérsékleti jelatviteli utvonalakat, hozzdjarulva az adaptiv valaszokhoz, példaul a
kiilonboz6 stresszhatasokkal szembeni megndvekedett tolerancia kialakitasahoz (Kim és
mtsai., 2021; Yi és mtsai., 2024). A novényi fitokromokat kodold gének filogenetikai
elemzése harom alapvetd fitokrom jelenlétére utal, melyek valdsziniileg génduplikacioval
keletkeztek: eldszor a PHY A + PHYC és PHYB alcsoportok, melyektdl késébb divergalt
a PHYA ¢és PHYC csoport, ezek utan a PHYE valt le a PHYB vonalbdl, a kétszikiiek
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megjelenése koriil, mig a PHYD még késobb, a Cruciferae csalad megjelenésének idejére
tehetd (Rockwell és Lagarias, 2020). A ndvénybiologidban daltalanosan hasznalt
modellnévényben, a ludfiiben 6t fitokrom taldlhato (PHYA,B,C,D,E). Ezek kozil a
PHYB ¢és a PHYD két szorosan rokon, nagy szekvenciahomoldgiat mutatd fitokrom
(Clack és mtsai., 1994). A paradicsomban szintén 6t fitokrom van jelen, beleértve a ludfii
PHYA, C ¢és E homologjait, valamint két PHYB-tipusu fitokromot, a PHYB;-et és a
PHYB:»-t (Hauser és mtsai., 1998). Ugyanakkor a paradicsom PHYB; és PHYB> nem
ortolog az Arabidopsis PHYB és PHYD fitokromjaival, hanem valdszinileg a
Solanaceae csaladon beliili fiiggetlen génmegkett6zddés eredménye (Pratt és mtsai.,
1995). A fitokrom holoprotein két részbdl all: egy apoproteinbdl, amelyhez kapcsolodik
egy fényérzékeld, fotonabszorbeald fitokromobilin (Bae és Choi, 2008). Mivel a legtobb
membran a fény szempontjabdl teljesen atjarhatd, ezért a fitokrémok a legtobb
fotoreceptorhoz hasonléan vizoldhatok, és a citoplazméban szintetizalddnak, valamint
inaktiv formajuk is itt talalhato meg. A fitokromok altal torténd fényérzéklés elsé 1épése
a tavoli voros, vagy vords fény érzékelése a PHYA, illetve a PHYB-E receptorokkal
(Kottke és mtsai., 2018). Amikor egy foton elnyelddik, a voros fényt elnyeld (Pr) forma
fotokonverzidval atalakul a tavoli vords fényt elnyeld (Pfr) formava. A fiziologiailag
aktiv konformécioja a firokromoknak a Pfr, mely kialakuldsat kdvetéen a sejtmagba
transzlokalodik, ahol a vorosfény-indukalta valaszok kialakuldséaért lesz felelés (Hoang
¢és mtsai., 2019). Feltételezések szerint a fitokromok nem tartalmaznak endogén sejtmagi
lokalizacios jelet (NLS), igy valosziniisithetd, hogy a sejtmagba torténd transzportjuk az
NLS-t tartalmaz6 jelatviteli partnereiknek koszonhetd (Hoang és mtsai., 2019). Ilyenek a
PHYA esetében az FHY1 és FHL, melyeknek az N termindalis végén taldlhatdé NLS
(Rosler és mtsai., 2007). Miutdn a sejtmagba jutottak, az aktivalt fitokromok downstream
jelatviteli komponensekkel kapcsolddnak, ezek koziil is kiemelenddek a fitokrém
interakcids faktor (PIF) és COP (Constitutive Photomorphogenic) TF-ok, melyek
kulcsszerepet toltenek be a fitokrom altal medialt jelatviteli folyamatokban. Sotétben a
PIF feladata a szkotomorfogenezis kialakitasa, a COP1-SPA komplex pedig az ubiquitin
ligaz aktivitdson keresztiil felelés a HYS5 (ELONGATED HYPOCOTYLS) TF
lebontéasaért, mely a fotomorfogenezis kialakitasaban jatszik kulcsszerepet (Sheerin és
mtsai., 2015). Fény jelenlétében az aktivalt Pfr a PIF TF-ok foszforilaciot kovetd
feldiisulasat eredményezi (Pham és mtsai., 2018). A fent leirtak alapjan lathatd, hogy a

Pfr allapot gatolja a fotomorfogenezis negativ szabdlyozoéit, ezzel eldsegitve annak
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kialakulésat, ezen kiviil pedig fontos szerepet tolt be a cirkadian ritmus szabalyozasaban,
az antocian szintézisben és a viragzas kivaltasaban is (Paik és Huq, 2019; Gall¢ és mtsai.,
2021).

A kriptokromok megtalalhatoak mind allatokban, gombékban, baktériumokban és
novényekben. A kriptokromok kromofoérja a flavin adenin dinukleotid (FAD) (Chaves és
mtsai., 2011). A ludfli genomja két kriptokromot kédol (CRY'1, CRY2), amik koziil a
CRY1 f6 funkcidja a deetiolacid €és a sejthalal szabalyozasa, a CRY2 pedig a
fotoperiodikus viragzasért felelds (Lin és Shalitin, 2003). Ezzel szemben a paradicsom
genomjaban négy kriptokrémot kddold szekvencia talalhatd: a CRYla, CRY1b, CRY2
¢s a CRY3 (Facella és mtsai., 2006). Ezen gének koziil azonban a CRY1b csak egy
kompenzalni (Weller és mtsai., 2001). A CRYla szerepet jatszik a fotomorfogenikus
fenotipusok szabalyozasaban, mint példaul a hipokotil és a szar megnyulésa, az antocian-
¢s karotinoid-bioszintézis, valamint az apikalis horog kinyilasa (Liu és mtsai., 2018). A
CRY?2 funkcio6jat paradicsomndvényekben a gén overexpresszidjaval tanulmanyoztak,
ahol azt talaltak, hogy a mutansok hasonl6 fenotipust mutattak, mint az Arabidopsis CRY-
overexpresszaldé mutansok, azaz nagy valamint alacsony erdsségli kék fény alatt
internédium, €s hipokotil megrovidiilést, azonban voltak csak paradicsomban kimutatott
valtozasok is: antocianok és klorofill tultermelése a levelekben, valamint a flavonoidok
¢s likopin fokozott szintézise a termésekben, csokkent apikalis dominancia és a viragzas
késleltetése (Giliberto €s mtsai., 2005). Fontos megemliteni, hogy paradicsomban a
CRYla és a CRY?2 felel6s a sejtmagi és kloroplasztisz gének expresszidjanak diurnalis
szabalyozasaért is, valamint kiilonboz6 ndvényi hormonokkal kdlcsonhatasban feleldsek
a fényvalaszok alakitasaért (Facella és mtsai., 2012; Liu és mtsai.,, 2018). Fény
jelenlétében a kriptokromok konformaciovaltozason esnek at, melynek eredménye
homooligomerek kialakulasa, melyek feleldsek a tovabbi szignalizcids folyamatok
elinditasaért (Liu €s mtsai., 2008; Wang Q. és mtsai., 2016). A CRY jelatvitel alapvetden
kétféle modon valosul meg, ezek koziil az egyik a mar fentebb emlitett COP1-SPA
ubiquitin ligdz komplex inaktivalasa direkt, kék fény-fiiggd kotddéssel (Liu és mitsai.,
2016). A COP1/SPA1 komplex kotése mellett az az ugynevezett CIB fehérjékhez is
megtorténhet, ezzel segitve a fotoperiodikus viragzast (Liu és mtsai., 2008).

A fototropin fehérje az N terminalis részen tartalmaz kettd darab LOV domént,
melyek egyenként nem-kovelensen kétnek egy flavin mononukleotid kromofoért (Kimura

¢s Kagawa, 2006). A tobbi fotoreceptorral ellentétben a fototropinok a
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plazmamembranban lokalizaltak, és az aktivalast kovetden a PHOT]1 a citoplazmaba, a
PHOT?2 pedig a Golgiba keriil (Suetsugu és Wada, 2013). Kék fény hatidsara a LOV
doménen talalhat6 flavin mononukleotid kromofor a LOV domén egy konzervalt cisztein
oldallancaval kovalens kotést képez, az igy 1étrejovo konformacidvaltozas nyoman pedig
a C terminalison taldlhaté kindz alegység felszabadul a gatlas aldl (Suetsugu és Wada,
2013). A tovabbi szignalizacios 1épések a fiziologiai valaszoktdl fiiggenek, a BLUSI
kinaz foszforilalasa példaul nélkiilozhetelen a sztomanyitodashoz (Takemiya €s mtsai.,
2013), tovabba a fototropin szubsztratok auxin gradiens kialakuldsat indukalhatjak,
ezaltal pedig fototropizmust, valamint a citoszkeleton fényindukalt atszervezddését
eredményezhetik (Kong ¢és mtsai., 2013).

Szintén LOV domént tartalmazo receportok a Zeitlupe-csalad tagjai, mely csoport
magaba foglal haromféle fotoreceptort: a ZEITLUPE (ZTL), FKF1 ¢és LKP2
receptorokat. Szerepiik a cirkadidn 6ra komponenseinek stabilizalasa, valamint a
fotoperiodikus viragzas szabalyozasa (Christie és mtsai., 2018).

Az UVR8 UV-B receptor inaktiv forméaja a citoszolban dimerként talalhatéo meg,
mely UV fény érzékelését kovetden monomerizalddik, és szintén a COP1 E3 ubikvitin
ligaz fehérjét gatolva éri el a HYS feldusulasat a sejtmagban (Liang és mtsai., 2018). A
fiziologiailag aktiv dimer monomerré revertaldsat a RUP fehérje a COP1 leszoritasaval

segiti, ezaltal negativan szabalyozva az UVRS jelatvitelét (Jenkins, 2014).

2.10.2. A fény novényi védekezésben betoltott szerepe

Mivel a novények energiajuk jelentds részét a fénybdl nyerik, ebbdl kdvetkezden
a metabolizmusuk, novekedésiik és fejlddésiik is szorosan Osszefiigg a napszakok
valtakozasaval. A ndvények energiatermelése nappal torténik, mikor a fotoszintetikus
rendszer aktiv, ez pedig megkoveteli a sztomak nyitvatartasat a gdzcsere miatt, igy idealis
bejutéasi pontot biztositva a kérokozdoknak (Legnaioli és mtsai., 2009). Ezért este, mikor
a sztdmaapertirdk atmérdje kisebb, a novények megndvekedett rezisztenciat mutatnak
azon patogének ellen, melyek jellemz0 bejutdsi pontja a nyitott sztoma. Ugyanakkor
szamos kutatas szerint a sotétben nevelt ndvények gyenge védelmi valaszokat mutatnak
viralis-, bakterialis-, valamint gombakorokozok ellen (Yang €s mtsai., 2015; Igbal és
mtsai., 2021). A fény mindsége, mennyisége €s a megvilagitas hossza mind befolyassal
van a novény védekezdképességére: szabalyozza a SA-val szembeni érzékenységet, a HR
kialakulésat, valamint a PR gének expressziojat (Hua, 2013; Genoud és mtsai., 2002). A

novényi immunvalaszok fényfliggése mind a fotoszintézisen, mind pedig a
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fotoreceptorokon keresztiil szabalyozott (Hua, 2013). A fotoszintetikus apparatus példaul
fontos forrasa lehet a ROS-nak, melyek hozzajarulhatnak a védekezéshez (Gallé és mtsai.,
2019). Ezt tamasztjak alda Hua és munkatéarsainak eredményei, melyek szerint mutans
ludfti novényekben, melyekben nem torténik meg a nem-fotokémiai kioltas (NPQ), a
korai védekezési markerek, példaul a WRKY22 és WRKY29 indukcidja fokozodott, a
kés6i marker PRI és PR5 expresszioja pedig teljesen megsziint (Hua, 2013). A
fotoszintetikus rendszer miikodésének zavara szintén szerepet jatszik a Nicotiana
benthamiana ndvények tarlorépa gondorodés virus (TCV) ellen vald rezisztenciajanak
csOkkentésében (Hua, 2013). A kloroplasztisz kiilondsen jelentds szerepet tolt be a
novények védekezésében, amellett, hogy fent emlitettek szerint ROS- és NO-forrés, az
ABA-, JA- ¢és ET szintézis kezdeti 1épései, valamint a SA elsddleges szintézise is itt
zajlanak (Lu és Yao, 2018). A PTI egyik szegmense, hogy a sejtmagban kodolt
kloroplasztisz gének expresszidja csokken, mig a a PSI éaltal generdlt ROS nagy
jelentéségli a folyamat szempontjabol (Littlejohn és mtsai., 2021).

A fény jelenléte nem csak a fertdzés alatt, hanem a fert6zés el6tt is meghatarozo
jelentdségli (Rasool és mtsai., 2014). A fitokromok sziikségességét a HR kialakulashoz,
valamint a PR gének aktivalasahoz Genoud és munkatarsai bizonyitottak. Kisérleteik
sordn phya és phyb mutans, valamint vad tipusti névényeket kezeltek, melyeket sotétben,
illetve fény alatt neveltek. A s6tétben nevelt vad tipusti novények esetében a PR gének
nem expresszalodtak, valamint a HR kialakuldsa sem tortént meg. A fent emlitett
fitokroém mutansok egyikében sem fejezddtek ki a PR gének, indikalva, hogy a PHYA
valamint PHYB megléte elengedhetetlen a megfeleld védelmi valasz kialakuldsahoz
(Genoud és mtsai., 2002). Mivel a fitokromok (méas fotoreceptorok mellett) aktivan részt
vesznek az immunvélasz szabdlyozasaban, ezt kihasznalva lehetdség van annak
megvilagitas altali befolyasoldsdra. Yang ¢és munkatarsai Arabidopsis ndvényeket
kiilonboz6 hulldmhosszisagu fénnyel kezeltek teljes éjszakan at 3 napig, ezutan fertdzték
Oket Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000 torzzsel. Azt talaltdk, hogy a vords
fénnyel valo kezelés szignifikdnsan megnovelte a ndvények rezisztencidjat, koszonhetéen
a védelmi gének expresszio-novekedésének, valamint a vordsfény-indukalta SA
akkumulacionak (Yang €s mtsai., 2015). Ezt az eredményt az is alatdmasztja, hogy az
NPR1 SA jelatvitelben fontos szerepet jatszo gén csendesitésével sikeriilt a
vorosfény-indukalta rezisztenciat csokkenteni az altaluk hasznélt Arabidopsis-
Pseudomonas patorendszerben (Yang és mtsai., 2015). Ezzel szemben a tavoli voros fény

(alacsony vords/tavoli voros ardny) csokkenti a B. cinerea-indukélta védelmi gének
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indukciogjat, tobbek kozt az ERFI és PDF 1.2 kifejez6dését ludfii novényekben, melyek
fontos szerepet tdltenek be a JA altal indukalt védekezési jelatvitelben (Cerrudo és mtsai.,
2012). Fontos kiemelni, hogy az alacsony vords/tavoli vords fény arany altal gatolt JA-
indukalta védelmi valaszok a SA jelatvitelben karosodott ndvényekben is sériiltek,
valamint, hogy a repressziv hatds csak funkciondlis JAZ10 receptor jelenlétében
érvényesiil (Cerrudo és mtsai., 2012). Ebbdl kozvetve az a kovetkeztetés is levonhato,
hogy a stirtin elhelyezkedd, fényért versengd novények fogékonyabbak lehetnek a
gombak altal okozott fertézésekre.

A kék fény érzékeléséért tobb receptorcsalad felelds, viszont az irodalomban még
kevés adat talalhaté meg védekezésben betdltott szerepiikrdl. A fototropinoknak csak
kevés szubsztratja ismert, melyek a jelatvitelben szerepet jatszhatnak, viszont ilyenek az
NRL csaladba tartoz6 BTB/POZ domént tartalmazé fehérjék, melyek szdmos fehérje
ubikvitinaciojaért feleldsek (Christie és mtsai.,, 2018), tobbek kozott a SWAP70
transzkripcids faktornak, mely az immunvalaszok egy pozitiv szabalyozoja (He és mtsai.,
2018). Ezzel egyetértésben azt talaltak, hogy a fototropint tiltermeld burgonya névények
érzékenyebbek a Phytophthora infestans fertézésre (Naqvi és mtsai., 2022). A kék fény
érzékeléséért felelos masik receptor csalad a kriptokromok, melyekrdl az irodalomban az
olvashato, hogy segitik a ladfiit TCV elleni védekezését: az R gének altal medialt HR
valasz kialakulasaban és stabilizalasdban jatszanak szerepet, érdekes moédon a PHOT2
fototropinnal egyilitt (Jeong és mtsai., 2010). Fontos megjegyezni, hogy a CIBI, mely a
kriptokroémokkal kolcsonhatd fehérje, gatolja az immunvélasz kialakuldsat bizonyos
PAMP-okkal szemben (Turnbull és mtsai., 2019). A Zeitlupe csalad része a cirkadian
oranak, és fontos szerepet tolt be a fényindukalt sztomanyitodas szabalyozasiban is. A
kutatasok alapjan gyanithato, hogy a ZTL lehet a kapocs a cirkadidn 6ra és a JA-medialta
védekezés kozott. Csendesitett ZTL ndvényekben a gyokér cirkadian ordja rendellenes
miikddést mutatott, valamint a novények dohdnyféreg (Spodoptera littoralis) elleni
védekezése 1s gyengébb volt (Li és mtsai., 2018). Li és munkatarsai kimutattdk, hogy a
ZTL direkt kapcsolodik a JAZ fehérjékhez, igy szabalyozva a JA-MYC2 jelatviteli
rendszert, mely nélkiilozhetetlen a nikotin bioszintéziséhez (Li és mtsai., 2018). Egy
fototropin receptor (FKF1) aktiv formaja gatolja a COP1 ubikvitin ligaz aktivitasat, ezzel
1s segitve a fotomorfogenezis kialakuldsat (Lee és mtsai., 2017; Li Y. és mtsai., 2021Db).

A védekezésben az UV-B fény szerepe sem elhanyagolhatd, ugyanis a Solanaceae
csaladba tartozo ndvények esetében a proteindz inhibitorok termelését serkenti, valamint

tobb esetben megfigyelték, hogy a novényi sejtek mérgezdbbek lesznek, mely reakciok a
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novényevokkel szembeni védekezést fokozzak (Ballaré, 2014; Ballaré és Pierik, 2017;
Rechner ¢és mtsai., 2017; Meyer és mtsai., 2021). Ezzel parhuzamosan az UV-B receptor
UVRS felelos lehet a védekezést eldsegitdé masodlagos anyagcseretermékek, példaul
fenolos vegyiiletek termelddéséért is, mely a szintén patogének elleni védekezést segiti

(Demkura és Ballaré, 2012).

2.10.3. A voros fény szerepe a szalicilsav-indukalta védelmi
valaszokban

A SA jelatvitel is hatékonyabban miikodik magas vords/tavoli voros fény arany
esetén. A vords fény a SA szint novekedésének segitésével kozvetetten hozzéajarul a ROS
termelddéshez, mely nélkiilozhetetlen a patogéntamadasok elharitdsdhoz. A kordbban
emlitett, a fotomorfogenezis kialakitasaban kulcsszerepet betoltd HYS TF vords fény
hatasara az EDS1 promoteréhez kot, eldsegitve a rezisztencia kialakitasat ludfiiben az
Erwinia amylovora patogén ellen (Singh és mtsai., 2025). Az EDS1 ezen hatdsat a PAD4-
gyel komplexet formalva gatolja a MYC2 transzkripcios faktort, mely a JA jelatvitel
kdzponti molekulaja. Ennek kdszonhetden torténhet meg a SA felhalmozddasa, ami altal
a biotr6f patogének elleni védekezés hatékonyan végbemehet. A névények €s patogének
kozotti evolucios versenyfutas egyik példdja a Hyaloperonospora arabidopsidis patogén,
mely a fert6zése eldsegitése érdekében egy HaRxLL470 nevil effektormolekulat termel,
mely a HY 5 transzkripcios faktorral torténd interakcioja altal gatolja annak a védekezésre
és SA jelatvitelre gyakorolt pozitiv hatasat (Chen, Ma, ¢és mtsai., 2021). Genoud és
munkatarsai azt talaltdk, hogy a PR/ SA-medidlta védekezési markergén expresszioja
szoros Osszefliggést mutat a PHYA és PHYB fitokromok altal indukalt jelatvitellel
(Genoud ¢és mtsai., 2002). Fitokrom mutans 1udfii novényeket hasznélva azt is kimutattak,
hogy a HR kialakulésat is nagyban befolyéasoljak a fitokromok 4ltal kiildott jelek, és azok
erdssége. Kisérleteik soran megallapitottadk, hogy a phyab mutdnsokban egy inkompetens
patogén, a Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000 novekedése erdteljesebb volt mint
psi2 mutans novényekben, melyek a vords és tdvoli vords fényre fokozott valaszokat
mutattak (Genoud €s mtsai., 2002). Alacsony vords/tavoli voros fény aranyt megvilagitas
alatt a SA altal indukalt kinazok kevésbé aktivak, ami kevesebb NPR1 foszforilaciot
eredményez, ami szintén a SA altal medialt védelmi valaszok gyengébb kifejezodését

eredményezi (Pierik és Ballaré, 2021).
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2.10.4. A voros fény szerepe a jazmonsav-indukalta védelmi
valaszokban

Régota ismert, hogy a zsufolt allomanyban €16, kompeticionak kitett ndvények
csokkent immunvalaszt mutatnak patogéntamadas esetén. A teljes fényben a voros/tavoli
voros fény aranya 1.2 koriili érték, mely esetén a novényekben a PHYB nagyrészt aktiv
konforméacoja, a Pfr talalhato meg. Ez a vords/tavoli vOords arany siiribb allomanyban
jelentdsen lecsokken, -mivel a klorofillok jelent6s mennyiségii fényt nyelnek el a voros
tartomanyban-, igy az inaktiv receptor konformacid, a Pr keriil tilsulyba (Pierik és de
Wit, 2014) . Ez az arnyékelkeriilési valasz (SAS) kialakulasdhoz vezet, mely azonban
valamint a JA-at hiperexpresszalo mutansokban sem alakul ki SAS (Major és mtsai.,
2020). Ezen kiviil a tavoli voros fény pozitiv regulatora az ST72a génnek, mely a JA
biologiailag inaktiv molekuldva valo atalakuldsat indukalja (Gidda és mtsai., 2003;
Ferndndez-Milmanda ¢és mtsai., 2020). Mivel a Pfr fontos pozitiv szabalyozé szerepet
jatszik a ndvényi védekezésben, kulcsfontossagu két hormon, a JA és a SA
homeosztazisaban is (Cargnel ¢és mtsai.,, 2014), csokkent mennyisége pedig
kompromittalt immunvalaszhoz vezet (Ballaré, 2014). Paradicsomban végzett kisérletek
soran azt talaltdk, hogy az alacsony JA szint jelentdsen csokkentette a novényevok elleni
védekezésehez sziikséges fehérjék képzddését (Cortés és mtsai., 2016), valamint cukrok
felhalmozodasdhoz is vezetett, mely eldsegiti a nekrotrof patogének szaporodasat a
novényi szovetekben (Courbier és mtsai., 2020). A PHYB a novény JA érzékenységét
képes csokkenteni, ezt a hatasat feltételezhetden a JAZ fehérjét gatld szabalyozo faktorok,
kiviil a PHYB a JA jelatvitelt pozitivan szabalyoz6 TF-ok, mint példdul a MYC2
expressziojat is serkentheti (Leone €s mitsai.,, 2014). Ezzel egyetértésben Xiang és
munkatarsainak sikeriilt PHYB hidnyos ¢s taltermelé ludfii ndvények segitségével
kimutatni, hogy mig az alultermelé mutansok csokkent rezisztenciat, addig a tultermelék
megnovekedett ellenalloképességet mutattak B. cinerea ellen (Xiang és mtsai., 2022).
Kimutattdk tovabba, hogy a PHYB alultermeld mutansokban a JA-Ile szignifikdnsan
csokkent mennyiségben volt jelen. Ezzel parhuzamosan a PHYB inaktivacioja a JA
utvonal negativ regulatoraként funkcionalé JAZ fehérje stabilitdsat ndvelte, mig ezzel
egyiitt a MYC2 instabilitasa fokozodott (Xiang €s mtsai., 2022). Ez a redukalt MYC
stabilitas szintén fontos szerepet jatszik a tavoli voros fény altali JA jelatvitel-gatlasban

(Chico és mtsai., 2014). A JA-r6l tovabba Hiltbunner és Li kutatasai alapjan az is kidertilt,
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hogy a JAZ1 gatolja a phyA jelatvitelt az FHY3 TF-on keresztiil azéltal, hogy annak az
FHY1 ¢és FHL faktorokra gyakorolt pozitiv hatdsdt meggatolja (Hiltbrunner és mtsai.,
2006; Lin és mtsai., 2008).

2.10.5. A voros fény szerepe az etilén-indukalta védelmi valaszokban

A voOros fényt érzékeld fitokromok, azok koziil is a fitokrom B jelentds hatast
gyakorolnak mind az ET jelatvitelre, mind pedig az ET bioszintézisére. Shi ¢és
munkatarsai azt talaltdk, hogy a PHYB képes direkt kotni az EIN3 transzkripcids faktort,
igy biztositva feliiletet az EBF1/EBF3 E3 ligdzok kotddéséhez, ezaltal pedig fényfiiggd
modon pozitivan szabalyozni az EIN3 lebontasat (Shi és mtsai., 2016). Egy tovabbi
kutatasban Zhang ¢s munkatarsai kiegészit6 vorosfény-megvilagitas hatasat vizsgaltak a
paradicsom termésének fejlodésére (Zhang J. és mtsai., 2020). A vorosfény-kezelést
kapott termések atlagosan hdrom nappal hamarabb kezdtek el pirosba fordulni, mint a
kezelést nem kapottak, ezzel parhuzamosan az altaluk vizsgdlt mutansok, melyek a
termésérésben gatoltak, nem értek be voros fény hatdsara sem. Azt talaltdk tovabba, hogy
a vords fény hozzajarult mind az ET bioszintézisében (SIACS2, SIACS4, SIACOI),
valamint attol upstream elhelyezkedd TF-ok (SIRIN, SINOR, SICNR, SITAGLI, SIAP2a)
expressziojanak serkentésé¢hez vad tipusu novényekben (Zhang J. és mitsai., 2020).
Vizsgaltak tovabba a termésben el6fordulo fitokrom- (SIPHYA, SIPHYB;, SIPHYB:,
SIPHYF), valamint karotinoid metabolizmusért felelds (SIGGPPS, SIPSYI) gének
expresszidjanak valtozasdt a voOrds fény hatadsdra, melyek esetében a kezelés
eredményeképpen szintén novekedés volt kimutathaté (Zhang, Z-W. és mtsai., 2020).
Ezen kisérletek eredményeibdl arra lehet kovetkeztetni, hogy a kiegészitd
vorosfény-kezelés az ET bioszintézisének, valamint jelatvitelének serkentésén keresztiil
felelds a termésérés eldsegitéséért. Wu €s munkatarsai azt talaltdk, hogy a vords fény egy
ERF TF (CmRAP2-13) gatlasaval jarul hozzd a dinnye lisztharmattal szembeni
megndvekedett ellenalloképességéhez (Wu X. és mtsai., 2025). A CmRAP2-13 az ET
szintézisében szerepet jatszo gének (CmERF27 és CmACS10) gatlasaért felelds, melyek
koziil a CmERF27-et fehérjeszinten képes kotni (Wu X. és mtsai., 2025). Ugyanakkor a
voros fény receptor PHYB jelenlétében a CmRAP2—-13 szignifikdnsan gatolt volt, ezaltal
szamos védelmi gén expresszioja megndvekedett. Ezekbdl az eredményekbdl arra lehet
kovetkeztetni, hogy a CmRAP2-13 egy kozponti TF lehet, mely finomhangolja az ET és
voros fény kolcsonhatasokat dinnyében (Wu X. és mtsai., 2025). Az ET hatasa azonban

fajfiiggd, melyet Weller és munkatarsai ET mutdns borsondvények vizsgalataval
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bizonyitottak: azonositottak egy fenotipust, mely vords fény alatt jelentsen késleltetett
szirom szeneszcenciat mutatott, emellett viszont jelentdsen megndvekedett levélfeliilettel
rendelkezett (Weller és mtsai., 2015)

Az éltaluk karakterizalt ein2 mutacid hatasa fehér fény alatt viszont alig
mutatkozik, melybdl arra kdvetkeztettek, hogy az ET-nek elegendd fény jelenléte mellett
minimalis szerepe van a borsd csirandvény fejlédésében (Weller és mtsai., 2015). Ezzel
ellentétben ludfii esetében az ET a hipokotil megnyuléasat okozza, mely az ein2 valamint
az etrl mutansokban gatolt. A kitozan, mely egy konzervalt gomba elicitor, képes
indukalt rezisztenciat kivaltani ndvényekben, mely fény- és ET-fiiggd (Czékus €s mtsai.,
2021). Czékus és munkatarsai kutatasai soran azt talaltak, hogy paradicsomnovényekben
a fény serkenti az ET, valamint a szuperoxidgyok-anion termelését, mely folyamatok

sOtétben, valamint ET receptorok (Nr) mutacidja esetén gatoltak (Czékus és mtsai., 2021).

2.10.6. A voros fény hatasa az redox homeosztazisra

A voOrds fény a hormonok mellett az antioxidansokra is hatassal van, ahogy azt
Lauria és munkatarsai is bemutattdk, viszont ez a hatas fajfliggd is lehet, ugyanis mig
legtobbszor antioxiddnsok aktivitasanak ndvekedését okozza (Mirzahosseini €és mtsai.,
2020; Oh és mtsai., 2021; Lauria és mtsai., 2023b), addig a hdcsalannal az antioxidans
enzimaktivitasok (pl. szuperoxid-dizmutaz, peroxiddz) csokkenését eredményezte
(Rehman ¢és mtsai., 2020). Korabbi kisérletek soran eper novényeket a természetes fény
mellett kiilonb6zé hulldmhosszusadg (piros, zold, kék és fehér) kiegészité fénnyel
kezeltek 60 napig, és az ezutdn végezett mérések alapjan kismértéki CO; asszimilacio-
csokkenést tapasztaltak, mely azonban nem vezetett levél szaraztomeg-, valamint
feltiletcsokkenéshez. A voros fény tovabba megndvelte a H>O», valamint a MDA szintjét,
mely kismértékli oxidativ stressz jelenlétére utalt, azonban a szerzok azt feltételezik, hogy
ez priming hatdsu, pozitiv, igynevezett eustressz (Lauria és mtsai., 2023b). A vizsgalt
enzimatikus antioxiddnsok aktivitdsanak, valamint expressziojanak tekintetében egyarant
novekedést tapasztaltak a kiegészitd vordsfény-kezelés hatasara, mely segitett megdrizni
a novény redox homeosztazisat, valamint szerepe volt a priming sordn. Lauria és
munkatarsai egy masik, ehhez kapcsolodd kutatdsuk sordn azt talaltak, hogy a vords
fénnyel torténd kiegészitd kezelés hatasara novekedett a gyiimélcs ellenallosaga a
Botrytis fertdzéssel szemben (Lauria és mtsai., 2023a). Osszeségében a szerzok azt a
modellt allitjak fel, hogy a vords fény hatasara felszabaduldo ROS eldsegiti néhany, a
Botrytis elleni védekezésben szerepet jatszo gén [FxaPE41 (a sejtfal felépiiléséért
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felelds), FxaPGIPI (a gomba poligalakturondzokat gatold, FxaBG2—1 (Botrytis béta-
glilkanok lebontasaért felelds)] expresszidjat (Lauria €s mtsai., 2023a). A kiegészitd
vorosfény-kezelés amellett, hogy eper esetében noveli a termés mennyis€¢gét, valamint a
flavonoidok és az antocianok felhalmozasat (Oh és mtsai., 2021; Lauria és mtsai., 2023a),
gyakran serkenti a vegetativ novekedést is (Mirzahosseini és mtsai., 2020; Oh és mtsai.,

2021; Rehman és mtsai., 2020).

2.11. A cirkadian ritmus és a novényi védekezés

A novények a legtobb ¢él6lényhez hasonldan rendelkeznek egy belsd cirkadian
oraval, mely egy nagyjabol 24 oras ritmus szerint miikodé biologiai oszcillator
(Karapetyan és Dong, 2018). Ez a molekuldris mechanizmus teszi lehetdvé, hogy a
novény kiakndzza a kornyezeti tényezok eme elére lathatdo valtakozasat, ¢és
¢letfolyamatait hozzéjuk igazitsa (West és Bechtold, 2015). A ladfii gének mintegy 30%-
a mutat fény altal befolyasolt expresszids mintazatot, ami szintén kiemeli a circadian
ritmus novényi életfolyamatokra gyakorolt hatasanak jelentdségét (Michael és mtsai.,
2008). A napszakok ezen valtakozasanak prediktalasa lehetdvé teszi a ndvények szamadra,
hogy eldrejelezzek a fertdzés szempontjabal kritikus idé-intervallumokat, €s idészakosan
fokozzak rezisztencidjukat (Roden és Ingle, 2009). Ezzel megegyezden a patogének
virulencidja, valamint a ndvényevOk taplalkozasa is mutat napszakfiiggd
jellegzetességeket (Lu és mtsai., 2017). A ndvényi cirkadian ora alapja alapvetden két,
hajnalban expresszalodo MYB transzkripcios faktorbol (LHY, CCAl), valamint egy este
kifejez6dd TOCI transzkripcios faktorbol all (McClung, 2019). Az LHY ¢és a CCAl
kozosen szupresszaljak az esti faktorokat, mint példaul a pseudo-response regulator
PRR5/7/9, az ELF3 és a GI fehérjéket (Butt és mtsai., 2020) és aktivaljak a nappal
kifejez6dd géneket. Napnyugta utan az evening complex (EC) komponensei gatoljak a
korai PRR gének expresszidjat, amelyek viszont visszacsatolassal szabalyozzak a reggeli
fazis génjeit (Bendix és mtsai., 2015). A reggeli voros fény hatdsara kifejez6dé LHY és
CCA1 segitik a novény védekezését oomikotak és biotrof bakterialis patogének ellen,
mint példaul a P. syringae (Butt és mtsai., 2020). A cirkadian 6ra novényevok elleni
védekezésben betoltott szerepét Goodspeed ¢és munkatarsai mutattdk be: az u-betis
aranybagoly (Trichoplusia ni) taplalkozésa a nap masodik felére esik, mely egybevag a
novényevok elleni f6 védelmi hormon, a JA megemelkedett szintjével. Amennyiben a
novényevOk ¢és a ndvények cirkadidn ritmusa megegyezett, a szovetveszteség

szignifikansan kisebb volt, mint amikor ellentétes cirkadian ritmussal rendelkeztek
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(Goodspeed és mtsai., 2013). A JA esti feldusulésa elsd latasra ellentmondhat annak,
hogy Ingle és munkatarsai azt taldltdk, hogy a novények Botrytis cinerea elleni
érzékenysége esti inokulacié esetében szignifikdnsan nagyobb a hajnalihoz képest
(Roden és Ingle, 2009). Mivel a gombafertdzést sporaval végezték, ezt az eltérést a spora
csirdzasahoz sziikséges idovel magyaraztak, ugyanis ahhoz nagyjabol 12 ora sziikséges,
igy a fert6z6 gombafonalak megjelenése szintén a JA csucs idejére esett (Roden és Ingle,
2009). Egy masik aspektusa a JA bioritmusanak, hogy az 6rakomponens TIC, melynek
feldusulasa estére tehetd, facilitdlja a MYC2 JA szignalizacidoban fontos szerepet betoltd
fehérje lebontasat (Kazan és Manners, 2013). A JA-val ellentétben a SA feldusulasa az
esti idOszakra esik, ugyanis az ICS1 a SA szintézisben kulcsszerepet betdlto fehérje az
este kifejez6d6 CHE ora TF szabdlyozasa alatt all (Zheng és mtsai., 2015). A SA
esti/hajnali megemelkedett szintje valdsziniileg a virulenciajuk csticspontjat reggel elérd
biotrof patogének elleni védekezésre valo felkésziilést szolgélja. Erdekes modon a che
mutans novényekben a SAR karosodott, mely a SA cirkadian oszcillacio sziikségességére
utal a SAR kialakuldsdhoz. Fraser és munkatirsai megallapitottdk, hogy a SA
befolyasolja az ludfii ndvények cirkadian ritmusat a SA {6 transzkripcios koaktivatoran,
az NPR1-en keresztiil (Fraser és mtsai.,, 2024). Forditott irdnyban a cirkadian ora
szabalyozza a SA altal indukalt, NPR1-fliggé védekezési gének atirddasi szintjét.
Emellett a CCA I 6ragén elengedhetetlen a SA altal kivaltott immunvélaszhoz a névények
egyik fo bakteridlis korokozojaval, a Pseudomonas syringae-vel szemben (Fraser és

mtsai., 2024).
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3. Célkitiuzések

Munkénk célja volt feltdrni, hogy az éjszakai vordsfény-megvilagitds milyen
hatassal van a paradicsomndvények ¢Eletfolyamataira, kiillonos tekintettel a ROS
homeosztazisra, valamint a kiilonb6z6 védekezési hormonok szintjére és markergénjeik
kifejezédésére. Ezzel parhuzamosan kivancsiak voltunk, amennyiben a vords fényt ,,night
break” modon, azaz a s6tét periddusban, rovid ideig alkalmazzuk, a ndvény ellenallobba
valik-e a nekrotr6f gombapatogén Botrytis cinerea ellen. Mivel kevés kutatas foglalkozik
a voros fénnyel “night break” kontextusban alkalmazva, valamint a vords fény patogének
elleni védekezést serkentd hatdsa ismert, viszont a mogotte 1évo folyamatok kevéssé
feltartak, a kutatds hianypo6tlod lehet. Emellett mivel az ET a nekrotrof patogének elleni
védekezésben kulcsfontossagu szerepet jatszd fitohormon, szerepét a voros fényre adott

valaszokban ET receptor mutans Never ripe ndvények segitségével vizsgaltuk, hogy uj

crer

Kutatésaink sordn a kovetkez6 kérdéseket tettiik fel:

1. Hogyan alakul a reaktiv oxigénformak szintje, valamint az azok
homeosztazisaban részt vevo, fobb enzimatikus antioxidansok aktivitasa, és az
azokat kodolo gének expresszidja éjszakai vordsfény-megvilagitas hatdsara?

2. Mik azok a valtozasok, amik csak kozvetleniil a megvilagitas utan mutathatok ki,
valamint melyek azok, melyek 3 6raval késobb is megfigyelhetok?

3. Milyen hosszii vordsfény-megvilagitas lehet elegendd paradicsomndvények
edzésére a ROS metabolizmusban bekdvetkezo valtozasok alapjan?

4. A voros fénnyel torténd megvilagitas milyen hatissal van a védekezésben részt
vevd hormonok szintjére, valamint markergénjeik expressziojara?

5. Az RNS szekvenalas eredménye kimutat-e egyéb potencidlisan védekezést segitd
gének expresszidjaban torténd valtozast, esetlegesen milyen mas gének szintjében
kovetkezik be modosulés a vords fénnyel torténd megvilagitas hatasara?

6. A megvilagitdst hosszabb tavon keresztiill alkalmazva milyen egyéb,
kiilonosképpen biokémiai és molekularis biologiai hatasok figyelheték meg?

7. A voros fény ,,night break” moédon alkalmazva is segiti-e a paradicsomndvények
B. cinerea elleni védekezését?

8. Milyen szerepet jatszik az ET a vords fény altal indukalt hatdsok kialakitasdban?
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4. Anyagok és modszerek

4.1. Novénynevelési koriilmények

A kisérleteinket Solanum lycopersicum L. cv. Ailsa Craig vad tipusa
paradicsomndvényeken, valamint annak etilén receptor mutans (Never ripe, Nr)
valtozatan végeztilk. A magokat harom napig 27 °C-on eldcsiraztattuk, majd perlitben
neveltiik két hétig. Két hét utdn hidroponikus rendszerbe kertiltek, ahol a kisérletek
kezdetéig, 5-6 hetes korukig neveltik dket. Az 5,8-as pH-ju tapoldatot kétnaponta
cseréltiik, melynek az osszetétele a kovetkezo volt: 2 mM Ca(NOs3)2; 1 mM MgSOg; 0,5
mM KH,POs; 0,5 mM NaHPO4; 0,5 mM KCI; 10°° M MnSO4; 5-107 M ZnSO4; 107 M
CuSO4; 107 M (NH4)sM07024; 107 M AICl3; 107 M CoCl; 10° M H3;BO3; 2:10° M
Fe(IIT)-EDTA. A novényeket 12/12 6ras nappali/éjszakai fotoperiddus mellett neveltiik
(vildgos szakasz: 6:00—18:00; sotét szakasz: 18:00—6:00), 200 umol m2s™! fényintenzitas
mellett. A megvilagitast fehér LED-ek (5700 K), valamint tavoli vorés LED-ek
kombinaciodjaval biztositottuk (PSI, Drasov, Cseh Koztarsasag). A ndvényeket 24/22 °C-
os nappali/¢jszakai homérsékleten, valamint 55-60%-o0s relativ paratartalom mellett
neveltiik, biztositva a novekedéshez sziikséges kontrollalt kornyezeti feltételeket (Poor és

mtsai., 2011).

4.2. A vorosfény-kezelés
A novényeket ¢jfélkor kiillonbozd iddtartamua (5, 15, 30, valamint 180 perc)

vorosfény-kezelésnek vetettiik ala LED vilagitas segitségével (LED, V-TAC; Plovdiv;
Bulgaria; 3,6 W m?; 590-660 nm, maximum: 630 nm). A mintékat éjfélkor (6 oraval a
fényperiddus vége utan), kdzvetleniil a vorosfény-kezelést kovetden (0, 5, 15, 30 és 180
perc mulva), valamint hajnali 3 6rakor gyljtottiik a kordbban vords fénnyel kezelt
novényekrodl. A kontroll mintdkat ugyanabban az iddpontban szedtiik, vords fénnyel nem
kezelt, azonos koru névényekrdl. A mintavétel teljesen kifejlodott levelekbdl tortént, ép

paradicsomnovényekrdl (1. dbra).
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Ejszakai vorosfény-kezelések

A vordsfény-kezelések utini A vordsfény-kezeléseket kivetd
kézvetlen mintavétel hajnali mintavétel (3:00)

1. abra: A paradicsomnovényeken végzett éjszakai vordsfény-kezelések kisérleti
elrendezése és a mintavétel idopontjai.

4.3. Botrytis cinerea fertozés
A B. cinerea fertézéshez SZMC 21472 (Szegedi Mikrobiologiai Gylijtemény)

gombatorzset alkalmaztuk, melyet havonta oltottunk at 0j taptalajra (1X toménységii
burgonya dextr6z (VWR International, Leuven, Belgium), 2%-os agarral (VWR
International, Leuven, Belgium)). A teljesen kifejlodott, levélnyéllel egyiitt levalasztott
paradicsomlevelek fondki epidermiszét harom kiilonb6zé ponton inokulaltuk 10 ul
hifaszuszpenzidval (10* telepképzd egység mL™'). A fertdzott leveleket nedves
szlirOpapirra helyeztiikk Petri-csészében, és az iiveghdzban tartottuk a megfeleld
kezelésekhez tartozd nappali és éjszakai koriilmények kozott. A gombafertzés
kialakulasanak értékelésére a leveleket Evans-kék festékkel kezeltiik két napos fertézést
kovetden, a Toth és munkatarsai altal leirt protokoll szerint(Toth és mtsai., 2020). A
festett levelekrdl alkoholos forralast kovetden fényképeket készitettiink dokumentacios
rendszerrel (Dark hood DH-50, Biotec-Fischer GmbH, Reiskirchen, Németorszag; Canon
EOS 700D kamera, Toki6, Japan). A fertdzott teriiletek méretét, amelyek kék szinnel

festddtek meg ¢és a sejtpusztulasra utaltak, az Imagel] szoftver (https://imagej.net/ij/)

segitségével mértiikk le. Kezelésenként harom levelet hasznaltunk, és a kisérletet
haromszor ismételtik meg. A gombaval szennyezett eszkozoket hypoval, valamint

autoklavban fertGtlenitettik.

4.4. Fiziologiai mérések

A fizioldgiai mérésekhez teljesen kifejlett paradicsomleveleket gy(ijtottiink be egy
hét éjszakan at tartd vorosfény-kezelés utan. A friss tomeg (FT) meghatarozasdhoz a
sértetlen leveleket a mintavétel utan azonnal lemértilk, majd 60 °C-on, két napig
szaritottuk, ezt kovetden hataroztuk meg a szaraz tomeget (SZT). A levélteriilet

méréséhez képeket készitettiink (Dark hood DH-50, Biotec-Fischer GmbH, Reiskirchen,
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Németorszag; Canon EOS 700D kamera, Tokid, Japan) a levelekrél, majd Imagel

szoftverrel  (https://imagej.net/ij/)  végeztik a  kiértékelést. A  szar- és

internddiumatmérdket a mintat szolgaltatdo levelek felett és alatt vonalzdval, illetve
tolomérdvel hatdroztuk meg. A levél vastagsagat a lemez kozEépso részének 4 % (w/v)
paraformaldehid oldatban torténd fixaldsa utan mértik meg, Barroso és munkatarsai
(2006) protokollja szerint (Barroso és mtsai., 2006). A szoveteket ezt kovetden 5 % (w/v)
agardzba agyaztuk be Zelko és munkatarsai modszere alapjan (Zelko és mtsai., 2012),
majd vibratommal (Zeiss-Microm HM650V; Carl Zeiss, Jéna, Németorszag) egységes,
100 um vastag metszetekre vagtuk oket. A levélmetszeteket fényképeztiik Zeiss Axiovert
200 M invertalt mikroszkoppal (Carl Zeiss, Jéna, Németorszag), mely digitalis kameraval
van felszerelve (Axiocam HR HQ CCD, Carl Zeiss, Jéna, Németorszag). A fotdkon
végzett méréseket az Axiovision Rel. 4.8 szoftverrel végeztikk (Carl Zeiss, Jéna,

Németorszag).

4.5. Kalloz festés

Egy cm atmérdjii levélkorongokat frissen készitettiik a levelekbdl, majd 96% (v/v)
etanolban, szobahdmérsékleten, egy éjszakan at inkubaltuk 6ket. A mintdkat masnap
haromszor mostuk steril desztillalt vizzel. A levélkorongokat ezutan 0,05% (W/v)
anilinkékkel festettiik -mely 0,07 M foszfatpufferben (pH 8,0) volt feloldva- egy ¢jszakan
at (Po-Wen ¢és mitsai., 2013). Az anilinkék-fluoreszcenciat Zeiss Axiowert 200M
fluoreszcens mikroszkoppal detektaltuk DAPI sziirokészlettel (gerjesztés: 365 nm;
emisszio: 445/50 nm) (Carl Zeiss AG, Jéna, Németorszag), a mikroszkop nagyfelbontasu
digitalis kameraval (Axiocam HR, Carl Zeiss AG, Jéna, Németorszag) volt felszerelve.
Az adatokat az Axiovision Rel. 4.8 szoftverrel értékeltiik (Carl Zeiss, Jéna, Németorszag).
Kezelésenként kilenc levelet vizsgaltunk, és a kisérletet legaldbb haromszor

megismételtiik.

4.6. Az aszkorbat és a glutation tartalom meghatarozasa
Az ASA ¢és GSH tartalmanak meghatarozasdhoz 250 mg levélmintat jéghideg 5%-

os triklorecetsav (TCA) oldattal dorzsoltiink el. Centrifugélas (20 perc, 4 °C, és 16000g)
utan a feliiluszo 100 pl-jéhez 100 pl 75 mM-os pH 7-es kalium-foszfat puffert, valamint
10 mM-os ditiotreitolt (DTT) adtunk az Gsszes aszkorbat tartalom meghatarozasanak
érdekében, majd az el nem reagélt DTT-t 0,5%-0s N-etil-maleimiddel tavolitottuk el. Az
aszkorbat koncentracidjat 10 % (w/v) TCA, 43 % (w/v) HsPOa, 4 % bipiridil és 3 % (w/v)
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FeCls elegyében spektrofotométerrel (KONTRON, Miland, Olaszorszag) 525 nm-en
mértiik meg (Tari és mtsai., 2015).

natrium-foszfat pufferbél (pH 7,5), 0,2 mM 5,5'-ditiobisz(2-nitrobenzoesav)-bol
(DTNB), 0,2 mM NADPH-bol, 1 U glutation-reduktazbol és 20 uL feliilluszobdl Aallt,

crcr

Milano, Olaszorszag) hatdroztuk meg 412 nm hulldmhosszon (Tari és mtsai., 2015).

4.7. A szuperoxidgyok-anion produkcio meghatarozasa

A levelek szuperoxidgyok-anion tartalmat Chaitanya €s Naithani (1994) modszere
alapjan hatdroztuk meg. Ehhez 100 mg fagyasztott mintat 0,1 M pH 7,2-es ndtrium-
foszfat pufferben homogenizaltunk, 1 mM natrium-dietil-ditiokarbamat-trihidrat (SDDT;
Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, Egyesiilt Allamok) jelenlétében, mely a SOD enzimet volt
hivatott gatolni. A homogenizatumot centrifugaltuk (18900g, 4 °C, 15 perc) majd a
feliiluszobol végeztiik el a mérést. A vizsgalathoz 300 pl feliiluszohoz 650 pl 0,1 M pH
7,2-es natrium-foszfat puffert mértiink, majd a reakciot 50 pl 12 mM-os nitrokék-
tetrazolium-klorid (NBT) oldattal inditottunk el. A reakcidelegy abszorpciojat 540 nm-
en hataroztuk meg 2 (A0) és 7 perc (AS) elteltével. A szuperoxidgyodk-anion produkciot
a AAss = AS-AO0 formula segitségével hataroztuk meg, majd az eredményeket FT-re

vonatkoztattuk AA540 (min!' gFT™!) (Chaitanya és Naithani, 1994).

4.8. A hidrogén-peroxid tartalom meghatarozasa

A kezelés hidrogén-peroxid szintre gyakorolt hatdsanak vizsgalatdhoz 200 mg
frissen szedett levelet homogenizaltunk 1 ml hiitétt 0,1%-os TCA-ban. 10 perc
4 °C-on 13400g-n torténd centrifugéalas utan a kovetkezo reakcidelegyet allitottuk 6ssze:
250 pl feliiluszo, 250 ul 50 mM K-os foszfatpuffer (pH: 7,0), valamint 500 pl 1 M-os
kalium-jodid oldat. Vortexelés utan a reakcioelegyet 10 percig sotétben inkubaltuk, majd
a mintdk abszorbancidjat 390 nm-en meértiik spektrofotométer (KONTRON, Milano,
Olaszorszag) segitségével (Velikova és mtsai.,, 2000). A hidrogén-peroxid pontos
mennyiségének  meghatdrozdsdhoz  kalibracidos egyenest készitettiink  ismert

crer

meg.
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4.9. Az etilén termelés meghatarozasa

A termelt ET mennyiségének meghatarozasdhoz 500 mg levelet helyeztiink
gazgyljto livegbe. A leszedés utdn a mintakat egy oran keresztiil szobahdn, sététben
inkubaltuk. Az inkubacids id0 végén a keletkezett gazbol 250 pl mintat vettlink
légmentesen zardé Hamilton-fecskendé 1725 RN (Hamilton Company, Bonaduz, Svijc)
segitségével, majd ezt beinjektaltuk az Agilent 6890 (Agilent Technologies Inc., Santa
Clara, CA, Egyesiilt Allamok) gazkromatografba. A kromatograf egy langionizacios
detektorral (FID) volt felszerelve az ET mennyiségének meghatarozéasa érdekében. Az
oszlop egy HP-PLOT/Q+PT (Cat No.19095P-QO4PT; Agilent Technologies Inc. Santa
Clara, CA, Egyesiilt Allamok) oszlop volt a kovetkezé paraméterekkel: 30 m x 0.53 mm
x 40 pm. A mozgdfazis (vivogaz) 5.0-as tisztasdgl hidrogén (Messer Hungarogaz Ltd.,
Budapest, Magyarorszag) volt. A termosztdt hdmérséklete 50 °C volt. Az aramlasi
sebesség 4,5 ml/perc volt, a megoszlasi hanyados pedig 9:1. Az ET mennyiségét
kalibracios gorbe alapjan hataroztuk meg, az 6rankénti termelést FT-re vonatkoztattuk (nl

gFT! h'!) (Poér és mtsai., 2015).

4.10. A szalicilsav-, jazmonsav- és abszcizinsav-tartalom
meghatarozasa

A SA tartalom meghatarozasat nagynyomasu folyadékkromatografias modszerrel
(HPLC) hataroztuk meg Pal és munkatarsai (2005) altal leirt modszer alapjan (Pal és
mtsai., 2005). A mintdk szabad SA tartalmat nagynyomasu folyadékkromatografias
(HPLC) modszerrel mértiikk meg, reverz-fazist oszlopon torténd elvalasztassal (Synergy
Fusion-RP, 4 um; 150 x 4,6 mm; Phenomenex), 25 °C-on (Waters rendszer, Milford, MA,
Egyesiilt Allamok). A detektaldst W2475 tipusti szkenneld fluoreszcencia detektorral
(Waters, Milford, MA, Egyesiilt Allamok) végeztiik, 305 nm gerjesztési és 407 nm
emisszios hullamhosszon. A JA és ABA tartalmat Pal és munkatarsai (2019) mddszere
alapjan hataroztuk meg egy Waters Acquity I Class UPLC rendszer (Milford, MA,
Egyesiilt Allamok) alkalmazasaval (Pal és mtsai., 2019). Az elvalasztast kovetéen a
detektalast tomegspektrometrids modszerrel végeztiik, egy Unispray (US) ionforrassal
ellatott Waters Xevo TQXS késziiléken (Waters, Milford, MA, Egyesiilt Allamok). Az
adatok kiértékelés¢hez a Waters MassLynx 4.2 ¢és TargetLynx szoftvereket hasznaltuk. A
hormontartalmak meghatarozasat kétszer ismételtilk, melyek sordn minden esetben

kezelésenként hat parhuzamossal dolgoztunk, melyekhez legaldbb hat kiilonbozd
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novényrdl gytijtottiink mintat. A SA, JA és ABA mennyiségét ng g FT™! értékben adtuk

meg.

4.11. RNA-seq analizis

A transzkriptomikai analizishez koriilbeliil 100 mg levélmintat szedtiink, melyet
azonnal folyékony nitrogénben fagyasztottunk. Az RNS izolaldst Quick-RNA™
Miniprep Kittel (Zymo Research, Irvine, CA, Egyesiilt Allamok) végeztiik. A kivont RNS
integritdsat eldszor agardz gélen ellendriztiik, majd ha azon intaktnak mutatkoztak,
szekvenalas el6tt masodszor is ellendriztiik Agilent 2100 Bioanalyzer kapillaris gél-
elektroforézises késziilékkel (Agilent, Santa Clara, CA, Egyesiilt Allamok), az Agilent
RNA 6000 Nano Kit alkalmazasaval. A poli-A farokkal rendelkezé RNS-eket eldszor a
NEBNext Poly(A) mRNA Magnetic Isolation Module segitségével szelektaltuk, majd a
szal-specifikus, indexelt szekvenalasi konyvtarakat NEBNext Ultra II Directional RNA
Library Prep Kit for Illumina és NEBNext Multiplex Oligos for Illumina (New England
Biolabs, Ipswich, MA, Egyesiilt Allamok) segitségével készitettiik el. A konyvtarakat az
Agilent 2100 Bioanalyzer késziilékkel, DNA 1000 kitek hasznalatdval validaltuk és
kvantifikaltuk, majd ezeket dsszevontuk és Illumina MiSeq késziiléken szekvenaltuk a
MiSeq Reagent Kit V3-150 (Illumina Inc., San Diego, CA, Egyesiilt Allamok)
felhasznalasaval, 2 x 75 bp paired-end read-eket generalva. A fastq fajlokat a MiSeq
Reporter Software-rel hoztuk létre. Az adapterek és a gyenge mindségli szekvencidk
eltavolitasat a TrimGalore/Cutadapt szoftverrel végeztiik
(https://github.com/FelixKrueger/TrimGalore). A szekvencidk illesztését a Solanum
lycopersicum 1TAGA4.0 referencia-genomhoz (https://solgenomics.net/) a HISAT2
szoftverrel hajtottuk végre (https://github.com/DaechwanKimLab/hisat2). A read-ek
szdmolasat az R/Bioconductor GenomicAlignments csomag segitségével végeztiik, a
differencialt génexpresszios analizist pedig a DESeq2 szoftverrel hajtottuk végre (Love
¢s mtsai., 2014). A génexpresszioban bekovetkezd valtozdsokat szignifikansnak
tekintettiik, ha a g-érték kisebb volt, mint 0,05.

A génfunkciok értelmezéséhez gene ontology (GO) elemzést az agriGO feliiletén
(http://systemsbiology.cau.edu.cn/agriGOv2/), valamint KEGG analizist a KOBAS 3.0
(http://kobas.cbi.pku.edu.cn/) segitségével végeztiink.

4.12. RNS izolalas, qRT-PCR

Az RNS kivonashoz gylijtott levélmintakat a leszedés utdn azonnal folyékony

nitrogénben fagyasztottuk, majd felhasznalasig -80 °C-on taroltuk. A qRT-PCR
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vizsgélatokhoz koriilbeliil 100-150 mg folyékony nitrogénben elporitott mintahoz adtunk
1 ml TRI reagenst, aminek Osszetétele a kdvetkezo volt: 1,82 M guanidium izotiocianat;
11,36 mM natrium-citrat; 200 mM kélium-acetat (pH 4,0); 0,73 mM N-laurilszarkozin;
45,45% fenol, valamint a reakcidelegy tartalmazott még 3 ul merkaptoetanolt. 3 perc 65
°C-on torténd melegités utan a reakcidhoz adtunk 200 pl kloformot, majd 4 °C-on 11180
g-n centrifugaltuk a mintdkat 15 percig. Ezutdn a feliiliszohoz adtunk 375 pl
kloroform:izoamilalkoholt (24:1), Gjra centrifugéltuk (11180g, 4 °C, 15 min), majd ezt a
1épést még egyszer megismételtiik. A feliiliszobol az RNS-t izopropanollal csaptuk ki,
majd 10 perc szobahdn torténd inkubalas utdn ismét centrifugaltuk (16000g, 4 °C, 10
perc). A pelletet 70%-os etanollal tisztitottuk, majd az RNS-t 30 pl tisztitott vizbe
oldottuk vissza. Annak érdekében, hogy a lehetd legtisztabb, genomi DNS-t6] mentes
legyen a kapott RNS, azon DNaz kezelést végeztiink. A mintdkat DNaz enzimmel
(Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, Egyesiilt Allamok) egyiitt 30 percig, 37 °C-on
inkubaltuk. A kezelés utan a fehérjéket 600 pl kloroform:fenol (1:1) elegyével
tavolitottuk el, majd a tisztitasi lépést centrifugalas (16000g, 15 perc, 4°C) utan 400 pl
kloroformmal folytattuk. Végiil a feliilaszoban 1évé RNS-t 96%-os etanol és 20 pl 3 M
Na-acetat elegyében egy ¢éjszakan at -20 °C-on inkubaltuk. Az inkubalast kovetéen
centrifugaltuk (16090g, 10 perc, 4 °C), majd a pelletet vizben oldottuk, ezutan az RNS
Egyesiilt Allamok) segitségével hataroztuk meg.

Az igy kapott RNS 1 pg-jabol, amennyiben annak tisztasaga megfeleld volt
(260/280: ~2 és 260/230: ~2-2.2), cDNS-t irtunk reverz transzkriptdz enzim (Thermo
Scientific, Waltham, MA, Egyesiilt Allamok) segitségével. A reakcié 37 °C-on 1 6ran at
tartott. A kapott cDNS integritasat, valamint tisztasagat agar6z gélelektroforézissel
ellendriztiik. A QRT-PCR reakciot 5 pul 2X Maxima SYBR Green qPCR Master Mix-bdl
(Thermo Scientific, Waltham, MA, Egyesiilt Allamok), 3 pl nukleazmentes vizbél, 0,4 pl
primer parbol, és 1,6 pl, 20-szorosara higitott cDNS-bdl allitottuk dssze. A primereket az
adatbazisokban (http://solgenomics.net/) talalhatd, ismert szekvencidk alapjan terveztiik
Primer 3 szoftver (https://primer3.org/) segitségével. A primereket az olvadasi gorbék,
valamint az NCBI BLAST program segitségével ellendriztiik. A PCR programban egy
inicidlis 95 °C-os denaturacios lépést kovetett egy 40 ciklusbol 4ll6 reakcidsor
(15 masodperc, 95 °C; 1 perc, 60 °C). Az adatok elemzésé¢hez a késziilékhez tartozd
qTOWER 2.2 szoftvert (Analytik Jena, Jéna, Németorszag) hasznaltuk Takacs és

munkatarsai modszere alapjan (Takécs és mtsai., 2018). Referenciagénként paradicsom
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elongaciés faktor 1 o (SIEFla), valamint 18S riboszomdalis RNS gént
(I18S rRNA) hasznaltunk. A génexpresszioban bekovetkezd valtozasokat a Livak és

Schmittgen altal leirt modon szamoltuk (Livak és Schmittgen, 2001).

4.13. A fehérjetartalom meghatarozasa
A fehérjetartalmat a Bradford altal 1976-ban leirt modon hataroztuk

meg(Bradford, 1976). Az 6sszeallitott reakcio 100 pul Bradford reagenst (Biorad, Hercules
CA, Egyesiilt Allamok) és 900 pl vizet tartalmazott, majd ehhez adtunk 2 ul feliilaszot.
Vortexelés utan a spektrofotométerrel (KONTRON, Miland, Olaszorszag) 595 nm-en
mértiik az oldat abszorbancidjat. A pontos fehérjemennyiséget borju szérum albumin
(BSA; Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, Egyesiilt Allamok) standard higitasi sor alapjan

szamoltuk ki.

4.14. A fobb antioxidans enzimek aktivitasanak
meghatarozasa

A f6bb enzimatikus antioxidansok aktivitdsdinak meghatdrozésa érdekében
200 mg frissen szedett kifejlett, egész levelet dorzsoltiink el 1 ml extrakcids pufferben
[100 mM foszfatpuffer (pH 7,0), 1 mM fenil-metil-szulfonil-fluorid (PMSF), 1%
(tomeg/térfogat) polivinil-polipirrolidon (PVPP)]. A kapott homogenizatumot
20 percig centrifugéltuk 4 °C-on és 16000g-n. Centrifugalas utan a feliiluszot egy 1j
eppendorf csObe pipettaztuk, majd a tovabbi méréseket ezzel a feliiliszoval végeztiik.
A SOD aktivitas meghatarozasat spektrofotométerrel (KONTRON, Milano, Olaszorszag)
végeztik, a reakcid soran az NBT szinvaltozasat hasznaltuk indikéatorként. Egy egységnyi
csokkenteni (Dhindsa és mtsai., 1981). Az 1,5 ml reakcidelegy tartalmazott 1375 pl SOD
puffert (50mM pH 7 foszfat puffer, 0,1 mM Na-EDTA, 13 mM metionin), valamint 50
pl SmM NBT oldatot és 50 pl 0,2 mM riboflavint. Ehhez adtunk 25 pl enzimkivonatot,
majd fényen térténd inkubaci6 utdn minden mintat a sajat, sotétben tartott kontrolljaval
szemben lemértiik. A CAT enzim a H,O, vizzé ¢és oxigénné torténd lebontasaért felelds.
Meérési rendszeriinkben a reakcioelegy abszorbancidjanak csokkenését kovettiik nyomon
(KONTRON, Milano, Olaszorszag) 240 nm-en, mivel az a H2O; elnyelési maximuma.
Egy U CAT annak a mennyiségnek felel meg, amely 1 pmol H20. lebontdsara képes
percenként (Upadhyaya és mtsai., 1985). Az APX aktivitdsanak meghatarozasdhoz 200
mg levélmintat homogenizaltunk 1 mM PMSF, 50 mM NaCl, ]| mM ASA, valamint 1,2
mM EDTA-tartalmt 50 mM K-foszfat pufferben (pH 7,0). Ebben az esetben is a fentebb
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emlitett centrifugélasi protokollt hasznaltuk. Az APX aktivitasanak indikatora az ASA
mennyiségének csokkenése volt, amit 290 nm-en kdovettink nyomon. Ebben a
rendszerben 1 U az az APX aktivitas, ami 1 perc alatt 1 pmol aszkorbatot képes oxidalni

(Csiszar és mtsai., 2015).

4.15. A NADPH-oxidaz aktivitas meghatarozasa
A NADPH-oxidaz enzim aktivitisanak meghatarozasdhoz kortlbeliil 250 mg

fagyasztott novényi mintat folyékony nitrogénben poritottuk, majd 1:1 aranyban
extrakcios puffert (50 mM Na-foszfat pufter (pH 6,8), 1% Triton X-100) mértiink hozza.
A kapott elegyet 16000 g-n, 4 °C-on 20 percig centrifugaltuk. A feliilaszé fehérjetartalmat
Bradford-modszerrel hataroztuk meg, majd abbol annyit, amennyi 100 pg fehérjét
tartalmazott, 2x loading pufferrel [62,5 mM Tris-HCI (pH 6,8), 10% (v/v) glicerin,
0.025% (w/v) brémfenol kék] kevertiik, majd gélre toltottik. A gél egy 4%-os stacking,
illetve egy 10%-os szeparalo6 fazisbol allt, mig a puffer, melyet a futtatdshoz hasznéltunk
25 mM-os pH 8,3 TRIS oldat volt, ami 192 mM glicint tartalmazott. A gélt 60 V-on
futtattuk 30 percig, majd 120 V-on 1-3 6rdig. A géleket a futtatds utdn 6 mM-os NBT
oldatban, melyet 10mM TRIS (pH 7,4) oldattal készitettiink- inkubaltuk 20 percig, majd
lefotoztuk. Negativ kontrollként NBT helyett 100 uM difenil-jodénium-klorid (DPI)
oldatban inkubalt gélt haszndltunk. A savok intenzitdsdnak méréséhez Imagel

(https://imagej.net/ij/) programot hasznaltuk (Podr és mtsai., 2017).

4.16. Statisztikai analizis

A kisérletekhez legaldbb harom filiggetlen bioldgiai ismétlésbdl szarmazo,
ismétlésenként minimum 3 technikai parhuzamost hasznaltunk. A grafikonokon az
ismétlések atlagai vannak feltlintetve, szordssal. A kezelések hatasa és a kiilonbozo
idépontok kozotti kiilonbségek statisztikai feltarasahoz egyszempontos ANOVA
modszert hasznaltunk, majd a csoportok kdzotti paronkénti dsszehasonlitdsokat Duncan-
féle tobbtartomanyt proba segitségével végeztiik el. A statisztikai értékeléshez a
SigmaPlot 11 (Systat Software Inc., Erkrath, Németorszdg) programot hasznaltuk. A
statisztikailag szignifikans (p < 0,05) kiilonbségeket kiilonb6zd betiivel jeloltiik.
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5. Eredmények

5.1. Egyszeri vorosfény-kezelés hatasa
5.1.1. Voros fény hatasa a ROS szintekre

El6szor a kiilonbozé idotartamt (5-180 percig tartd) vorosfény-kezelés hatasat
vizsgaltuk intakt paradicsomlevelekben a ROS produkciora, ugy, mint a
szuperoxidgyok-anion ¢és a hidrogén-peroxid, melyek jelatviteli molekulaként is
funkciondlhatnak. A kezeléseket kovetden (mely éjfélkor tortént, éppen a sotét periddus
kozepén) két mintavételi idépontot valasztottunk ki: az egyik rogton a megvilagitas utan,
a masik harom oraval kés6bb, hajnali harom o6rakor volt, mely idépontban a
legalacsonyabb az antioxiddns enzimek aktivitésa.

A szuperoxidgyok-anion szintje a megvilagitds hosszatol fliggetleniil
megemelkedett amikor a kezelés utdn mértiik, viszont ez a kiilonbség harom 6ra utdn
eltiint (2. abra, A).

A H2O7 szintrdl altalanosan elmondhatd, hogy hajnalban alacsonyabb, mint
¢jfélkor, viszont a vords fénynek kozvetleniil a megvildgitas utan nem tudtunk hatéséat
kimutatni a harom o6rdig tarté kezelésen kiviil, mig hajnalban a 15 és 30 perces

megvilagitas szignifikdnsan novelte a H>O» szintjét a levelekben (2. 4bra, B).
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2. abra: A szuperoxidgydk-anion (A) és a hidrogén-peroxid (B) szintjének valtozasa,
amit kiilonb6z0 hosszusdgh ¢éjszakai vordstény-kezelések hatdsdra kozvetlenill a
kezelések utan (sima, oszlopok), illetve hajnalban, 3:00 orakor (sdvozott oszlopok)
mértiink a paradicsomndvények leveleiben (4tlag = SE, n = 6). Az azonos iddpontban
mért adatok kozotti szignifikans kiilonbségeket eltérd betiik jelolik (p < 0,05; Duncan-
teszt).

5.1.2. A voros fény hatasa az antioxidans enzimek génexpressziojara és
aktivitasara

A ROS szintjének valtozasara adott valaszként a kulcsfontossagli antioxidans
enzimek génexpresszids szintli valtozasait is megvizsgaltuk. A SOD izoformai koziil a
SIMnSOD és SICuZnSOD expresszidja rogton megvilagitas utan ndvekedést mutatott,
azonban ez a megemelkedett szint a kontrollhoz képest harom 6éréval késobb kizarolag a
SIMnSOD esetében volt kimutathat6 (3. abra, A-C). A paradicsomban talalhato CAT
enzimek izoformai koziil a SICATI és SICAT? relativ transzkript szintje a megvilagitas
hosszatol fliggetleniil novekedést mutatott, mig a SICAT3 expresszidja nem mutatott
valtozast (3. dbra, D-F). Bar a SIRBOH expresszidja hajnalban kontroll koriilmények
kozott megemelkedett volt, a vords fénynek eredményeink alapjan nem volt ra hatasa (3.
abra, G). Az éltalunk vizsgalt két paradicsom APX gén, a SIAPX1 és SIAPX2 expresszidja
kozvetleniil az 5 és 15 perces kezelések utan szignifikdnsan megemelkedett, viszont ez a

valtozas nem volt tartds, a hajnali iddpontban mar nem volt kimutathato (3. abra, H, I).
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3. abra: A paradicsom ROS homeosztazisdban részt vevd enzimatikus antioxidans gének
expresszids valtozdsa kiilonboz6 idotartamu vordsfény-kezelések hatasara (A—C:
szuperoxid-dizmutdz; D-F: katalaz; G: NADPH-oxiddz; H-I: aszkorbat-peroxiddz). A
kontrollhoz viszonyitott relativ expressziot kdzvetleniil a kezelések utan (sima oszlopok),
valamint hajnalban, 3:00 d6rakor (savozott oszlopok) vizsgaltuk (4tlag + SE, n = 3). Az
azonos iddpontban mért adatok kozotti szignifikans kiilonbségeket eltérd bettik jelolik (p
<0,05; Duncan-teszt).

A fentei mérések utan megvizsgaltuk, hogy a ROS metabolizmusban résztvevd
enzimek aktivitdsanak szintjében szintén kovetkezik-e be valtozas a kezelések hatasara.
Ehhez a NADPH-oxid4dz, SOD, CAT ¢és APX enzimek aktivitasat vizsgaltuk harom
oraval a kezelés utan, ugyanis ekorra a ROS-metabolizmusban részt vevd enzimek
aktivitasaban bekovetkezd szabalyozott véaltozasok —kiilondsen az jjonnan szintetizalt
vagy poszttranszlaciésan moédositott fehérjék aktivacidja— mar kimutathatova valnak. A
mérések alapjan a NADPH-oxidaz aktivitdsdban nem kovetkezett be 1ényeges valtozas
(4. ébra, A). A SOD aktivitasat a vords fény a kezelés id6tartamatdl fliggetleniil
szignifikansan megnovelte (4. abra, B), mig ez az idétartam a CAT esetén 30, valamint
180 perc volt (4. abra, C). Az APX esetében annak aktivitdsa 15, valamint 30 perc
megvildgitds utdn mutatott szignifikins emelkedést (4. abra, D). Osszeségében tehat
elmondhat6, hogy a 30 perces ¢éjszakai vordsfény-kezelés megndvelte a SOD, az APX,

valamint a CAT antioxidans enzimek aktivitasat, mig 15 perc alatt ezt a hatast csak a SOD
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¢s az APX esetében érte el. A minddssze 5 perces megvilagitds pedig csak a SOD

aktivitasara volt pozitiv hatassal (4.4abra, B).
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4. abra: A NADPH-oxidaz (A), a szuperoxid-dizmutadz (SOD; B), a katalaz (CAT; C) és
az aszkorbat-peroxidaz (APX; D) aktivitasanak valtozasa kiilonboz6 idétartamu €jszakai
vorosfény-kezeléseket kovetden. A mintavételezésre sotétben, hajnalban (3:00-kor)
keriilt sor a paradicsomndvények leveleibdl (atlag + SE, n = 6). Az azonos idépontban
mért adatok kozotti szignifikans kiillonbségeket eltérd betiik jeldlik (p < 0,05; Duncan-
teszt).

A kiilonboz6 ideig tartd megvilagitast kovetéen a ROS, valamint azok
metabolizmusanak szabdlyozdsdban szerepet jatszd enzimek génexpresszidjdban és
aktivitasaban bekovetkezett véltozasok alapjan a vordsfény-kezelés hosszat a tovabbi
kisérletek soran 30 percben hataroztuk meg, igy a kovetkezOkben az ¢jszakai

vorosfény-megvilagitas hosszutdva hatdsainak vizsgalatdhoz ezt a kezelési id6tartamot

valasztottuk.

5.1.3. Transzkriptomikai analizis
A vordsfény-okozta valtozasok alaposabb feltérképezésének érdekében a kezelés

utan kozvetlenill, valamint a hajnali mintavételi id6pontban (3:00 orakor) RNS
szekvenalast végeztiink. Ennek eredményeképpen szamos eltérd expresszidt mutatod gént
(DEG) sikeriilt talalni, melyek foként a cirkadian ritmus szabalyozasaban jatszanak
szerepet, azonban vannak kozottik védelmi gének is. Négyféle Osszehasonlitast
végeztiink: egyrészt a kontroll és vorostény-kezelt novények génexpressziojat
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hasonlitottuk 6ssze két idopontban — &jfélkor és hajnal hdrom 6rakor —, masrészt mindkét
kezelési csoporton belill is Osszevetettik az ¢éjfélkor és hajnalban gylijtdtt mintdk
génexpresszios mintdzatat. Az sszehasonlitott csoportok kozt talalhato atfedé6 DEG-eket
Venn-diagrammon 4brazoltuk (5. abra). Ahogy az abran lathatd, 8 olyan DEG-et
azonosittunk, melyek minden csoportban valtozast mutattak. Ezen a 8 génen kiviil még
tovabbi 8 gén volt, mely a megvaltozott expresszids mintdzatat hajnalig megtartotta. Ezen
gének koziil 3 valtozast mutatott a vords fénnyel kezelt csoporton beliil is a hajnali,
valamint az ¢jféli 6sszehasonlitasok kozott, mig 5 olyan gén volt, amely kizardlag a voros
fény és a kontroll 6sszehasonlitasaban volt jelen, kifejezodése jelentésen megvaltozott,
mely valtozas a 3:00 6ras mintavételig jelentdés maradt (5. abra). Fontos kiemelni, hogy
az altalunk detektalt DEG-ek koziil majdnem mindegyik megemelkedett expressziot
mutatott a kezelések hatdsara (5. abra). Erdekes tovabba, hogy a legtobb DEG-et az
azonos kezelési csoporton beliil, a két mintavételi idopont kdzott talaltuk: a vords fény
esetében ez 565, mig a kontroll csoport esetében 207 gént jelentett, ezek koziil 178 gén
expresszidja mutatott valtozast mindkét csoportban. Ez a kezelt és kontroll csoportok
kozti Osszehasonlitasban éjfélkor 46, mig hajnalban 55 gén esetében mutatott
megvaltozott expressziot. E két csoport kozott 16 kozos gént sikeriilt azonositanunk

(5. abra).

Kontroll vs VF (hainalban) Kontroll (éjfélkor) vs kontroll (hajnalban)

Kontroll vs VF (éifélkor) VF (&jfélkor) vs VF (hajnalban)

Skala

300

200

100

5. abra: Az RNA-seq eredményei Venn-diagrammon abrazolva. A diagram a 30 perces
¢jszakai vorosfény-kezelés utan kozvetleniil, valamint hajnalban, harom 6raval kés6bb
(3:00 orakor) detektalt, megvaltozott expresszidju gének kozotti atfedéseket mutatja be.
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A DEG mellett a génexpresszids adatok alapjan funkcionalis kategériaelemzést,
ugynevezett gén ontologiai (GO) analizist is végeztiink. Ennek célja a génexpresszids
valtozasok kontextusba helyezése, azaz annak kimutatdsa, hogy melyik funkcionalis
kategoridkban gazdagodtak vagy voltak alulreprezentalva a DEG-ek. Koézvetlentil a voros
fénnyel torténd megvildgitas utdn az azonnal valtozast mutatd gének jellemzden a
cellularis komponens (CC) kategoridhoz tartoznak, azon beliil a fényérzékeléshez,
valamint a fotoszintetikus apparatushoz kotddtek. Ezt az okozhatja, hogy a vords fény
kozvetleniil hatassal van a fényérzékeld rendszerekre, valamint azokra a génekre, melyek
a fotoszintézishez kapcsolodo folyamatokat szabalyozzak. Hajnalban viszont a bioldgiai
folyamatok (BP) keriilnek talsulyba, ez hosszabb tava szabalyozasi jelatvitelek
megvaltozasara utalhat. A hajnalban feliilreprezentaltabb GO ttvonalak a cirkadian
ritmushoz, a fényingerre adott sejtszintli valaszokhoz, valamint a fotoperiodizmushoz
kapcsolodtak. Fontos megjegyezni, hogy mig a gyors, kozvetlen vords fény utan
kialakul6 valaszban a CC-hez kapcsolodd gének is aktivalodtak (pl. kloroplasztiszhoz,
membranokhoz kotott folyamatok), addig a hajnali mintdkban ilyen tipusu CC GO-
domének nem jelentek meg. Ez arra utal, hogy a hajnali valasz inkdbb funkciondlis,
szabalyozasi folyamatokat érintett, nem pedig sejtszerkezeti atalakulasokat.

A voOros fény hatdsdra azonnal megndvekedett tobb kloroplasztiszban
lokalizalodo, klorofill  a/b-k6td  fehérjéket kodold gén  (Solyc02g070940.1;
Solyc02g071030.2; Solyc03g005760.1; Solyc03g005770.4) transzkripcids szintje, és ez a
hatas még a kezelést kovetd 3 draval is kimutathato volt (1. tablazat). Ezen feliil a voros
fény azonnal indukalta tobb cirkadidn ritmushoz kapcsolodd gén, példaul a Constants 1
(Solyc02g089540.3), a CONSTANS interacting protein 1 (Solyc06g073180.3), valamint
a cinkujj-fehérjét kodolo CONSTANS-LIKE 10 (Solycl0g006755.2) transzkripcidjat
(1. tdblazat). A vords fény kozvetleniil kezelés utan novelte tovabba tobb TF, példaul a
DOF-tipusu zinkfinger-fehérjét (Solyc06g069760.3), valamint egy MYB transzkripcids
faktort (Solycl10g084370.3) kddold gén expresszidjat (1. tdblazat). Fontos megemliteni,
hogy ezen gének koziil tobb esetében kontroll koriilmények kozott is megfigyelhetd volt
expresszios ndvekedés hajnalban, ilyenek a Solyc02g070940.1, Solyc02g089540.3,
Solyc06g069760.3, Solyc06g073180.3, Solycl0g084370.3 és Solycl2g011450.2 (1.
tablazat). Erdekes modon a voros fény hatasa nagyobb lehet kozvetleniil megvilagitas
utdn, mint hajnalban, erre példdk a Solyc02g070940.1, Solyc02g089540.3,
Solyc04g009050.4, Solycl10g084370.3 és Solyc06g073180.3 gének. (1. tablazat)
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Ko6z6s DEG-ek a négy 6sszehasonlitas kozott log2FoldChange

Gén ID Leiras K VF K3 VF3 K K3 VF _VF3
Solyc02g070940.1 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic 2.57
Solyc02g089540.3 CONSTANS 1 2.26 1.72

Solyc05g056050.3 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic 1.33 1.77 1.84 2.28
Solyc062069760.3 DOF zinc finger protein 1.76 2.60 1.59
Solyc06g073180.3 CONSTANS interacting protein 1 1.56 2.98 1.35
Solyc09g090570.2 Proton gradient regulation 5 1.20
Solyc10g084370.3 MYB transcription factor 2.19
Solyc12g011450.2 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic 243
Solyc02g071030.2 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic

Solyc03g005760.1 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic

Solyc03g005770.4 Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic

Solyc03g114950.2 ABC transporter B family member 27 1.32 1.17

Solyc03g115770.3 Two-component response regulator-like APRRS

Solyc04g009050.4 LNK1 like protein

Solyc09g097770.3 Cell wall protein 0.67 0.82

Solyc10g006755.2 Zinc finger protein CONSTANS-LIKE 10 2.07 1.76

1. tablazat: Az RNS-szekvenalas alapjan megvaltozott expresszioju gének, melyek
legalabb két Gsszehasonlitasban feltiintek. (K: kontroll éjfélkor; VF: mintavétel a 30
perces vorosfény-kezelést kovetden kozvetleniil; K3: kontroll hajnalban; VF3: mintavétel
a 30 perces ¢éjszakai vorosfény-kezelést kovetden hajnalban; n = 3).

Az RNA-seq eredményeit négy kivalasztott gén expresszidjanak RT-qPCR-rel
torténd elemzése is megerdsitette. A Constants 1 (Solyc022089540.3) és a CONSTANS
interacting protein 1 (Solyc06g073180.3) génexpresszidja hasonld tendenciat mutatott: a
voros fény mind kozvetleniil a kezelés utan, mind harom ordval késobb, hajnalban
szignifikdnsan novelte ezen gének expresszidjat a kontrollhoz képest (1. tablazat).
Emellett két TF, a MYB (Solyc10g084370.3) és a DOF (Solyc06g069760.3) génjeinek
expresszioja is hasonld mintdzatot kdvetett: a vords fény minden esetben szignifikansan

fokozta ezen gének kifejezddését (6. abra).
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6. abra: A Constans 1 (A), a CONSTANS-interakciés fehérje 1 (B), a MYB (C) és a
DOF (D) relativ transzkripcids szintjeinek valtozdsa 30 perces ¢jszakai
vorosfény-kezelést kovetden, amelyet éjfélkor (kozvetleniil) vagy sotét periddust
kovetden hajnalban (3:00). Az azonos idéponton beliil kiilonb6zd betlikkel jelolt adatok
szignifikans eltérést jeleznek. (p < 0,05 szinten; Duncan-teszt).

Az RNA-seq analizis alapjan szdmos gén expresszidja azonban csokkent. Az ¢jféli

kontroll és a hajnali kontroll 6sszehasonlitasa soran jol ismert, cirkadian szabalyozas alatt

allo  géneket azonositottunk, példaul a Bhlhe4l transzkripcids represszort
(Solyc06g008030.3), a pektinészterazt kodolo Solyc03g083770.1, a hdsokkfehérje (HSP)
Hsp20-at  (Solyc07g055720.5), valamint szintétn a HSP-hez tartozd6 DnaJ

(Solyc02g014860.3) gént (1. melléklet). A legtobb csokkent expressziot mutatd gént a
vords fényen belill az éjféli és hajnali mintvételi idépontok kozti 6sszehasonlitas sordn
talaltuk, szamszeriileg 90 darabot, ebbdl arra kdvetkeztethetiink, hogy ezen gének
megvilagitastol fiiggetleniil tartjak a cirkadian ritmust. Erdekes moédon a hajnali
vorosfény-kezelt €és kontroll csoportok kozotti Osszehasonlitds sordn nem taldltunk
csokkent expresszioji DEG-eket. Ezzel szemben rogton a megvilagitds utan 13 gén
mutatott csokkent expresszidt: tobbek kozt az auxin altal szabalyozott [4A417
(Solyc06g008590.3), az expanzint koédold Solyc09g018020.3, a pektin-liazt kodolo
Solyc05g014000.5, valamint a béta-galaktozidazt kédold Solyc062062580.3, amelyek a

sejtfal modositasdhoz kapcsolodnak (3. melleklet).
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5.1.4. A voros fény hatasa a védelmi hormonok szintjére
Kovetkezo 1épésként a SA, JA, ET és ABA hormonok szintjét vizsgaltuk, mivel

ezek kulcsfontossagu szabalyozoi a ndvényi védelmi valaszoknak. A paradicsomlevelek
szabad SA-tartalmaban csak enyhe novekedés volt megfigyelhetd, de nem tortént
szignifikans valtozas a 30 perces ¢jszakai vorosfény-kezelést kovetden, sem ¢éjfélkor, sem
a hajnalban végzett mintavételezéskor (7. abra, A). Ezzel szemben a JA-szint azonnal
emelkedett a 30 perces vordsfény-kezelést kovetden (7. abra, B), Az ET produkcio
mindkét vizsgalt iddpontban szignifikdnsan nétt a vords fény kezelés hatasara (7. abra,

C), mig az ABA-szint az ¢jszakai vorosfény-kezelés utan 3 oraval mutatott novekedést

(6. abra, D).
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7. abra: A szabad szalicilsav (SA; A), a jazmonsav (JA; B), az etilén (ET; C) és az
abszcizinsav (ABA; D) tartalom valtozasa 30 perces ¢éjszakai vOrosfény-kezelést
kovetéen paradicsomndvények leveleiben kozvetleniil a kezelések utdn, valamint
hajnalban, 3:00 orakor (atlag + SE, n = 5). A kiilonb6zd betlik szignifikdns eltérést
jeleznek (p < 0,05; Duncan-féle tobbszords dsszehasonlitas).
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5.2. A 30 perces vorosfény-kezelés hosszutava
alkalmazasanak és az etilén szerepének vizsgalata

5.2.1. Fobb fiziologiai valtozasok

Elséként azt vizsgaltuk, hogy az €jszakai vorosfény-kezelés miként befolyasolja
a paradicsomndvények biomassza-produkcidjat és ndvekedését, egyhetes, napi harminc
perces kezelést kovetden, vad tipust (VT) és ET receptor-mutans (Never ripe; Nr)
genotipusokban.

Az ¢éjszakai voros fény alkalmazasa nem eredményezett szignifikans valtozast a
levelek friss- és szaraz tomegében, valamint levélfeliiletében (2. tablazat). Hasonldan, a
voros fény nem befolyasolta szignifikansan ezeket a paramétereket az Nr mutdnsban sem,
ugyanakkor az értékek altalaban alacsonyabbak voltak a VT ndvényekhez képest (2.
tablazat). Ezzel szemben a levélvastagsag csokkent, mig az internddiumhossz ndvekedett
a VT novényekben, mar egyhetes vorosfény-kezelést kovetden is (2. tdblazat). A
levélvastagsag alapvetéen nagyobb volt az Nr ndvényekben, azonban az a
vorosfény-kezelés hatasara hasonld mértékii csokkenést mutatott, mint a VT esetében.
Ezzel egyidében az internddium hossza nem valtozott az Nr ndvényekben, azonban a szar
atmérdje csokkent, amely valtozds a VT ndvényekben nem volt megfigyelhetd (2.

tablazat).

Kezelés

Kontroll Voros fény
Paraméterek VT Nr VT Nr
Friss tomeg (mg FT) 749.51+27.81% | 614.76+53.95" | 738.74+36.74* | 497.10+37.74°
Szaraz tomeg (mg SZT) 80.60+5.66* 72.58+9.11° 70.17+5.322 58.45+4.83°

Levélteriilet (cm?) 70.76+2.36* 52.73+3.73b 67.51+3.02° 51.26+8.64°

Levélvastagsig (um) 147.65+2.78" | 165.52+3.48" | 137.04+3.38° | 131.50+2.69¢
Internédiumhossz (cm) 5.76+0.17° 5.55+0.44% 6.85+0.17% 4.91+0.32¢
Szaratmérd (mm) 2.52+0.102 3.08+0.18° 2.57+0.112 2.60+0.172

2. tablazat: A paradicsomndvények biomassza-produkcidjaban ¢és ndvekedési
paramétereiben bekovetkezd valtozasok egy hétig tartd, napi 30 perces ¢éjszakai
vorosfény-kezelést kovetden vad tipusu (VT) és Never ripe (Nr) paradicsomndvényekben
(atlag £ SE, n=12). Az eltérd betiikkel jelolt értékek szignifikdns kiilonbséget jeleznek a
(p £0,05 szinten Duncan-teszt).

5.2.2. Egy hétig tarto 30 perces vorosfény-kezelés hatasa az antioxidans
homeosztazisra
A 30 perces, egy héten at tart6 éjszakai vorosfény-kezelés szignifikansan novelte

a SOD, a KAT, az APX és a GST aktivitdsat a VT paradicsomndvények leveleiben
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hajnalban, 3 6rakor a s6tét periddus alatt (8. abra, B, C, D, F). Ugyanakkor a voros fény
nem befolyasolta szamottevéen a NADPH-oxid4z és a POD aktivitasat a VT levelekben
ugyanebben az id6pontban (8. &bra, A, E). Az Nr mutans leveleiben a vords fény
jelentdsen fokozta a KAT, a POD ¢és a GST aktivitasat, a POD és GST esetében ezek a
valtozasok szignifikansan eltértek a VT novényekben megfigyeltektdl (8. abra, C, E, F).
Ezzel szemben a NADPH-oxidaz, a SOD ¢és az APX aktivitasa az Nr levelekben nem

valtozott szdmottevden a vords fény hatasara (8. abra, A, B, D).
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8. abra: A NADPH-oxidaz (RBOH; A), a szuperoxid-dizmutdz (SOD; B), a katalaz
(KAT; C), az aszkorbat-peroxiddz (APX; D), a gvajakol-peroxiddz (POD; E) és a
glutation-S-transzferdz (GST; F) enzimek aktivitasdban bekovetkezett valtozasok 30
perces, egy héten at tartd éjszakai vorosfény-kezelést (savozott oszlopok) kdvetden vad
tipusu (VT) és Never ripe (Nr) paradicsomndvények leveleiben hajnal 3 orakor (atlag &
SE, n = 6). Az azonos idOpontban mért értékeknél a kiilonboz6 betiikkel jeldlt adatok
statisztikailag szignifikans eltérést mutatnak (p < 0,05; Duncan-teszt).
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A voros fény éjszakai alkalmazéasa egy héten keresztiil szignifikdnsan novelte az
ASA ¢s a GSH mennyiségét a VT paradicsomndvények leveleiben hajnalban (9. ébra).
Erdekes, hogy a vorosfény-kezelés csokkentette az ASA szintjét az Nr mutins

novényekben (9. dbra, A), ugyanakkor a GSH-tartalom ezekben a levelekben szignifikans

novekedést mutatott (9. abra, B).
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9. abra: Az aszkorbat (ASA; A) ¢és a redukalt glutation (GSH; B) tartalom valtozasai 30
perces, egy héten at tartd éjszakai vordsfény-kezelést (savozott oszlopok) kévetden vad
tipusu (VT) és Never ripe (Nr) paradicsomndvények leveleiben hajnali 3 orakor (atlag +
SE, n = 6). Az azonos idOpontban mért értékeknél a kiilonbozd betlikkel jeldlt adatok
statisztikailag szignifikans eltérést mutatnak (p < 0,05; Duncan-teszt).

5.2.3. A védekezésben részt vevo hormonok szintjének valtozasa
Egy hétig alkalmazott, napi harminc perces ¢éjszakai vordsfény-kezelést kovetden

a védekezéssel Osszefliggd fobb fitohormonok szintjének valtozéasait is vizsgaltuk. A
voros fény alkalmazasa szignifikdnsan megnovelte a SA, az ET és az ABA szintjéta VT
novények leveleiben hajnalban (10. abra, A, C, D). Ezzel szemben az Nr mutans

novényekben a vordsfény-kezelés hatdsara szignifikansan csokkent a magasabb bazalis
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JA szint a VT-hez képest hajnalban (10. abra, B). Bar az ET szintje vorosfény-kezelés
hatasara emelkedett az Nr levelekben is, az SA és az ABA koncentracidja ebben a
genotipusban nem valtozott szignifikansan (10. dbra, A, C, D). Ezek az eredmények arra
utalnak, hogy a vorés fény alkalmazasa kiilonb6z6 moddon befolyasolja a védelmi

hormonalis valaszokat a VT ¢€s az ET-érzéketlen Nr ndvényekben.
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10. abra: A szabad szalicilsav (SA; A), a jdzmonsav (JA; B), az etilén (ET; C) és az
abszcizinsav (ABA; D) szintek valtozasait mutatja be az abra, 30 perces, egy héten at
alkalmazott éjszakai vorosfény-kezelést (savozott oszlopok) kdvetden vad tipust (VT) és
Never ripe (Nr) paradicsomndvények leveleiben hajnali 3 6rakor (atlag = SE, n = 6). Az
azonos iddpontban mért adatok kozotti szignifikans kiilonbseégeket eltérd betiik jelolik (p
<0,05; Duncan-teszt).

5.2.4. Az RNS szekvenalas eredményei

Ezutén az egy hetes, napi harminc perces vords fény alkalmazésa altal kivaltott
molekularis valtozasokat vizsgéltuk transzkriptomikai elemzéssel, a VT ¢és az Nr
paradicsomnovények leveleiben, hajnalban. Az eredmények alapjan Osszesen 81 gén
expresszioja valtozott szignifikdnsan mindkét genotipusban, azonban ellentétes iranyt
mintazattal (3. melléklet, valamint 4. melléklet). Ezen gének expresszidja mind
szignifikansan megemelkedett az Nr novényekben, mig a VT ndvényekben csokkent a
vorosfény-kezelést kovetdéen, hajnalban. A legjelentésebb  valtozasok tobb
kloroplasztiszhoz kapcsolodd, klorofill a/b-kotdé fehérjét kodold gén esetében
jelentkeztek  (pl.  Solyc01g105030.3,  Solyc02g070940.1,  Solyc02g070950.1,
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Solyc02g070970.1,  Solyc02g070980.1,  Solyc02g070990.1,  Solyc02g071000.1,
Solyc02g071010.1,  Solyc02g071030.1,  Solyc03g005760.1,  Solyc03g005770.4,
Solyc03g005780.4,  Solyc03g115900.5,  Solyc05g056050.3,  Solyc07g063600.3,
Solycl2g011450.2), melyek tobbsége a differencialisan expresszalt gének kozt talalhato.
Ezen kiviil jelentds eltérések voltak tapasztalhatoak a cirkadian ritmust és a virdgzast
szabalyozd gének esetében, mint a CONSTANS-LIKE 3 zinkfingerprotein gén
(Solyc01g110370.4), a CONSTANS 1 (Solyc02g089540.3), mas CONSTANS-like
(Solyc07g053140.3), valamint a viragzast gatlo SP5G (Solyc05g053850.3) és a Gigantea
(Solyc12g056650.2). Emellett tobb transzkripcids faktort és enzimet kodold gén
expresszidja is megvaltozott, példaul a zeaxantinbol violaxantint képzd enzim
(Solyc02g090890.4), a peptidil-prolil cisz-transz izomerdz (Solyc03g119860.3), a
Nodulin MtN21 csalad egyik tagja (Solyc05g005870.3), a kortikalis sejtek hatarait
kijelold fehérje (Solyc08g074480.1), valamint egy MYB csaladba tartoz6 TF
(Solyc10g052470.1) kifejezddése is (3. melléklet).

A vOrds fény egy héten 4t tartd, napi 30 perces alkalmazéasa 149 gén expressziojat
modositotta szignifikdnsan csak a VT paradicsomndvények leveleiben, melyek koziil 81
gén expresszidja ndtt, mig 68 géné csokkent (3. melléklet). A megndvekedett expressziot
mutatd gének koziil kiemelkedd valtozasokat figyeltiink meg tobbek kozott az SIPINS
(Solyc01g068410.5), a citokrom P450 ent-kaurénsav-oxidaz (Solyc01g080900.5), a
GDSL észteraz/lipaz (Solyc01g111960.3), egy masik lipdaz (Solyc02g090930.3), valamint
a réztranszportalo P-tipusu ATPaz (Solyc03g080100.4) esetében (3. melléklet). Jelentds
mértékben ndtt tovabba a sebzés- és stresszvalaszban részt vevd fehérjét kodolo
fenilkumaran-benziléter-reduktaz (Solyc04g080550.5), a BURP domént tartalmazo
fehérje (Solyc05g005540.5), az auxin altal szabalyozott 14417 (Solyc06g008590.3), a
pektinészteraz (Solyc07g043240.5), az [AA-amido szintetdaz 3-9 (Solyc07g063850.3), egy
tovabbi citokrom P450 enzim (Solyc082005650.3), az ent-kaurén-szintdz-szerii fehérje 1
(Solyc08g005720.5), a treonin deaminaz (Solyc09g008670.3), valamint a szalicilsav-
karboxil-metiltranszferaz ~ (Solyc09g091550.3), a lila  savas foszfatiz 3
(Solyc12g009800.3) és az endoglukandz 1 (Solycl2g055980.1) expresszioja is (3.
melléklet). Ezzel szemben a voOrosfény-kezelés hatasara csokkent az ACII12
(Solyc01g096630.3), az RNS exonukleaiz 4 (Solyc02g086850.3), a pszeudo-
valaszregulator 7  (Solyc04g049680.2), egy masik citokrom P450 enzim
(Solyc04g071800.2), a GIGANTEA (Solyc04g071990.3), a CBL-interakcios protein kinaz
20 (Solyc09g083100.1), a pszeudo-valaszreguldtor 9 (Solycl0g005030.4), valamint az
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abszcizinsav-receptor PYL4 (Solyc10g076410.1) expresszidja. Ezek az eredmények arra
utalnak, hogy a vords fény tartds, éjszakai alkalmazasa jelentésen képes atalakitani a
paradicsomnovények génexpresszios mintdzatait, kiillondsen a hormonalis jelatviteli utak,
stresszvalaszok és fejlodési folyamatok szintjén.

74 gén mutatott valtozast kizardlag az Nr paradicsomndvények leveleiben (4.
melléklet). Ezek koziil minddssze 6t gén mutatott csokkent expressziot, mig 69 gén
expresszioja szignifikdnsan nétt. Az emelkedd expresszidju gének koziil a legjelentésebb
valtozasok az F-box fehérje PP2-B1 (Solyc01g099990.3), egy, az AE csaladba tartozé
aniontranszporter (Solyc03g120020.4), kaliumtranszporter (Solyc072014690.3), 3 C-
szerti klorofill a—b koté fehérje (Solyc08g067330.1), valamint a nagy affinitasu
szulfattranszporter 2 (Solyc09g082550.3) esetében voltak megfigyelhetdk (4. melléklet).
A csokkent kifejezddésli gének koziil a legnagyobb mértékii expresszidcsokkenés az
argindz 2 (Solyc01g091170.3) génnél jelentkezett. Az eredmények arra utalnak, hogy az
ET-érzékelés moddosulasa az Nr novényekben jelentdsen befolyasolja a voros fény altal
kivaltott génexpresszios valaszokat, kiilondsen a tdpanyag- és iontranszportban, valamint

a fotoszintetikus aktivitasban érintett gének esetében.

5.2.5. Az egy héten at alkalmazott 30 perces vorosfény-kezelés
etilénfiiggo hatasa a kalloz depoziciora, valamint a Botrytis
fertozésre

Az ¢jszakai vorosfény-kezelés megnovelte a kalloz szintjét a vad tipust
paradicsomok leveleiben, viszont az Nr novények esetében hasonld véltozas nem volt
megfigyelhet6 (11. abra).
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11. abra: A kalloztartalom valtozasa anilinkék festéssel vizsgalva egyhetes, éjszakai, 30
perces vorosfény-kezelést (savozott oszlopok) kovetden vad tipusta (VT) és Never ripe
(Nr) paradicsomnovények leveleiben. Az eltérd betiikkel jelolt adatok (atlag +£ SE, n = 6)
statisztikailag szignifikans kiilonbséget jeleznek a p < 0,05 szinten, Duncan-féle
tobbszords 0sszehasonlito teszt alapjan.

Az ¢jszakai vordsfény-kezelés szignifikansan csokkentette a Botrytis cinerea

fertdzés mértékét, fiiggetlentil az ET hatdsatol, mivel a nekrotikus 1€ziok mérete
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hasonldan csokkent mind a VT, mind pedig az Nr ndvények levelein, vords fénnyel

abra).
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Kontroll

1

VT

R
B AR R A o

<
i

2
bl of sl

o
>

ookl gl

E22

Vorosfeny

o4

el ¥ = ‘,"}
‘u{

LA\ 4 .

’
] L

I

Nekrotikus 16zi6 atmérdje

(em?)

b

|

Kontroll

12. abra: A Botrytis cinerea fert6z¢s éltal okozott nekrotikus 1€ziok teriiletének valtozasa
Evans-kék festés alapjan, 30 perces, egy héten at alkalm azott éjszakai vordsfény-kezelést
(savozott oszlopok) kovetden vad tipust (VT) €s Never ripe (Nr) paradicsomndvények
levelein (atlag £ SE, n = 6). Az azonos idépontban mért, kiilonbozo bettikkel jelolt értékek

szignifikans kiilonbséget jeleznek. ( p < 0,05 szinten ; Duncan-teszt).
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6. Eredmények értékelése

6.1. Az egyszeri vorosfény-kezelés hatasai

6.1.1. A voros fény hatasa a ROS és az antioxidans enzimek
metabolizmusara

Kutatasaink f6 célja volt annak a feltdrdsa, hogy a paradicsomndévények
védekezése a B. cinerea ellen fokozhatéo-e rovid ideig tartd ¢&jszakai
vorosfény-megvilagitassal. Tovabba annak kideritése, hogy a vords fény alkalmazasa
képes-e hatékonyan Ujraaktivalni a sotét periddus masodik felében a ndvények védekezd
mechanizmusait, pl. az antioxidans enzimeket. Emellett célkitizésiink volt a ROS és a
védekezésben szerepet jatszo hormonok mennyiségének meghatarozasa, amelyek szintje
jelentdsen véaltozhat a hajnalban alkalmazott vorosfény-kezelést kdvetden. Az ilyen
iranyu kisérletek az utobbi idoben nagy teret nyertek, mivel ezaltal gazdasagos, illetve
kornyezetbardt moddon lehetne javitani a novények ellenallosagat a kiilonbozo
patogénekkel szemben. Eppen ezért tobb kutatas is vizsgalta a vords fény novényi
védekezést serkentd hatasat (Cao és mtsai., 2016; Wang és mtsai., 2023; Yang ¢és mtsai.,
2023), ugyanakkor kevés a forras a voros fény ugynevezett ,,night break” formaban valo
alkalmazasarol, azaz amikor a megvilagitast csak rovid idore, jellemzden a sotét periddus
kozepén kapcsoljak fel. Els6ként Yang és munkatarsai 12 6raig tartd vords fény hatasat
vizsgaltak, és az talaltdk, hogy a kezelés serkenti paradicsomndvények védekezését a
Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000 kérokozo ellen (Yang és mtsai., 2015).
PelsOczi és munkatarsai kimutattak, hogy buza esetében mar akar rovid idétartamt (15
perces) ¢jszakai voOrOsfény-megvilagitds is elég lehet a ndvény védekezésének
atprogramozasahoz a Fusarium fajok altal termelt fumonizin B1 toxin ellen (Pelsdczi és
mtsai., 2023). Meng ¢és munkatarsai eperleveleket vizsgaltva azt talaltak, hogy a
fotoperiodust megeldz6 6 Ords vorosfény-kezelés képes novelni a novények
rezisztenciajat B. cinerea patogénnel szemben (Meng és mtsai., 2023). Azonban Sheerin
¢s munkatdrsai eredményei alapjan mar 5 perc vorosfény-kezelés utan megfigyelhetd a
fitokromok aktiv Pfr forméjanak a sejtmagba valé transzportalodéasa sotétben nevelt ludfi
novényekben (Sheerin és mtsai., 2015). Eppen ezért a fentebb leirtak alapjan kezdtiink
hozza a vorosfény-megvilagitas idedlis hosszéanak megallapitasdhoz
paradicsomndvényekben, a vizsgalt idétartamok 5, 15, 30, valamint 180 perc voltak. A
megvilagitas célja az este, kiillondsen a hajnalban, fény hianyaban csokkent aktivitast

mutatd enzimatikus antioxidansok, €s a detoxifikalasban részt vevo enzimek (CAT, SOD,
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POD, GST) ujraaktivalasa, ugyanis ezek segitségére lehetnek a ndvénynek a védekezés
soran, mivel a patogének viszont pont ebben az iddszakban a legaktivabbak (Gall¢ és
mtsai., 2018; Schumacher ¢és mtsai.,, 2014). A megvilagitas hatdsat az enzimek
aktivitasara, valamint azok génjeinek expressziojara két idépontban vizsgaltuk, rogton a
megvilagitas végén, valamint hajnalban, 3:00 o6rakor, mikor is a vizsgalt enzimek
aktivitasa normal koriilmények kozott a legalacsonyabb.

Eldszor a ROS produkcio valtozéasat elemeztiik: a szuperoxidgyok-anion esetében
azt tapasztaluk, hogy szintje rogton a megvilagitas utan, minden esetben megemelkedett,
viszont hajnalban mar nem sikertilt szignifikéns kiilonbséget kimutatni a produkcidjaban.
A paradicsomlevelek H>O»-szintje a hajnali idopontban alacsonyabbnak bizonyult, mint
¢jfélkor, azonban a 15 és 30 perces éjszakai vords-fénykezelés utdn, valamint a 180 perces
megvilagitast kdvetden szignifikdns emelkedést mutatott a kontrollhoz képest hajnalban.
Ezen két ROS fontos szerepet tolt be a jelatvitelben, kulcselemei az ugynevezett ROS-
hullamnak (Fichman és mtsai.,, 2023). A ROS-hulldm egy sejtrél sejtre terjedd
szignalizacios kaszkadot indit, mely az RBOHD aktivacigjaval kezddodik, az igy
keletkezd szuperoxidgydk-aniont a SOD enzimek H»0.-d4 alakitjdk, melyet a
szomszédos sejtek érzékelnek, és ennek hatasara azokban is beindul ez az 027/ H202
termelési folyamat, mely ily mdédon akar az egész ndvényre, perceken beliil kiterjedhet
(Mansoor és mtsai., 2022; Fichman és mtsai., 2023). A hidrogén-peroxidot enzimatikus
(pl. CAT, APX, POD), valamint nem-enzimatikus (pl. aszkorbat, flavonoidok)
antioxiddnsok semlegesitik. A ROS semlegesitésnek ¢és keletkezésnek a finom
egyensulya sziikséges a sejtek redox homeosztdzisanak fenntartdsahoz, valamint az
ingerre adott megfeleld valasz kialakitdsdhoz (Mittler, 2017). A ROS-ok a sejt
szignalizacios Utvonalaira oxidativ poszt-transzlacidos modositasokon keresztiil is hatdssal
vannak, ennek kdszonhetéen szamos egyéb folyamat is a befolyasuk alatt all (Huang és
mtsai., 2019; Nietzel és mtsai., 2020). Ezek magukba foglaljak tobbek kozott foszfatazok
oxidacios modositasan at a gyors sztomazarddast (Murata és mtsai., 2001), bizonyos TF-
ok oxidativ modositasai altal mind a biotikus (NPR1 sejtmagi lokalizacidjanak
elésegitésén keresztiil) (Zavaliev és Dong, 2024), mind pedig az abiotikus (a
BRASSINAZOLE-RESISTANT1 (BZR1) DNS kotését eldsegitve) (Tian és mtsai.,
2018) stresszvalasz kialakitasat. Chae €s munkatarsai egy negativ feedback loop-ot is
leirtak, ahol az S-nitrozoglutation-reduktdz inaktivalasa az RBOH S-nitrozilaci¢jahoz,

ezaltal annak inaktivacidjahoz vezet (Chae és mtsai., 2021).
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A vords fény korabban kimutatott hatasai kozott van szdmos enzimatikus
antioxidans serkentése, ami a B. cinerea elleni védekezéshez feltételezhetden hozzajarul
(Xu ¢és mtsai., 2017). Bordaskel (Brassica rapa subsp. chinensis) esetében betakaritas
utan alkalmazva novelte annak antioxidans kapacitasat, ami a szeneszcencia kitolodasat
eredményezte (Guo és mtsai., 2025). A ROS ezen antioxidans kapacitast serkentd hatasa,
valamint szerepe transzkripcids szinten is kozponti szereplové teszi a stressz soran a
védelmi valaszok kialakitdsaban (Schieber ¢és Chandel, 2014). Eredményeink ezt
megerdsitve azt mutattdk, hogy mar az 5-30 perces vorosfény-kezelés szignifikansan
indukalta tobb SOD- (SIMnSOD és SICuZnSOD) és CAT- (SICATI és SICAT2) kodold
gén expresszidjat azonnal, valamint 3 6raval késObb, hajnalban is. Az APX (SIAPXI és
SIAPX?) transzkript szintje szintén azonnal ndvekedett az 5 és 15 perces éjszakai
vorosfény-kezelés hatdsara, ugyanakkor hajnalban a SI4PX gének transzkript szintje nem
valtozott szignifikansan, hasonloan az SIRBOH génhez. Ezzel egyidében a SOD, CAT ¢és
APX enzimaktivitasa alapvetéen megnovekedett hajnalban, ¢s a 30 perces
vorosfény-kezelés valtotta ki a leghatékonyabban ezt a hatast.

Osszességében megallapithatd, hogy az éjszakai 30 perces vords fény expozicid
jelentds valtozasokat valtott ki a szuperoxidgyok-anion- és H,O» produkcioban, valamint
befolyasolta a ROS-metabolizmust, ezaltal fokozhatta a paradicsomnovények védekezési
valaszait. A kordbban megjelent cikkekhez képest (Xu és mtsai., 2017; Yang és mtsai.,
2018; Meng és mtsai., 2023) eredményeink alapjan egy révidebb, minddssze 30 percig
tartd vorosfény-kezelés a sotét periodus kozepén mar elegendd lehet pozitiv hatasainak
indukciojahoz, azaz képes a sotétben csokkent aktivitassal rendelkezd antioxidansok altal
medialt védelmi valaszokat aktivalni, mint azt mar kordbban megfigyelték buza esetében

(Pelséczi és mtsai., 2023).

6.1.2. A voros fény hatasa a védekezésben résztvevo hormonok
metabolizmusara

A ROS-on ¢és enzimatikus antioxidansokon kiviil a fébb védelmi hormonok
szintjében bekdvetkezd valtozasok is jelentdsek, féleg a hosszatavi névényi védekezés
soran. A hormonméréseket HPLC segitségével végeztiik a 30 perces megvilagitas utan
kozvetleniil, valamint hdrom oraval késébb, hajnal 3 érakor. Erdekes, hogy a SA szintje
csak kismértéki, statisztikailag nem szignifikans emelkedést mutatott. Az irodalommal
egybevagoan azt tapasztaltuk, hogy a kontroll esetében is hajnalra lecsokkent a SA
szintje, ugyanis azt az este expresszaldodé CCAI TF szabélyozza az ICS1 génen keresztiil
(Zheng és mtsai., 2015). A SA-val ellentétben, aminek a szintje este, a sotét periodus
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kozepén éri el maximumat, a JA szint a relativ nap kézepén tetdzik (Karapetyan és Dong,
2018). A kisérleteink soran minddssze 30 perc vordsfény-kezelés elengenddnek bizonyult
arra, hogy a JA szintjében emelkedést tapasztaljunk. A JA biotikus stressz soran
elsésorban a névényevok, valamint a nekrotrof patogének elleni védekezésben tolt be
kulcsszerepet (Hevia és mitsai., 2015). Ezen napi fluktuacidokat a védelmi hormonok
szintjében a patogének az evolucios versenyfutas sordn igyekszenek kihasznalni, ugyanis
mig a JA szintje a nap kdzepén a legmagasabb, addig a gombak egy része, tobbek kozott
a B. cinerea hajnalban fertéz leginkabb (Ingle ¢és mitsai.,, 2015). Ezért, ha a
vorosfény-kezelést kovetden sikeriil a JA szintjét hajnalban megemelni, a ndvény
ellendlloképessége fokozhatdé a B. cinerea-val szemben. A védekezésben résztvevo
tovabbi hormonok, az ET ¢és az ABA szintjét a vordsfénnyel torténd kezelés
eredményeink alapjan hajnalban ndvelte. Kordbban Yang és munkatirsai mértek egy
szignifikans novekedését az ABA szintézisben szerepet jatszé gének expresszidjaban 12
ora vorosfény-megvilagitas utan (Yang és mtsai., 2015). Bulgakov ¢és Koren
megallapitottak, hogy a vords fény a fitokrom jelatviteli utakon (PIF, HYS), valamint
egyéb ABA-szabalyoz6 fehérjéken (ABIS, SnRK2 kinazok) keresztiil képes a hajtasban
az ABA szintet novelni (Bulgakov és Koren, 2022). Az ABA jelatvitel szerepét a B.
cinerea elleni védekezésben altaldban negativnak tekintik, a JA-ET jelatviteli
utvonalakkal valé antagonizmusa miatt (AbuQamar és mtsai., 2017; Mengiste, 2012),
viszont az irodalom sem egységes, mivel az ABA-hiperakkumulalé ludfiit mutansokban
nem tapasztaltak megnovekedett érzékenységet B. cinerea-val szemben (Cui és mtsai.,
2016). Liao és munkatarsai azt talaltak, hogy az ABA eldkezelés 24 oraval a fertdzés elott
képes volt ,priming”-ra, azaz felkésziteni az ludfii novényeket a fertézésre, ezéltal a
novény ellenallobba valt a B. cinerea fertdzéssel szemben (Liao és mtsai., 2016). Ezt az
latszolagos ellentmondast az ABA jelatviteli utvonalak Osszetettsége magyarazhatja,
mivel az ABA jelatvitel szamos, egymastol eltéré downstream agra valik szét, amelyek
kiilonb6zé modon vehetnek részt a B. cinerea elleni immunitas szabalyozasaban (Cui és

mtsai., 2019).

6.1.3. Valtozasok a transzkriptomban vorosfény-elokezelést kovetéen

A fent emlitett enzimaktivitdsok, hormonszintek, valamint génexpresszids
valtozasok mogotti molekularis mechanizmusok jobb megértésének érdekében az el6zo
kisérleti elrendezéshez hasonld mintavételi idépontban RNASeq analizist végeztiink. Az

eredmények szerint szdmos klorofill a/b-kotd fehérjét kodold gén mRNS szintje
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(Solyc02g070940.1; Solyc02g071030.2; Solyc03g005760.1; Solyc03g005770.4) mar
kozvetleniil a 30 perces éjszakai vordsfény-kezelést kovetden megemelkedett, mig két
masik gén expresszidja (Solyc052056050.3; Solyci12g011450.2) csak hajnalban, harom
oraval a vords fény expozicio utan valtozott meg. A fénygytijté komplexet (LHC) kodolo
gének és fehérjék expresszidja szigoru cirkadian szabalyozas alatt all. Az LHC gének
transzkripcidja és a fehérjék szintje rendszerint reggel kezd el emelkedni, majd délre éri
el maximumat, a nap hatralévd részében pedig csokkenést mutatnak. Ezt a ritmikus
mintdzatot kozvetleniil a cirkadian TF-ok, példaul a CCAIl és az LHY szabalyozzak,
amelyek a promoter régiokhoz kotddve kozvetleniil iranyitjdk az olyan gének
expresszidjat, mint példaul az LHCBI.3 (Piechulla, 1999). A védekezés soran a
fénybegylijtés és az energiaelnyelés LHC-kon keresztiili szabalyozasa modosithatja a
ROS termelését, amelyek jelatvivd molekulaként miikddve aktivaljak az
immunvalaszokat, a védelmi valaszok ezen agan keresztiil az LHC pedig részt vehet a
biotikus korokozokkal szemben kialakuld immunvalaszban (Han és mtsai., 2023). A
ROS-ra kifejtett hatasuk ilyenformén nem csak a biotikus, hanem az abiotikus stresszel
szemben is segitheti a novényt, ahogy azt Deng és munkatdrsai is leirtdk dohanyban
hidegstressz esetén (Deng és mtsai., 2014). Emellett Xu és munkatarsainak adatai alapjan
arra kovetkeztethetiink, hogy az LHCB-k pozitiv szerepet jatszanak a zarésejtek ABA-ra
adott jelatviteli folyamataiban, és azt sugalljak, hogy részben a ROS-homeosztazis
szabalyozasan keresztiil vesznek részt az ABA-jelatvitelben (Xu és mtsai., 2012). A
fentiekbdl arra kdvetkeztethetiink, hogy az éjszakai voros fény megvilagitas alkalmazasa
az LHC gének transzkripcidjanak novelésével hozzajarulhat a tolerancia kialakuldsahoz
és a tulzott ROS termelés csokkentéséhez.

Az LHC gének mellett szamos cirkadian ritmus-kapcsolt gén mRNS-ének
feldisulasat tudtuk kimutatni. Ezek gének kozé tartoztak a Constans 1
(Solyc02g089540.3), a CONSTANS interacting protein 1 (Solyc062073180.3) és egy
zinkfinger fehérjét kodold, CONSTANS-LIKE 10 (Solycl0g006755.2) gén. A
CONSTANS gének kulcsszerepet jatszanak a FLOWERING LOCUS T (FT)
transzkripcidjanak aktivaciojan keresztiil a fotoperiodikus virdgzas szabdlyozasaban
(Zhang és mtsai., 2023), viszont szerepiik a biotikus stressz soran kevésbé kutatott. Fontos
megemliteni azonban Serrano-Bueno eredményeit, melyek alapjan a CONSTANS (CO)
képes a JAZ3 E3 ubikvitin ligazt gatolni, melynek eredményeképpen a virdg
szeneszcenciaért felelés TF-ok aktivalodni tudnak, igy feltételezheté a CO JA

jelatvitelben jatszott pozitiv szerepe (Serrano-Bueno €s mtsai., 2022). A CO fehérjérdl
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ismert tovabba, hogy a voOrds és kék fény képes stabilizalni azt, viszont sitétben
degradalodik (Wang Y. és mtsai., 2025), igy a voros fény a CO-n keresztiil is hatassal
lehet a viragzasi folyamatokra, és a JA jelatvitelére.

Az RNASeq kimutatta tovabba egy zinkfinger fehérjét kodolo gén, a DOF
(Solyc06g069760.3) transzkript szintjének novekedését. A DOF kotohelyek szamos gén
promoéterében megtalalhatéak, melyekhez kotve kulcsfontossagti folyamatokat
szabalyoznak, ilyen példaul a fitokromok jelatvitele (Zou és Sun, 2023), tovabba a
megnyulasos novekedés, vagy éppen a levél-, gyokér-, illetve a viragfejlodés (Zou és Sun,
2023). Biotikus stressz sordn sem elhanyagolhaté a szerepiik, ugyanis szdlében a
VvDOF 3 overexpresszioja ndvelte a ndvény ellenalloképességét a lisztharmattal szemben
(Yu és mtsai., 2019), tovabbd a BBFI tranziens expresszidja dohany ndvényekben
megndvekedett virus-, valamint patogén-rezisztenciat okozott (Sasaki és mtsai., 2015). A
redox-rendszerrel vald kolcsonhatasukat tobbek kozott Cai és munkatarsai tartak fel,
ugyanis kimutattak, hogy paradicsomban a SIDof22 TF a ROS szabalyozasat, ezaltal a
stressztolerancidt segitette eld az ASA akkumulécion keresztiil (Cai és mtsai., 2016).
Rizsben DOF géneket azonositottak, mint az antioxidans enzimek fontos szabalyozoéit a
toxikus fémekre adott stresszvalasz soran (Zulfigar és Ashraf, 2022). A kisérleteink soran
azt tapasztaltuk, hogy a CONSTANS 1 és a CONSTANS IP I TF-kodol6 génekhez
hasonléan a DOF mind megvilagitas utan, mind pedig harom oOrdval késObb
megndvekedett expressziot mutatott.

A DOF mellett egy MYB (Solycl0g084370.3) TF gén esetében is
transzkripciosszint-emelkedést tapasztaltunk. A MYB faktorok szerepe a stressz soran
altalanosan ismert, szdmos védelmi gén promoterén talalhaté MYB kotohely, ezen feliil
a védekezésben fontos méasodlagos anyagcseretermékek expresszidjat serkentik, ilyenek
példaul az antocianok, a flavonolok, valamint a lignin (Biswas és mtsai., 2023). Ismert,
hogy a MYB72 knockout ludfii mutansok nem voltak képesek rhizobium-okozta indukalt
szisztemikus rezisztencia (ISR) kialakitdsdra olyan korokozokkal szemben, mint a
Pseudomonas syringae pv. tomato, a Hyaloperonospora parasitica, az Alternaria
brassicicola és a B. cinerea. Van der Ent és munkatéarsai kutatdsaik sordn arra jutottak,
hogy a MYB72 sziikséges, de nem elégséges feltétele az ISR kialakuldsanak, tovabba,
hogy a jelatvitelben upstream helyezkedik el az ET-hez képest (Van der Ent és mtsai.,
2008). Az AtMYB108, mas néven BOSI1, kulcsszerepet jatszik a novények B. cinerea-
val szembeni ellendlloképességében. A MYBI0S8 altal kodolt fehérje szabalyozza a

sejthalal terjedését a gombafertézésre adott ndvényi valasz soran. A sejthalal
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moduldlasaval a BOS1 segit korlatozni a betegség terjedését, és fokozza a ndvény
ellenallasat a B. cinerea-val szemben. Ez a szabalyozas alapvetd fontossagli a novények
hatékony immunvalaszanak kialakitdsahoz (Cui €s mtsai., 2022). Az altalunk talalt TF
BLAST keresés alapjan egy REVEILLE 8 (RVES), mely nagy affinitassal kotodik az
ugynevezett evening element (EE) promoterhez, és a cirkadidn o6ra iitemének beallitasaért
felelés fény-, illetve homérsékletfiiggé modon (Rawat és mtsai., 2011). Az RVES az
LHY/CCA1 TF-ok kozé tartozik, amiknek az expresszidjat a vords fény a PHYB
jelatvitelen keresztiil aktivalja (Karapetyan és Dong, 2018). Paradicsomndvényeken
végzett kisérleteink eredményei alapjan megallapithat6, hogy a 30 perces ¢jszakai
vorosfény-kezelés hatékonyan indukalta a MYB TF expressziojat, amely hasonlosagot
mutat az LHY/CCAIl-like 1 faktorral, ezaltal képes lehet atprogramozni a normal
cirkadian ritmust és kivaltani a novényi védekezési valaszokat a paradicsomban.

A fentebb emlitetteken kiviil egy LNKI-szeri fehérje transzkriptjének a
feldusulasat is megfigyeltiik. Az LNK1 transzkripcios koaktivatorként szerepet jatszik a
komplex szabalyozza (Sanchez és mtsai., 2020). Zhou és kollégai kutatasaik soran azt
talaltak, hogy az LNK1 és LNK2 transzkripcios korepresszorként miikodnek, és a MYB3-
mal vald kolcsonhatasuk révén szabdlyozzak a fenilpropanoid bioszintézisben fontos
szerepet betolté C4H fehérje transzkripcigjat. Mivel a fenilpropanoid utvonal egy jol
ismert, masodlagos anyagcsereutvonal, az LNK1 igy hatdssal van a ndvényi immunitas
szempontjabol fontos masodlagos metabolitok szintézisére, mint a flavonoidok, lignin,
kumarinok, fenolos glikozidok, sztilbének és benzoesavak (Zhou és mtsai., 2017).

A downregulalt gének vizsgélata soran azt az érdekes megallapitast tettiik, hogy
szintjiikk szignifikdnsabban alacsonyabb volt, mint az upregulalt géneké, tovabba a
legtobb a normal cirkadian ritmus szabalyozasdhoz kapcsolddott, példaul a cirkadian
ritmus transzkripcios represszorahoz, a Bhlhe4-hez. Ezen feliil a legtobb ilyen gén a
DEG-ek 0sszehasonlitasaban is megjelent az éjfélkor €s hajnalban voros fénnyel kezelt
csoportok kozott, ami azt jelenti, hogy cirkadian tendenciajuk hasonld, fliggetleniil a
vorosfény-kezeléstdl. Ezen csokkent expresszioji gének, kb. hiaromnegyede a
vorosfény-kezelésen beliil a hajnali, valamint az éjféli csoportban is megtalalhato volt,
ami azt sejteti, hogy a megvilagitastol fliggetleniil is tartanak egy cirkadian ritmust. Ezzel
egylitt viszont elmondhatd, hogy az upregulalt génekhez hasonléan ebben a csoportban
talalhato meg a legtobb gén, azaz a vords fény szdmos génre képes hatast gyakorolni. A

masik szekvenalasi eredményekbdl szarmazo figyelemreméltd megéllapitas, hogy a
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hajnali mintavétel kontroll és vorosfény-kezelt mintdinak 0sszehasonlitdsaban egyetlen
gént sem talaltunk, amely csokkent expresszioval rendelkezett volna. Erdekes médon az
¢jféli kontroll és vords fény Osszehasonlitisban csak 13 gén expresszidjat talalunk
lecsokkentek, amelyek tobbsége a sejtfal mdodositasahoz kapcsolodik, mint példaul az
expansin (Solyc09g018020), a pektin liaz (Solyc05g014000) és béta galaktozidaz
(Solyc06g062580) (1.melléklet).

6.2. Az etilén szerepe a voros fény hatasara aktivalodo
védelmi valaszokban éjfélkor és hajnalban

El6z6 kisérleteink soran a vorosfény-kezelés optimalis id6tartamat 30 percben
hataroztuk meg. Ezt kovetden a vords fény tartds alkalmazasanak hatésait vizsgaltuk a
hajnalban aktivalédoé védekezési valaszokra. Emellett arra is kerestiik a valaszt, hogy az
ET, mint az egyik kulcsfontossagii novényi védekezési hormon, milyen mértékben
befolyasolja ezeket a folyamatokat. Az ET és a fény/sotét kozotti kolcsonhatas Gsszetett:
jol ismert, hogy a sotétség indukalhatja az ET szintézisét, amely szdmos fejlodési
folyamatban jatszik szerepet, példaul a soététben nevelt magoncokban megfigyelhetd
»harmas valasz” kialakitasaban, illetve a szeneszcencia indukcidjaban (Ueda és mtsai.,
2020). Ismert tovabba az is, hogy az ET szintézis cirkadian szabalyozas alatt all, ahogy
azt Finlayson €s munkatarsai kimutattak cirok esetében (Finlayson és mtsai., 1998).
Ugyanakkor a fény altal serkentett ET-szintézis és -hatas szamos tényezotdl fiigghet, mint
példaul a fejlédési stadium, a vizsgalt szerv tipusa vagy a fény mindsége, amelyek
meghatdrozhatjadk a novények alkalmazkodoképességét az életciklusuk soran valtozo
kornyezeti feltételekhez (Harkey €s mtsai., 2019). Kovetkezésképpen a fény jelenlétének
vagy hidnyanak hatasa az ET szintézisére Osszetett, €s a kutatdsok elsdsorban a ndvényi
egyedfejlodés bizonyos, elsOsorban korai, még a sotétben torténd szakaszaira
Osszpontositanak. Ugyanakkor korlatozott mennyiségli adat all rendelkezésre az ET fény-
¢s cirkadian ritmus-fiiggd szerepérdl a fejlettebb vegetativ szervekben, kiilondsen a
kifejlett novények biotikus stresszhelyzetében.

Az egyhetes voros fény megvilagitas esetében az ET hatasat ET receptor mutans
Never ripe (Nr) mutansok segitségével vizsgaltuk. Mivel az ET amellett, hogy védelmi
hormon, a ndvényi novekedésre és egyedfejlodésre gyakorolt hatasardl is ismert (Aragon-
Raygoza €s Strable, 2025), ezért elsdként a biomassza-produkcidt és az egyéb novekedési
paramétereket elemeztilk, miutdn a ndvényeket egy hétig, napi 30 perces é¢jszakai

vorosfény-kezelésnek vetettiik ald. Normal koriilmények kozott az Nr ndvények
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levelének mind a friss, mind pedig a szaraztomege alacsonyabb volt a vad tipust
novényekhez képest (Monteiro €s mtsai., 2011), ugyanakkor ezt eredményeink alapjan a
vOros fény egyik genotipusban sem befolyasolta. Ezzel szemben a levélvastagsagot, és az
internddium hosszat vizsgalva azt taldltuk, hogy a levélvastagsag csokkent, mig az
internédiumhossz novekedett a VT ndvények esetében. Elmondhaté viszont, hogy az ET
mutdns genotipusban a levelek vastagabbak voltak a VT leveleknél, tovabba ez a
paraméter mindkét esetben csokkent a kezelés hatasara. Ezzel szemben az Nr novények
szarkozeinek hossza nem valtozott szignifikdnsan a vords fény alkalmazasat kovetden,
ami arra utal, hogy az ET szerepet jatszik ebben a folyamatban. Emellett az Nr ndvények
szaranak atmérdje is csokkent, ami a VT paradicsomnal a vordsfény-kezelés hatasara nem
volt megfigyelhetd. Kovetkezésképpen megallapithato, hogy az ¢jszakai
vorosfény-kezelés magasabb VT novényeket eredményezett. Cao ¢és munkatarsai
alkalmaztak vorosfény-kezelést ,,night break” modon, 1, 2, 3, valamint 4 o6ranként,
aminek eredményeként hajtashossz-csokkenést, valamint a hajtds 4atmérdjének
novekedését tapasztaltdk (Cao és mtsai., 2016). Ezt a hatdst az [AA, valamint a GA3
levelekben mért szintjének csokkenésével magyaraztik. Hasonl6 eredményeket kozoltek
mar korabban Steindler és munkatarsai, akik leirtak, hogy az IAA transzport gatlasa elég
volt az alacsony voros/tavoli voros fény alatt ndvekvd Arabidopsis novények hipokotil
¢és a szar vastagsaga is a voros fény altal indukalt ET szabalyozasa alatt allhat a kifejlett
novényekben. A vords fény altal kivaltott levélvastagsag-csokkenés viszont ET-
fliggetlen, €s elsdsorban a fényviszonyoktdl fligghet (Ying €s mtsai., 2020), ami ezaltal

befolyasolhatja a novények anyagcseréjét és védekezési képességét.

6.2.1. Transzkiptomanalizis eredmények

Az ET szerepének alaposabb megértése érdekében transzkriptomikai analizist
végeztiik egyhetes vordsfény kezelést kovetden, hajnalban, ami a két genotipus esetében
teljesen eltérd eredményre vezetett. 81 gén volt, amelynek expresszidja mind az Nr, mind
pedig a vad tipusu Ailsa Craig esetében valtozast mutatott, azonban érdekes mddon ezek
a valtozasok pont ellentétesek voltak a két genotipus kozott. A megvaltozott expressziot
mutatd gének tobbsége klorofill a/b-kotd fehérjét kodolt, melyek szoros cirkadian
regulacié alatt allnak, kifejez6dési maximummal a relativ nap kézepén (Liu €és mtsai.,
2022). Ezek a fehérjék részt vesznek a fényenergia elnyelésében és fotokémiai

reakcidcentrumokhoz  torténd ataddsdban, szerepik van a ROS szintjének
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szabalyozasaban (Han ¢és mtsai., 2023), valamint a B. cinerea elleni védekezésben
egyarant (Peng €és mtsai., 2021). Ezek az elsé eredmények, amelyek arra utalnak, hogy a
fehérjék egy részét a levélben, ezaltal befolyasolva a paradicsom novekedését és
védekezését is. Tovabbi cirkadidn oradt és viragzast szabalyozo gének, mint példaul a
zinkfinger fehérjét kodolo CONSTANS-LIKE 3, a CONSTANS 1, a CONSTANS-LIKE
zinkfinger fehérje, valamint a Gigantea a vorosfény-kezelés hatadsara az Nr levelekben a
VT-hoz képest fokozott expressziot mutattak. Ez megerdsiti az ET negativ szerepét a
voros fény altal indukalt korai €s fotoperiodus-fiiggd viragzas szabalyozasaban, amelyet
korabban a Gigantea esetében Mishra és Panigrahi, valamint a Constans esetében Sim és
munkatarsai irtak le (Mishra és Panigrahi, 2015; Shim és mtsai., 2017). Més gének
expresszioja is lehet ET-fiiggd a vordsfény-kezelésre adott valaszban, mint példaul a
zeaxantin-epoxiddz enzimé, amely a zeaxantin violaxantinnd torténd 4talakitasat
katalizalja. Ez az enzim elsOsorban alacsony fényintenzitds mellett aktivalodik a
fotoprotekcids mechanizmus részeként, a xantofill cikluson keresztiil (Demmig-Adams
¢és mtsai., 2020). Egy masik gén, melynek mRNS-e feldtsult a peptidil-prolil cis-transz
izomerdz, mely kulcsszerepet jatszik a fehérjék térszerkezetének megfeleld kialakuldsa
soran és a novények stresszvalaszaiban (Singh és mtsai., 2020). Az MtN21 csaladba
tartozd6 fehérje, mely az aminosavak kétirdny(l transzportjdban, ezaltal
homeosztazisukban jatszik szerepet (Garcia és mtsai.,, 2023), eredményeink alapjan
szintén ET-fliggést mutatott paradicsomndvények vords fényre adott valaszaiban.
Megnovekedett a voros fénnyel kezelt Nr novényekben a Cortical cell-delineating
protein expresszidja is, mely a lipidtranszportban jatszhat szerepet (Subramaniam és
mtsai., 2016). Tovabba fény deriilt arra, hogy egy, a MYB TF csaladba tartozo
RADIALIS-LIKE SANT/MYB 1 fehérje is mutathat ET-fliggést a vords fény hatasara.
A RADIALIS-LIKE SANT egy sokféle funkciot betoltd TF: részt vesz az
egyedfejlodésben, a stresszvalaszokban, a csirandvények fotomorfogenezisében €s a
hormonalis jelatvitelben is (Li F.-F. és mtsai., 2023). A fentebb leirt szdmos génbdl is
latszik, hogy a vords fényre adott valaszok koziil szamos ET-fliggést mutat, és ezen
géntermékek koziil szamos fontos szerepet tolt be a ndvekedésben, valamint a biotikus
korokozokkal szembeni védekezésben is. Ezek mellett szamos tovabbi gén expresszidja
is fokozddott hajnalban a vorosfény-kezelés hatasara a VT ndvényekben, mig az Nr
levelekben nem volt kimutathato szignifikans valtozés. Ilyenek példaul az SIPINS, az

auxin altal szabalyozott I4A417, a pektinészterdz, az [AA-amido-szintetaz 3—9, valamint az
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endoglukanaz 1, amelyek az auxinhoz kapcsolddnak, és a sejtfal modositasaval, illetve a
hajtashossz novekedésével hozhatok Osszefliggésbe (Bernales és mtsai., 2019; Fan és
mtsai., 2025). Mas gének, melyek expresszidja szignifikdns valtozast mutatott az
egyhetes vorosfény-kezelés utan a VT ndvényekben, a védekezési valaszokkal
kapcsolatosak, amelyek az oxidativ stressz vagy fitopatogének elleni immunvalaszban
vesznek részt, valamint a SA jelatvitellel kapcsolatos fehérjéket kodolnak, mint példaul
a réztranszportalo P-tipusa ATPaz (Zhang B. és mtsai., 2022), a fenilkumarin benzil-éter
reduktdz (Wei €s mtsai., 2022), a sebzéssel kapcsolatos fehérje (Wang W. és mtsai.,
2017), a citokrom P450 (Ahmad és mtsai., 2025), valamint a szalicilsav-karboxil
metiltranszferaz (Song L. és mtsai., 2022). Osszefoglalva eredményeink azt mutatjak,
hogy az ET befolyésolja a ndvények magassagat és a levelek fejlodését az éjszakai voros
fényre adott valaszként azaltal, hogy szabalyozza mas hormonok, példaul az IAA és a GA
szintjét és jelatvitelét. Az ET-nek emellett szerepe van a védekezési utvonalak
aktivalasaban, a SA szint valtoztatasiban, tovabba az antioxiddns enzimek
szabalyozasaban és a sejtfal modositdsaban egyarant. Végiil néhany transzportert kodold
DEG-et talaltunk az Nr levelekben, ami az inaktiv ET-jelatvitel hatdsdt mutatja ezen
szabalyozasban, ideértve az anioncseréld AE csaladba tartozd transzportert
(Solyc03g120020), a kaliumtranszportert (Solyc07g014690) ¢és a nagy affinitast
szulfattranszporter 2-t (Solyc09g082550), amelyek az ionhomeosztazist és a ndvekedést

szabalyozzak.

6.2.2. A védekezési hormonok szintjének valtozasa

Parhuzamosan a transzkriptomikai elemzéssel, a kulcsfontossagi védelmi
hormonok szintjének véaltozésait is megmértiik a paradicsomndvények leveleiben az
egyhetes éjszakai vorosfény-kezelést kovetden. Az ET emisszidja mindkét genotipusban
megndvekedett, a magasabb szintet azonban az Nr levelekben figyeltiik meg. Az ET
mellett a SA €és az ABA termelését is serkentette a vords fény a VT levelekben hajnalban,
mig ez a hatds az Nr levelekben nem volt megfigyelhetd. Ezek a valtozasok egyiittesen
azzal, hogy az Nr mutdnsokban a JA szint cs6kkenését tapasztaltunk, kiemelik az ET
kulcsszerepét a vorosfény-indukalta védelmi hormonszintézisben. Kiilondsen a csokkent
JA szint az indikétora, hogy az ET nélkiilozhetetlen a nekrotrof patogének, mint a B.
cinerea elleni védekezésben. Eredményeink alapjan, ha az éjszakai vorosfény-kezelés
segitségével a patogének elleni hajnali védekezést serkenteni akarjuk, elengedhetelen az

ET jelenléte. Ismert, hogy az ET bioszintézise is cirkadidn ritmust mutat (Thain és mtsai.,
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2004), valamint hogy a fitokrom jelatvitel a PIF transzkripcids faktorokon keresztiil
szabalyozza a bioszintézis génjeit, példaul az ACS-t (Choi és Oh, 2016). A fitokromok
altali szabalyozas Osszekapcsolja az ET szintézisét a fényviszonyokkal, a kiilénb6zo
stresszekkel, valamint az egyedfejlodéssel. Friss irodalmi adatok szerint a fitokromok
elsésorban az ET bioszintézis génjeinek, példaul az ACSS-nak a kifejezddését
szabalyozva befolyédsoljak az ET szintézisét a ndvényekben, a fénymindség és a
kornyezeti ingerek fliggvényében (Romanowski és mtsai., 2021; Tripathi és mtsai., 2024;
Cai ¢és Hugq, 2025). Az altalunk mért hormonok koziil az ABA is cirkadian szabalyozas
alatt allhat: egy 2024-es tanulmany kimutatta, hogy a cirkadidn 6ra komponense, a CCA1
szabalyozza az ABSCISIC ACID RESPONSIVE ELEMENT-BINDING FACTOR3-at
(ABF3), amely az ABA jelatvitel egyik kulcsfontossagi komponense (Liang és mtsai.,
2024). A 12 6ras vorosfény-kezelés az ABA mellett az ET, a JA, és a SA-kapcsolt gének
expresszidjanak az emelkedését is okozta Yang €és munkatarsai kutatdsai alapjan (Yang
¢s mtsai., 2018). Ezt az eredményt kutatasaink segitségével sikeriilt tovabb pontositani,
miszerint a voros fény ezen hatasahoz nélkiilozhetetlen az ET jelenléte. Erdekes modon
ezzel parhuzamosan az is ismert, hogy az ET termelés az arnyékban fokozott, ahol is az
[AA-val, valamint a GA-val kozdsen hozzajarul az ugynevezett ,,arnyékelkeriilési valasz”
kialakuldsadhoz (Ali és mtsai., 2025). Kozismert, hogy a SA gatolhatja a JA-kdzvetitette
védekezési valaszokat, mivel a SA els6sorban a biotrof korokozok elleni védekezést
aktivalja, mig a JA a ndvényevok és a nekrotrof korokozok, példaul a B. cinerea elleni
védekezésert felelos (Hevia és mtsai., 2015). A kisérleteink soran az egy hétig tartd
vorosfény-kezelés hatdsara a VT levelekben a SA szint szignifikans novekedést mutatott,
ami a SA fentebb emlitett hatdsa miatt kedvezdtlen lehet a nekrotréfokkal szembeni
védekezésre nézve, viszont érdekes modon ez a SA szintnovekedés nem volt
megfigyelheté az ET receptor mutéans Nr ndvényekben. Osszességében elmondhato, hogy
az ET, a SA, valamint a JA vagy az ABA egyiittesen, szinergikusan hatnak a védekezési
gének kifejezddésére, ugyanakkor szerepiik ellentétes lehet B. cinerea fertdzés esetén
(Tian és mtsai., 2025). Azonban ezen valtozasok mértéke jelentdsen eltérhet egymastol a
fényviszonyok fliggvényében (Fernandez-Milmanda és mtsai., 2020; Major és mtsai.,

2020) vagy a napszaktdl fliggden (Ingle és mtsai., 2015).

6.2.3. Egyhetes vorosfény-kezelés hatasa a novény redox
homeosztazisara

A vords fény altal kivaltott megemelkedett ROS szint a kloroplasztiszok

fényérzékelésének melléktermékeként johet Ilétre, melyek azonban jelatviteli
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molekulaként 1is szerepet jatszhatnak (Gallé és mtsai,, 2021). Az egyszeri
vorosfény-kezelés esetében a kulcsfontossagu antioxidans enzimek, mint a SOD, CAT és
APX, valamint a f6 detoxifikalé enzim, a GST aktivitasaban figyeltiink meg szignifikans
emelkedést. Mivel ezen enzimek aktivitdsa jellemzden a minimumat éri el az altalunk
vizsgalt hajnal harom 6ras idépontban, igy a vordsfény-kezelés hatasara bekovetkezo
fokozddasuk hatékonyabba teheti a ndvények gombapatogénekkel, vagy akér az altaluk
termelt toxinokkal szembeni védekezését. A voros fény ilyen iranyt hatasait mar
megfigyelték eperben, illetve buzaban is (Meng ¢és mtsai., 2023; Pels6czi €s mtsai., 2023).
Az egy héten at tarto ¢jszakai vorostény-kezeléskor hasonl6 hatasokat tapasztaltunk a vad
tipus esetében, mig az Nr novényeknél a SOD és az APX aktivitdsdban nem figyeltiink
meg jelentds valtozast, viszont a CAT és a POD esetében novekedést mértiink. A GST
aktivitds szintén nétt a kezelt ndvényekben, viszont jellemzéen az ET mutdns
novényekben alacsonyabb volt a vad tipushoz képest. Ez egylittesen arra utal, hogy az ET
fontos szerepet tolthet be a fent emlitett enzimatikus antioxiddnsok aktivitdsanak vords
fény-indukalta serkentésében. A fenti eredményeink egybevignak kordbbi irodalomi
megfigyelésekkel, ahol exogén ET prekurzort alkalmazva (ACC) sikeriilt fényfliggd
modon a SOD és az APX aktivitast novelni rozsaban (Khatami €s mtsai., 2023), valamint
az ET aktivitasat gatldo 1-metilciklopropan (1-MCD) alkalmazasa fokozta a POD,
valamint a CAT aktivitasat szegfii esetében (Ranjbar és Ahmadi, 2015). Ezzel egyiitt
ismert tovabba, hogy az ET receptorban bekdvetkezé mutacid képes hatassal lenni a mar
fentebb emlitett antioxidans enzimek aktivitasara (Igbal €s mtsai., 2023). Ezért arra lehet
kovetkeztetni, hogy a vords fény képes ujraaktivalni és indukdlni az ET-fiiggd
antioxidans és méregtelenitd folyamatokat, amelyekben a SOD, az APX és a GST vesz
részt.

Az enzimatikus antioxidansok mellett két kulcsfontossagu nem-enzimatikus
ROS-semlegesitd molekula, az ASA, valamint a GSH szintjét is megvizsgaltuk. Vad
tipusu névények esetében az egyhetes €jszakai vorosfény-kezelés megndvelte, mig az Nr
hogy az ASA szint csokkenése parhuzamosan tortént az APX aktivitidsanak
csokkenésével. A GSH esetében mindkét genotipusban novekedés volt megfigyelhetd,
viszont mind a kontroll, mind pedig a kezelt novényekben az ET receptor Nr
mutansokban annak szintje magasabb volt a VT ndvényekhez képest. Az ASA, valamint
a GSH akkumulacigja is mutat cirkadidn ritmust, ami szerint a szintjiikk a fényperiddus

masodik felében éri el maximumat, ezutan csokken, €s hajnalra éri el a minimumat (Gallé
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¢s mtsai., 2019; Smirnoff és Wheeler, 2024). Az ASA amellett, hogy szubsztratja az
APX-nek, szamos egyéb szerepet tolt be a ndvények anyagceseréjében. Ezek kozé tartozik
a kiilonbozo fitohormonok, példaul az ET, az ABA ¢és az TAA szintézisének
befolydsolasa, valamint a védekezéssel Osszefliggd masodlagos metabolitok
katabolizmuséaban vagy szintézisében valo részvétel, mint példaul a fenolos vegyiiletek
sz¢les skaldjanak felhalmozodasa (Foyer €s Kunert, 2024). Az ASA ezen kiviil egyrészt
szubsztratként, masrészt a violaxantin-deepoxidaz szabalyozojaként mikodik, el0segitve
a zeaxantin termelddését, amely alapvetd a fényvédelem szempontjabol (Xiao és mtsai.,
2021). Ugyanakkor a GSH tartalom altaldban magasabb nappal az Nr levelekben, mint a
VT levelekben (Igbal és mtsai., 2023), ami arra utalhat, hogy a szintézisének egyes lépései
fény-, valamint ET-fiiggdek lehetnek. Sehar és munkatérsai azt talaltdk, hogy az exogén
ET alkalmazasa segitett megvédeni a fotoszintetikus apparatust sostressz sordn, amit az
oxidativ stressz csokkentésével ért el, melyet részben a GSH termelésének serkentése
okozott (Sehar és mtsai., 2021). A GSH produkcié ET-fiiggését Yoshida és munkatarsai
ein2 ET-re érzéketlen, valamint sid2 SA hidnyos ladfli mutdns ndvényekben tortént
vizsgalatokkal igazoltak (Yoshida és mtsai., 2009). A fentebbi, irodalmi adatok, valamint
eredményeink alapjan arra lehet kovetkeztetni, hogy a vords fény aktiv ET-jelatvitel

kozvetitésével noveli az ASA- és a GSH-szinteket.

6.2.4. A vorosfény-okozta fiziologiai valtozasok és hatasa a B. cinerea
fertozésre

A vords fény szamos esetben bizonyitottan képes nem csak molekularis, hanem
fiziologiai valtozasokat is okozni a ndvényi sejtekben. Wang és munkatéarsai kimutattak,
hogy buza esetében a voros fény szignifikdnsan ndvelte a szarban a celluloz szintézisét
¢és a lignin prekurzorok mennyiségét, ezek eredményeképpen eldsegitette a celluldoz- és
ligninszintek emelkedését (Wang J. és mtsai., 2025). Eperpalantakban a vords fény mas
hatdsai mellett a gyiimdlcs B. cinerea fertézéssel szembeni ellenallosagat a sejtfal
bioszintézisben részt vevo gének expressziojanak serkentésével is eldsegitette (Lauria és
mtsai., 2023a). Az éjszakai voros fény szignifikansan novelte a VT novények leveleinek
kalloztartalmat, ami magyarazhatja a fokozott szénhidrat-anyagcserével Osszefiiggd
biomassza-valtozasokat (Li N. és mtsai., 2023). Ugyanakkor az Nr mutansok leveleiben
a kalloztartalom nem valtozott, ami megerdsiti, hogy az ET fontos szerepet jatszhat a
vorosfény-kezelésre adott novényi valaszban. Az ET szintézisében, valamint
jelatvitelében mutans ludfii novények vizsgélataval Bouchez ¢s munkatéarsai kimutattak,
hogy az ET nélkiilozhetelen a sejthalal kialakuldsahoz, valamint a fertdzott teriileten a

84



crer

tovabba a B. cinerea fertdzéssel szembeni rezisztencia kialakuldsahoz, amit szamos
korabbi kutatas igazol példaul a szojaban, paradicsomban vagy ludfiiben (Diaz és mtsai.,
2002; Lu ¢és Liang, 2023; Deng ¢s mtsai., 2024). Az ET kulcsszerepet jatszik a sejtfal-
modositasokban, példaul az endo-B-1,4-gliikanazok aktivitdsanak szabalyozasaban,
amelyek meghatarozzak a novények érzékenységét a B. cinerea-val szemben. Az endo-
B-1,4-gliikanaz hianya a kall6z felhalmozo6dasat eredményezi, ezaltal biztositja a Botrytis-
fertézéssel szembeni rezisztencia kialakuldsat (Flors és mtsai., 2007). Meglepé mddon a
B. cinerea 4ltal okozott betegség tlinetei nem csak a vordsfény-kezelésben részesitett VT
paradicsomlevelekben csokkentek le, viszont sokkal jelentdsebben az Nr ndvényekben
is, ami az ET ¢és a fény kulcsszerepére utal ebben a folyamatban, amely tovabbi
vizsgalatot igényel. A folyamatok kozott lehet az ET mar kordbban targyalt, sejthaldlban
betoltott pozitiv szabalyozd szerepe, ami mind az egyedfejlddés soran (Mergemann ¢és
Sauter, 2000), mind pedig 1€zidképzddés soran (Bouchez és mtsai., 2007) megfigyelheto.
Mindazonaltal kisérleteink alapjan az éjszakai vords fény megvildgitds hatasa nem
korlatozodik kizarolag a novények védekezési valaszainak hatékony fokozéaséara, ugyanis

egyidejlileg a ndvekedési paramétereket is befolyasolhatja.
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7. Osszefoglalas

Munkank soran azt vizsgaltuk meg, hogy az éjszaka, a sotét periddus kdzepén
alkalmazott voOrdsfény-kezelés hogyan ¢és milyen valtozasokat indukal a
paradicsomnovények alapvetd, ROS homeosztazisban részt vevd enzimeinek
aktivitasara, valamint génexpresszios szintjiikre. Emellett kivancsiak voltunk, hogy az
¢jszakai vorostfény-kezelés milyen befolyast gyakorol a f6bb védelmi hormonok (ET, SA,
JA, ABA). A voros fény altal indukalt véltozasok alaposabb feltdrasanak érdekében
transzkriptomikai analizist végeztiink, aminek segitségével szamos 1j DEG-et sikertilt
azonositanunk paradicsomban, melyek hozzajarulhatnak a névény megnovekedett
ellendlloképességéhez a B. cinerea fert6zéssel szemben. Miutan sikeriilt az egyszeri
vorosfény-kezelés hosszat optimalizalni, a hosszitavy, egy héten at ismételt 30 perces
megvilagitas-okozta valtozasokat is megvizsgaltuk. Az ET hatdsat a vords fényre adott
valaszokban Nr mutdnsok segitségével tanulmanyoztuk. A fObb antioxidans, és
méregtelenitésben résztvevd enzimek aktivitdsiban, valamint a hormonszintekben
bekovetkezett valtozasok mogott allo folyamatok tisztdzasdhoz ebben a kisérleti
elrendezésben is végeztiink transzkriptomikai elemzést, melynek soran szamos gént
sikeriilt azonositanunk, melyek kifejezddésére az ET is hatéssal van. Vizsgéltunk tovabba
fiziologiai paramétereket, melyekre az ET hatdsa mar ismert, viszont annak vords fényre
adott valaszokban valo szerepe még nem tisztazott.

Munkénk eredményeképpen az alabbi kdvetkeztetéseket vonhatjuk le:

1. Azéjszaka alkalmazott egyszeri vorosfény-kezelés kdzvetleniil a megvilagitas
utan ndvelte a szuperoxidgyodk-anion szintjét, amit hajnalban mar nem sikertilt
kimutatni, viszont érdekes modon a hidrogén-peroxid mennyisége csak
hajnalban bizonyult magasabbnak a paradicsomndvények kifejlett leveleiben.

2. A tipikusan hajnalban jellemz6 alacsony SOD, CAT, és APX enzimatikus
antioxidansok aktivitdsa az éjszakai vorosfény-kezelés egyszeri alkalmazasat
kovetden fokozodott, amit génexpresszidjuk indukcidja is megeldzott.

3. Az egyszeri vorosfény-kezelés azonnal novelte a JA/ET névényi védelmi
vorosfény-megvilagitast kovetden.

4. A fenti kisérletek transzkriptomikai vizsgalatabol arra kovetkeztethetiink,

hogy vorosfény-kezelés a cirkadidn ritmushoz kotott génhaldzatokat is
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befolyasolta, és emellett szdmos, a védekezéshez kapcsolodo transzkripcios
faktort (DOF, MYB) is aktivalt.

A voros fény hosszabb tavon alkalmazva nem volt hatdssal a biomassza
tomegére, viszont a vad tipusu novények megnyultak, és a sejtfal
kalloztartalma is magasabb volt, amit az Nr genotipus esetében nem
tapasztaltunk, igy arra kovetkeztethetiink, hogy az ET-nek szerepe lehet ezen
voros fényre adott novényi valaszokban.

A hosszabb tavi vorosfény-kezelés RNS-Seq eredményeibdl sikeriilt
megallapitani, hogy szamos, a klorofill a/b-koté fehérje, hormonok
metabolizmusaban szerepet jatsz6, valamint viragzast és fejlodést szabalyozo
gén kifejezddése mutat ET-fliggést.

A vorostény-kezelés hatdsara megndvekedett ET-termelést tapasztaltunk. A
VT-ben nott a SA és az ABA szintje is, mig az Nr ndvényekben ez nem volt
kimutathat6, s6t a JA szint csokkent. Az eredmények alapjan tehat arra
kovetkeztethetlink, hogy az ET kozponti szerepet jatszik a vords fény altal
kivéltott fitohormon-szint valtozasokban.

Mind az egyszeri, mind pedig a tobbszori, hosszabb tdvon alkalmazott
vorosfény-kezelés kovetkeztében csokkent a B. cinerea okozta 1éziok mérete,
érdekes modon azonban az Nr ndvényekben a kezelés hatékonysaga

magasabb volt.
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8. Summary
In our work, we examined how red light applied at night -at the middle of the dark

period- affects the activity and transcript levels of key enzymes involved in ROS
homeostasis in tomato plants. In addition, we wanted to determine how application of
nocturnal red light influences the levels of main defence-related hormones, namely
ethylene (ET), jasmonic acid (JA), abscizic acid (ABA) and salycilic acid (SA). To gain
deeper insight into the red-light-induced changes, we performed transcriptomic analysis,
thus we were able to identify numerous new differentially expressed genes (DEG) in
tomato that may contribute to the plant’s enhanced resistance to B. cinerea infection.
Once we optimized the duration of a single-time-applied red-light treatment, we also
investigated the effects of its long-term exposure over a one-week applying 30 minutes
red-light daily treatments. The role of ET in red-light-induced responses was studied
using Never ripe (Nr) mutants. To clarify the processes underlying the observed changes
in the activity of the main antioxidant and detoxification enzymes and hormone levels,
we conducted transcriptomic analysis in this experimental setup as well, which revealed
a number of genes whose expression is influenced by ET. We also assessed various
physiological parameters for which the effects of ET are already known, although its role
in the responses to red light has not been clarified yet.
Based on our results, we can establish the following conclusions:

1. Red light applied once during the night increased superoxide radical levels
immediately after treatment, but this effect was not detectable at dawn.
Interestingly, hydrogen peroxide levels were elevated only at dawn in mature
tomato leaves.

2. The typically decreased activity of the enzymatic antioxidants superoxide
dismutase (SOD), catalase (CAT), and ascorbate peroxidase (APX) at dawn
increased following one-time nocturnal red-light treatment, accompanied by the
induction of their transcript accumulation.

3. Red light treatment, one time applied immediately increased the levels of the
defence hormones JA and ET, moreover the ABA content at dawn, three hours
after the red-light application.

4. Transcriptomic analyses suggest, that one-time red-light treatment affected gene
networks associated with the circadian rhythm, while also activated several

defence-related transcription factors (including DOF and MYB).
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. Long-term red-light exposure did not affect biomass production, however wild-
type plants showed elongation and increased cell-wall callose content which
effects were absent in the Nr mutant, suggesting that ET plays a role in these red-
light-induced responses.

. RNA-Seq results revealed that many genes encoding chlorophyll a/b-binding
proteins, genes involved in hormone metabolism, and regulating flowering and
development exhibit ET-dependent expression under both the long-term, as well
as one-week-long red-light treatments.

. Generally, red-light treatments increased ET production. In wild-type plants, both
SA and ABA levels increased, while in Nr plants these changes have not been
observed; moreover, JA levels decreased in the mutant. These findings indicate
that ET plays a central role in mediating the red-light-induced changes in
phytohormone profiles.

. In both short- and long-term-applied red-light experiments, the lesion size in the
leaves caused by B. cinerea decreased. Interestingly, the efficiency of the
treatment was even more effective in the Nr mutant as compared to wild-type

plants.
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13. Mellékletek

1. melléklet: E

yszeri vorosfény-megvildgitas hatdsara repressziot mutatd gének listaja.

log2FoldChange
Gén ID Leiras
K VF | K3 VF3 | K K3 | VF_VF3

Solyc01g028807 | Unknown -1.01

Solyc06g067910 | Uunknown -2.68

Solyc09g010210 | Cel2 is involved in cell wall disassembly during -1.56

fruit abscission

Solyc03g111710 | Speckle-type POZ protein -1.54

Solyc06g008590 | Auxin-regulated IAA17 -2.57

Solyc03g113680 | Microtubule-associated protein TORTIFOLIA1 -1.01

Solyc09g018020 | Expansin -2.55

Solyc10g050510 | Unknown -1.26

Solyc05g014000 | Pectate lyase -0.94

Solyc06g062580 | Beta-galactosidase -1.22

Solyc09g072753 | Unknown -1.34

Solyc12g010550 | Unknown -1.56

Solyc09g072750 | Unknown -1.21

Solyc03g083770 | Pectinesterase -2.33 -2.42
Solyc07g064160 | Thiazole biosynthetic enzyme -1.89 -0.90
Solyc06g006080 | Phosphomethylpyrimidine synthase -1.24 -1.01
Solyc01g108910 | COSII_At2g15890 ( -1.30 -1.12
Solyc02g077880 | Auxin-repressed protein -1.69
Solyc02g076690 | Cathepsin B-like cysteine proteinase -1.20 -0.88
Solyc06g008030 | bHLH transcription factor 041 -1.58 -1.61
Solyc03g123630 | Unknown -1.07 -0.99
Solyc04g080700 | Wound responsive protein -0.81 -0.85
Solyc04g017690 | Early response to dehydration 15-like protein -1.00
Solyc11g066020 | Ankyrin repeat domain-containing protein 28 -1.18
Solyc04g071990 | GIGANTEA -2.67
Solyc03g116670 | Unknown -0.98
Solyc03g110990 | Unknown -2.27
Solyc07g055720 | Heat shock protein Hsp20 -1.71 - 1.29
Solyc09g065840 | Single-stranded DNA binding protein -1.49
Solyc12g014350 | Receptor-like protein kinase -1.00 -1.27
Solyc02g083310 | Wound responsive protein -1.34
Solyc01g096040 | Aspartic proteinase nepenthesin I -0.90 -0.96
Solyc01g109090 | Unknown -1.35
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Solyc04g010250 | Lipase-like protein -0.98
Solyc02g070800 | Ycf23 protein -0.84 -0.69
Solyc08g082790 | Unknown -1.74
Solyc01g006680 | Transcription factor jumonji jmjC domain -1.76
protein

Solyc02g014860 | Chaperone protein DnaJ -1.48 -1.67
Solyc07g041900 | Unknown -0.94 -0.94
Solyc10g080610 | Kelch-like protein 14 -0.73
Solyc01g150176 | Unknown -1.77
Solyc02g089620 | Unknown -1.11
Solyc07g052980 | Unknown -1.50
Solyc04g077780 | LIM domain protein -0.87
Solyc07g056570 | Notabilis -1.05
Solyc02g064690 | Acetyltransferase-like protein -1.23
Solyc02g079980 | Unknown -1.12
Solyc02g093590 | CONSTANS-like zinc finger protein -1.09
Solyc12g057090 | Purine permease family -2.23
Solyc02g090390 | Serine-threonine protein kinase -1.09
Solyc07g055810 | Receptor-like serine/threonine -1.30
Solyc02g076730 | Unknown -1.01
Solyc02g081390 | Amine oxidase family protein -1.51
Solyc02g086458 | Unknown -0.58
Solyc08g080130 | Unknown -1.08
Solyc03g031980 | Receptor-like kinase -1.03
Solyc11g018772 | Unknown -3.25
Solyc10g080920 | Myb family transcription factor ( -1.00
Solyc11g018805 | Unknown -3.27
Solyc03g083400 | CCT motif family protein -0.84
Solyc07g053980 | Glucan synthase like 1 -1.01
Solyc10g051377 | Unknown -0.99
Solyc06g051680 | ELF4-like protein -1.53
Solyc08g076730 | TPR domain protein -0.81
Solyc11g011920 | Glutamate decarboxylase -0.62
Solyc03g118810 | Calmodulin -1.76
Solyc11g018774 | Unknown -
Solyc03g007760 | Cell division protease ftsH -0.74
Solyc01g094830 | Receptor-like protein kinase -0.96
Solyc03g044150 | Subtilisin-like protease -0.71
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Solyc07g052210 | Unknown -1.56
Solyc12g099940 | GenS-related n-acetyltransferase family protein -0.94
Solyc12g042950 | ADP/ATP carrier protein -0.73
Solyc04g008940 | FIP1 -1.70
Solyc01g109660 | Unknown -0.63
Solyc10g052880 | Leucine-rich repeat family protein -0.72
Solyc09g091660 | ABC transporter G family member 40 -0.85
Solyc11g008640 | SELF PRUNING 11B-1 -1.24
Solyc02g078660 | Phosphoinositide-binding clathrin adaptor N- -2.13
terminal Wiscott-Aldrich syndrome C-terminal
Solyc01g099840 | Auxin-repressed protein -0.66
Solyc12g006240 | CONSTANS-like zinc finger protein -1.00
Solyc12g095910 | Unknown -0.58
Solyc11g010270 | Homeobox-leucine zipper protein -0.56
Solyc04g008950 | FIP1 -1.67
Solyc02g064800 | Histone-binding protein RBBP7 -0.91
Solyc07g008620 | LeEix1 -2.04
Solyc07g053120 | Serine/threonine-protein kinase receptor -1.21
Solyc01g104950 | Unknown -0.60
Solyc04g008970 | FIP1 -1.98
Solyc10g086650 | Glyoxal oxidase -0.97
Solyc09g082870 | Calcium-transporting ATPase 1 -2.53
Solyc01g091910 | Unknown -1.31
Solyc12g089160 | Receptor protein kinase-like protein -0.69
Solyc03g121440 | Receptor-like protein kinase At3g21340 -0.92
Solyc09g075440 | Never ripe -0.81
Solyc03g083730 | Pectinesterase -0.74
Solyc12g013620 | Unknown -0.77
Solyc03g117980 | Unknown -0.94
Solyc02g089900 | Receptor-like kinase -1.31
Solyc04g009800 | Calcium-dependent protein kinase 2 -0.84
Solyc07g005860 | Os02g0794300 protein -0.87
Solyc02g071820 | Receptor-like protein kinase -2.45
Solyc03g114150 | Aldehyde dehydrogenase -0.50
Solyc04g076950 | Multidrug resistance protein mdtK -1.30
Solyc09g075860 | Lipoxygenase -0.75
Solyc03g025600 | Pectinacetylesterase like protein ( -0.89
Solyc07g006110 | Receptor protein kinase-like protein -0.84
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Solyc03g096800 | At5g24290-like protein -0.59

Solyc02g086840 | Kinesin light chain-like protein -0.76

Solyc03g119080 | Unknown -0.75

Solyc12g096710 | Receptor-like kinase ( -1.20

Solyc09g047910 | Lysine ketoglutarate reductase trans-splicing -0.70
related 1-

Solyc02g086454 | Unknown -0.52

Solyc01g094940 | Receptor-like protein kinase -0.71

Solyc07g017510 | Phosphatidylinositol-4-phosphate 5-kinase -0.51
family protein

Solyc10g005100 | Salt stress root protein RS1 -0.75
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2. melléklet: Megvaltozott expressziot mutatott gének a vad tipusu (VT), valamint
Never ripe (Nr) paradicsom ndvényekben.

log2FoldChange
Gén ID Leiras
VTKvs.VF | NrKvs.VF
Solyc01g005590.2 | Unknown Protein (AHRD V1) -1.03135 2.014207
Solyc01g058720.4 | NaCl-inducible Ca**-binding protein -1.89308 1.710721
Solyc01g068560.3 | Unknown Protein (AHRD V1) -3.77336 3.897416
Solyc01g105020.3 | Phosphatase PTC7 homolog -1.57044 1.504451
Solyc01g105030.3 | Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic -3.45883 3.568817
Solyc01g105050.3 | Chlorophyll a-b binding protein -0.84979 1.208338
Solyc01g105120.4 | Os01g0498200 protein (Fragment)
Solyc01g109690.1 | Myb family transcription factor (Fragment) -1.01703 1.428682
Solyc01g110370.4 | Zinc finger protein CONSTANS-LIKE 3 -3.08858 2.636104
Solyc02g070940.1 | Chlorophyll a/b binding protein -4.92311
Solyc02g070950.1 | Chlorophyll a/b binding protein -3.0558 4.167573
Solyc02g070970.1 | Chlorophyll a/b binding protein -3.55848 4.078475
Solyc02g070980.1 | Chlorophyll a/b binding protein -4.4508 4.426697
Solyc02g070990.1 | Chlorophyll a/b binding protein -3.58617 4.009124
Solyc02g071000.1 | Chlorophyll a/b binding protein -2.32395 3.258371
Solyc02g071010.1 | Chlorophyll a/b binding protein -3.49344 4.59324
Solyc02g071020.4 | Unknown Protein (AHRD V1) -4.06163
Solyc02g071030.2 | Chlorophyll a/b binding protein -4.25074
Solyc02g080780.3 | Unknown Protein (AHRD V1) -0.73095 0.864785
Solyc02g089540.3 | Constans 1 -2.45517 2.047292
Solyc02g090890.4 | Enzyme that catalyzes the conversion of zeaxanthin to violaxanthin -2.13838 2.284132

Solyc03g005760.1

Chlorophyll a-b binding protein 3C-like

Solyc03g005770.4

Chlorophyll a-b binding protein 3C-like

Solyc03g005780.3 | Chlorophyll a-b binding protein 3C-like -4.97938

Solyc03g059260.4 | Carboxyl-terminal-processing protease -0.87031 0.965531
Solyc03g093140.3 | MFS family major facilitator transporter glycerol-3-phosphate cation symporter -1.30484 1.461343
Solyc03g098320.5 | MYB transcription factor (Fragment) -1.18946 1.035447
Solyc03g115770.3 | Pseudo response regulator -2.08849 1.190691
Solyc03g115900.5 | Chlorophyll a-b binding protein P4 -2.71323 3.119956
Solyc03g116630.3 | Unknown Protein (AHRD V1) -1.53366 1.432871
Solyc03g119860.3 | Peptidyl-prolyl cis-trans isomerase -1.53364 2.062538
Solyc04g007780.3 | Major latex-like protein 0.939373 1.1962
Solyc04g009050.4 | Os01g0498200 protein ﬂ
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Solyc04g049670.4 | Pseudo response regulator -3.2643 3.282141
Solyc05g005870.3 | Nodulin MtN21 family protein -3.57276 4.567215
Solyc05g007980.4 | High affinity sulfate transporter 2 -0.98546 0.936127
Solyc05g053850.3 | SP5G is a flowering repressor

Solyc05g055990.4 | SIPIP2.12 gene belongs to the 47 member aquaporin gene family -0.86089 0.95171
Solyc05g056050.3 | Chlorophyll a-b binding protein 6A -2.61636 2.887601
Solyc05g056080.4 | Unknown Protein (AHRD V1) -3.51624 3.539654
Solyc06g009120.3 | Unknown Protein (AHRD V1) -1.09122 1.188393
Solyc06g053140.3 | Senescence-associated protein DIN1 -1.10306 1.160701
Solyc06g063370.3 | Chlorophyll a-b binding protein -1.4051 1.610934
Solyc06g069760.3 | Dof zinc finger protein -1.94678 1.31816
Solyc06g073180.3 | CONSTANS interacting protein 1 -1.69742 1.372021
Solyc06g083680.3 | Photosystem | reaction center subunit IV A -0.73802 0.925425
Solyc07g014680.4 | Potassium transporter -0.89351 1.388126
Solyc07g041720.1 | Oxalate oxidase-like germin 171 -0.88344 1.511456
Solyc07g047850.3 | Unknown -2.23494 2.847864
Solyc07g049560.4 | Tyrosine phosphatase family protein -0.8793 0.986297
Solyc07g053140.3 | CONSTANS-like zinc finger protein -2.77591 2.929388
Solyc07g054210.3 | Light dependent NADH:protochlorophyllide oxidoreductase 2 -0.89692 0.845721
Solyc07g056420.4 | Glutathione S-transferase AY082341 -0.9538 1.224118
Solyc07g063600.3 | Chlorophyll a-b binding protein 13, chloroplastic -3.60368 4.282795
Solyc08g006155.2 | Unknown -1.11688 1.691402
Solyc08g066420.1 | Lachrymatory-factor synthase -1.52836 1.448281
Solyc08g074480.1 | Cortical cell-delineating protein -1.66827 2.388047
Solyc08g082590.3 | Glutaredoxin family protein -0.76321 0.880742
Solyc09g009420.1 | Unknown Protein (AHRD V1) -2.48715 2.218793
Solyc09g090570.2 | Proton gradient regulation 5 -0.95447 1.698719
Solyc10g006230.4 | Chlorophyll a-b binding protein 7 -1.0355 1.286846
Solyc10g007680.5 | Regulator of chromosome condensation RCC1 -1.27104 1.581581
Solyc10g008650.3 xg;z::,ltf::;; Zhszcyanin 5-0-glucoside-6&apos&apos&apos-0O- -0.95573 1.210414
Solyc10g008660.3 xgllzg))lllltf::;er; Z;oecyanin 5-0-glucoside-6&apos&apos&apos-0- -0.93566 1.096857
Solyc10g052470.1 | Myb family transcription factor -3.42756 3.912197
Solyc10g055680.1 | Ubiquinone/menaquinone biosynthesis methyltransferase ubik -1.09842 1.123167
Solyc10g079620.2 | HAD superfamily (Subfamily IA) hydrolase TIGR02254 -1.21764 1.706522
Solyc10g084370.3 | MYB transcription factor -1.5559 1.399185
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Solyc10g085140.2 | Undecaprenyl pyrophosphate synthase -0.89619 1.304735
Solyc10g086000.3 | Pseudo-response regulator 7 -2.63758 1.731535
Solyc11g006290.2 | 3-oxo-5-alpha-steroid 4-dehydrogenase family protein -1.60276 1.411467
Solyc11g010130.4 | Serine-threonine protein kinase -1.30296 1.942875
Solyc11g011340.2 | eli3 -1.26398 1.370897
Solyc11g042630.3 | Plant-specific domain TIGR01615 family protein -1.68605 1.469361
Solyc11g044250.3 | Glutathione-regulated potassium-efflux system protein -1.09267 1.163059
Solyc11g068530.1 | Genomic DNA chromosome 5 P1 clone MWD9 -1.43694 1.425976
Solyc12g006140.2 | Cab-5 gene encoding chlorophyll a/b-binding protein -1.61719 2.3753
Solyc12g011450.2 | Chlorophyll a-b binding protein 13 -2.25156 2.72581
Solyc12g044280.2 | Photosystem | reaction center subunit VI -1.36105 1.65795
Solyc12g056650.2 | GIGANTEA -4.9151 3.984005
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3. melléklet: Megvaltozott expressziot mutatott gének a vad tipustt (VT) paradicsom
ndvényekben az egy héten 4t, napi 30 percig tartd vordsfény-kezelés hatasara.

og2FoldChange
Gén ID Leiras VT K vs.
VT VF
Glucan synthase like 3 (AHRD V1 ***- DSR8I5_SELML); contains Interpro domain(s)
Solyc01g006370.3 IPR003440 Glycosyl transferase, family 48 0-811681
Beta-1 3-glucanase (AHRD V1 ***- Q9SYX6 TOBAC)%3B contains Interpro domain(s) )
Solyc01g008620.5 IPRO00490 Glycoside hydrolase%2C family 17 121639
Serine/threonine kinase (AHRD V1 *-** C4QONN2_SCHMA); contains Interpro domain(s)
Solyc01g009300.3 IPR002290 Serine/threonine protein kinase 0.786213
dokok_ . i P
Solyc01g056850.3 CTP synthase (AHRD V1 B6U7R1_MAIZE), contains Interpro domain(s) IPR004468 1730203
CTP synthase
Solyc01g066680.3 Phylloplanin (AHRD V1 *-*- Q1PCF2_TOBAC) -1.64926
Solyc01g068410.5 SIPINS 3.078988
AE family transporter anion exchange (AHRD V1 *--* A4RY02_OSTLU); contains Interpro
Solyc01¢079150.4 domain(s) IPR003020 Bicarbonate transporter, eukaryotic 1226397
Cytochrome P450 ent-kaurenoic acid oxidase (AHRD V1 **-* B9IB42 POPTR), contains
Solyc01g080900.5 Interpro domain(s) IPR002403 Cytochrome P450, E-class, group IV SRR
Solyc01g094690.5 Plasma membrane intrinsic protein 1.2 1.124702
Solyc01g096620.4 Unknown Protein (AHRD V1) | 510209 |
Solyc01g096630.3 ACI112 (AHRD V1 ***- Q3SC80_SOLLC) -3.60237
Cysteine synthase (AHRD V1 ***- Q9FSF5 TOBAC), contains Interpro domain(s)
Solyc01g097920.3 IPR005859 Cysteine synthase A -1.03906
Zinc finger-homeodomain protein 1 (Fragment) (AHRD V1 **-- BOLK17 YUCFI); contains )
Solyc01¢102980.3 Interpro domain(s) IPR006456 ZF-HD homeobox protein Cys/His-rich dimerisation region 170145
Solyc01g109660.2 Meloidogyne-induced giant cell protein DB275 -0.73667
GDSL esterase/lipase At5g55050 (AHRD V1 ***- GDL87 ARATH); contains Interpro
Solyc01g111960.3 domain(s) IPR0O01087 Lipase, GDSL IR
Solyc01g162830.1 222 -0.71354
Class Il homeodomain-leucine zipper (AHRD V1 ***- QIWD30_GINBI); contains Interpro
Solyc02g024070.3 domain(s) IPR013978 MEKHLA 1367561
Solyc02g062690.3 bHLH transcription factor 012 0.895434
Cathepsin B-like cysteine proteinase (AHRD V1 **-* CYSP_SCHMA), contains Interpro
Solyc02g076980.5.1 domain(s) IPR013128 Peptidase C1A, papain IPR000169 Peptidase, cysteine peptidase -1.02803
active site
Pistil extensin like protein (Fragment) (AHRD V1 *-*- 040552 _TOBAC), contains Interpro
Solyc02g078040.3 domain(s) IPR006041 Pollen Ole e 1 allergen and extensin 1703721
Solyc02g078140.3 MAP kinase kinase kinase 18 -0.62373
Solyc02g078400.3 Allantoinase (AHRD V1 Q654R9_ROBP§), contains Interpro domain(s) IPR017593 0.8178
Allantoinase
Peroxidase (AHRD V1 **** Q50LG4_TOBAC); contains Interpro domain(s) IPR019793
Solyc02g079500.4 Peroxidases heam-ligand binding site IPR019794 Peroxidase, active site IPR002016 Haem 1.1474
peroxidase, plant/fungal/bacterial
Solyc02g080640.4 Adenylyl-sulfate reductase -0.82729
Solyc02g082260.3 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA reductase 1.770604
High mobility group protein (AHRD V1 **-- 049948 SOLTU), contains Interpro domain(s) )
Solyc02g082700.3 IPR000910 High mobility group, HMG1/HMG2 0.77503
Ubiquitin-conjugating enzyme E2 10 (AHRD V1 ***- UBC10_ARATH); contains Interpro )
Solyc02¢083570.3 domain(s) IPR000608 Ubiquitin-conjugating enzyme, E2 0.7573
Solyc02g084430.3 COL domain class transcription factor (AHRD V1 ***- D9ZIX] MALDO) -1.50943
Solyc02g084720.3 Beta-galactosidase 6 1.27652
RNA exonuclease 4 (AHRD V1 ***- B6T4V3 _MAIZE); contains Interpro domain(s)
Solyc02g086850.3 IPR006055 Exonuclease -2.07797
Dof zinc finger protein (AHRD V1 ***- C4B6D7 IPOBA); contains Interpro domain(s)
Solyc02g088070.3 IPR003851 Zinc finger, Dof-type -1.87421
CONSTANS (Fragment) (AHRD V1 **-- A6YCH7 SOLTU); contains Interpro domain(s)
Solyc02g089520.2 IPR010402 CCT domain -1.51628
; soskok_ s - - -
Solyc02¢090930.3 Lipase (AHRD V1 Q5S8FI_RICCO),C;;SI1SZ(;MS Interpro domain(s) IPR002921 Lipase, 2 636642
i skskoskosk . ;. ;
Solyc02g092530.4 Formamidase (AHRD V1 BY VXWCILL UPAL), co;?tams Interpro domain(s) IPR004304 0.624
Acetamidase/Formamidase
Subtilisin-like protease (AHRD V1 ***- 49XG40 _TOBAC), contains Interpro domain(s)
Solyc02g092670.1 IPR015500 Peptidase S8, subtilisin-related -1.10197
Solyc03g005960.3 Protein kinase LESK1 1.117671
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Solyc03g019890.3 Beta-galactosidase 7 1.817619
Copper-translocating P-type ATPase (AHRD V1 *--- Q3JHP1_BURPI); contains Interpro
Solyc03¢080100.4 domain(s) IPR006121 Heavy metal transport/detoxification protein LY
Oligopeptide transporter (Fragment) (AHRD V1 **** BODAK3 LACBS); contains Interpro
Solyc03g082620.4 domain(s) IPR004813 Oligopeptide transporter OPT superfamily -0.97521
Glutamate synthase (AHRD V1 **** C1E4G5_9CHLO), contains Interpro domain(s)
Solyc03g083440.4 IPR012220 Glutamate synthase, eukaryotic IPRO06005 Glutamate synthase, NADH/NADPH, 1.094089
small subunit 1
Wound/stress protein (AHRD V1 **-- 067203 _SOLLC); contains Interpro domain(s)
Solyc03g093360.3 IPR001024 Lipoxygenase, LH2 2.474259
Receptor-like protein kinase 1-like (AHRD V1 *-** Q5ZBNO_ORYSJ); contains Interpro
Solyc03g095490.3 domain(s) IPR002290 Serine/threonine protein kinase 1014899
Solyc03g096780.1 Unknown Protein (AHRD V1) -1.04029
DNA helicase-like (AHRD V1 **** Q9FGC2_ARATH); contains Interpro domain(s) }
Solyc03g097370.4 IPR003593 ATPase, AAA+ type, core 0.79248
Microtubule-associated protein TORTIFOLIAI (AHRD V1 **-- B65SS§76_MAIZE); contains
Solyc03g113680.4 Interpro domain(s) IPR011989 Armadillo-like helical 1330702
Lipid a export ATP-binding/permease protein msba (AHRD V1 ***- Q17P67 AEDAE),;
Solyc03g114950.2 contains Interpro domain(s) IPR001140 ABC transporter, transmembrane region -0.89673
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- QOPNHI CAPCH); contains Interpro domain(s)
Solyc03g122360.3 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group [ 1172313
Chaperone protein dnaJ (AHRD V1 *-*- B4FBY] MAIZE); contains Interpro domain(s) )
Solyc03g123560.3 IPR015609 Molecular chaperone, heat shock protein, Hsp40, DnaJ 0.96233
Solyc04g005610.3 NAC domain protein NAC2 -1.07885
Solyc04g007470.3 Drought responsive Zinc finger protein 0.751021
Solyc04g007690.3 SIPIN3 1.236463
P sk ok R : . :
Solyc04g011880.1 Glutaredoxin (AHRD V1 B9IBJ47P01.3TR‘), contains Interpro domain(s) IPR011905 1214673
Glutaredoxin-like, plant Il
Magnesium chelatase H subunit (AHRD V1 ***- DSKXY0 VITVI); contains Interpro
Solyc04g015750.3 domain(s) IPR0O11771 Magnesium-chelatase, subunit H -0.68925
Solyc04g049680.2 Pseudo-response regulator 7 (AHRD V1 ***- DOPPG7_CASSA) -3.12341
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- BON7D9 POPTR), contains Interpro domain(s) .
Solyc04g071780.3 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group 1 133731
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- BON7D9 POPTR), contains Interpro domain(s)
Solyc04g071800.3 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group [ L2
Solyc04g071990.3 GIGANTEA (Fragment) (AHRD V1 ***- A5Y7G4_ARATH) -2.15961
High affinity sulfate transporter 1 (AHRD V1 **** SUT1 STYHA), contains Interpro )
Solyc04g072740.3 domain(s) IPR001902 Sulphate anion transporter 0.92617
WD-40 repeat family protein (AHRD V1 **-- D7JKNO6_ARALY), contains Interpro domain(s)
Solyc04g072890.4 IPR017986 WD40 repeat, region 1744614
Endo-1 4-beta-xylanase (AHRD V1 *-** B6SW51_MAIZE), contains Interpro domain(s)
Solyc04g077190.4 IPR013781 Glycoside hydrolase, subgroup, catalytic core 1583504
Peptide transporter (AHRD V1 **-* 46YJX4_9MAGN), contains Interpro domain(s)
Solyc04g079520.3 IPR000109 TGF-beta receptor, type I/l extracellular region 1639043
Phenylcoumaran benzylic ether reductase (AHRD V1 **** B6VRES TOBAC), contains
Solyc04g080550.5 Interpro domain(s) IPR008030 NmrA-like Iy
Solyc04g080940.4 Homolog of ATIG75500 (WATI) - homoiifn(gjﬁ/it[ZNODULlNﬂ (MtN21) - Putative auxine 1285934
Cellular retinaldehyde-binding/triple function C-terminal (AHRD V1 **-- B6SN40_MAIZE);
Solyc04g082050.3 contains Interpro domain(s) IPR0O01251 Cellular retinaldehyde-binding/triple function, C- 1.005853
terminal
Solyc04g082140.3 Pectinesterase 0.947365
Cathepsin B-like cysteine proteinase 3 (AHRD V1 **-- CPR3_CAEEL); contains Interpro
Solyc04g082710.5 domain(s) IPR013128 Peptidase C1A, papain 1158355
Solyc05g005080.3 Endo-1,4-beta-glucanase 0.869357
BURP domain-containing protein (Fragment) (AHRD V1 *--- C1PI44_ARATH)%3B
Solyc05g005540.5 contains Interpro domain(s) IPR004873 BURP Sl
i P deokok_ L By -
Solyc052006830.3 Thioredoxin H (AHRD V1 Q4UOW_0_NlC4L), contains Interpro domain(s) IPR015467 1751456
Thioredoxin, core
Solyc05g007180.3 Jasmonic acid 1 1.283556
Dof zinc finger protein (AHRD V1 ***- C4B6D7 IPOBA); contains Interpro domain(s)
Solyc05g007880.4 IPR003851 Zinc finger, Dof-type -1.23414
Xenotropic and polytropic retrovirus receptor (AHRD V1 **-* B2GU54_XENTR), contains
Solyc05¢010060.4 Interpro domain(s) IPR004342 EXS, C-terminal -1.38213
Solyc05g013850.2 Sieve element-occluding protein 3 (AHRD V1 **-- BSTHF7 MEDTR) 1.029509
Solyc05g013870.4 Sieve element-occluding protein 3 (AHRD V1 **-- BSTHF7 MEDTR) 1.410143
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skskoksk . i 7
Solyc052014000.5 Pectate lyase (AHRD V1 D31ZZ1 _GOSHE); contains Interpro domain(s) IPR002022 0.949794
Pectate lyase/Amb allergen
Solyc05g015880.3 Genomic DNA chromosome 5 P1 clone MUA22 (AHRD V1 ***- Q9FMUI ARATH) 4.059664
Solyc05g047460.3 Auxin Response Factor 7B 0.831914
Solyc052050970.5 Transketolase 1 (AHRD V1 07832 7TCAPAN), contains Interpro domain(s) IPRO05478 0721293
Bacterial transketolase
Solyc06g008590.3 Auxin-regulated IAA17 3.360764
Cortical cell-delineating protein (AHRD V1 **-- B6T7W8_MAIZE); contains Interpro )
Solyc06g060640.1 domain(s) IPR0O13770 Plant lipid transfer protein and hydrophobic protein, helical 126535
0s01g0611000 protein (Fragment) (AHRD V1 ***- Q0JLB5_ORYSJ); contains Interpro
Solyc06g067910.3 domain(s) IPR006946 Protein of unknown function DUF642 el
Boron transporter (AHRD V1 **-* A5SJUZ5 _9ROSI); contains Interpro domain(s)
Solyc06g071500.3 IPR003020 Bicarbonate transporter, eukaryotic 1107685
UPF0497 membrane protein 17 (AHRD V1 ***- U497H RICCO); contains Interpro
Solyc06g072350.3 domain(s) IPR006702 Uncharacterised protein family UPF0497, trans-membrane plant 0.776857
High affinity sulfate transporter 1 (AHRD V1 **** SUT1 STYHA), contains Interpro
Solyc06g084140.4 domain(s) IPR001902 Sulphate anion transporter 0.992154
Solyc07g005760.3 Hydroxycinnamoyl CoA quinate transferase -0.73777
Solyc07g007755.2 Unknown 1.079201
Subtilisin-like serine protease (AHRD V1 **-* 094804 ARATH); contains Interpro
Solyc07g008900.4 domain(s) IPRO15500 Peptidase S8, subtilisin-related 0.79744
Low affinity zinc transporter (AHRD V1 **** A3LU47 PICST); contains Interpro domain(s)
Solyc07g043230.3 IPR004698 Zinc/iron permease, fungal and plant 081147
Solyc07g043240.5 Pectinesterase (AHRD V1 B9S4ZI67RIC CO), contafns Interpro domain(s) IPR000070 2032052
Pectinesterase, catalytic
Solyc07g043580.4 bHLH transcription factor 052 -1.00907
Solyc07g053410.5 TCP transcription factor 10 -0.99247
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- A9ZT56 COPJA); contains Interpro domain(s)
Solyc07g062500.3 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group [ -1.27944
Solyc07g063850.3 IAA-amido synthetase 3-9 1.908986
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- Q94VQ2 SOLTU); contains Interpro domain(s)
Solyc08g005650.3 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group 1 PG
Ent-kaurene synthase-like protein 1 (AHRD VI **** Q673F9 HORVD), contains Interpro
Solyc08g005720.5 domain(s) IPR005630 Terpene synthase, metal-binding domain
Inositol 1 4 5-trisphosphate 5-phosphatase (AHRD V1 **** Q712G2_ARATH); contains
Solyc08g007080.4 Interpro domain(s) IPR000300 Inositol polyphosphate related phosphatase -0.87912
Solyc08g013730.3 NOD26-like intrinsic protein5.1 0.891846
Histidine phosphotransfer protein (AHRD V1 **** BOHE19 POPTR), contains Interpro )
Solyc08g066350.2 domain(s) IPR008207 Signal transduction histidine kinase, phosphotransfer (Hpt) region 120328
0s01g0611000 protein (Fragment) (AHRD V1 ***- Q0JLB5_ORYSJ); contains Interpro
Solyc08g067030.3 domain(s) IPR006946 Protein of unknown function DUF642 1210869
Chlorophyll a/b binding protein (AHRD V1 ***- 041422 SOLTU); contains Interpro )
Solyc08067320.3 domain(s) IPR001344 Chlorophyll A-B binding protein 196118
Solyc08g067370.1 Unknown Protein (AHRD V1) 0.580677
TPR domain protein (AHRD V1 *-*- B6U810_MAIZE); contains Interpro domain(s)
Solyc08g076730.5 IPR011990 Tetratricopeptide-like helical 0.800182
Solyc08g078840.3 Unknown Protein (AHRD V1) 1.565633
Solyc08g078950.3 NITI -0.62834
RING-H? finger protein (AHRD V1 *-*- Q30D22_PONTR); contains Interpro domain(s)
Solyc08g081370.1 IPR011016 Zinc finger, RING-CH-type 1117539
Solyc08g082790.3 Unknown Protein (AHRD V1) 2.105568
Solyc09g007980.1 Unknown Protein (AHRD V1) 1.466694
Receptor-like protein kinase At3g21340 (AHRD V1 *-** RLK6_ARATH); contains Interpro
Solyc09g008640.1 domain(s) IPR002290 Serine/threonine protein kinase -0.93887
Solyc09g008670.3 Threonine deaminase 2.153876
Receptor-like protein kinase At5g59670 (AHRD V1 *-*- RLK7 ARATH); contains Interpro
Solyc09g011750.3 domain(s) IPR002290 Serine/threonine protein kinase 1199261
Solyc09g072750.3 Unknown Protein (AHRD V1) -1.4099
Solyc09g072753.1 Unknown -1.70302
Solyc09g072770.1 mRNA clone RAFL22-93-M12 (Fragment) (AHRD V1 *-*- Q67ZI7 ARATH) -1.6788
Cellulose synthase (AHRD V1 **** B§XPP6 9ROSI); contains Interpro domain(s)
Solyc09g072820.5 IPR005150 Cellulose synthase 1689772
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Glutaredoxin (AHRD V1 **** B3FSF2 SOLTU); contains Interpro domain(s) IPR0O11905

Solyc09g074570.1 Glutaredoxin-like, plant 11 -0.80796
Aspartic proteinase 2 (AHRD V1 **-* Q948P0 SOYBN); contains Interpro domain(s)
Solyc09g082760.3 IPRO01461 Peptidase Al 0.826171
CBL-interacting protein kinase 20 (AHRD V1 **** C4P7W9 _VITVI); contains Interpro
Solyc09¢083100.1 domain(s) IPR002290 Serine/threonine protein kinase b
Xenotropic and polytropic retrovirus receptor (AHRD V1 **-* B2GU54_XENTR); contains
Solyc09g090360.3 Interpro domain(s) IPR004342 EXS, C-terminal 1343284
Salicylic acid carboxyl methyltransferase (AHRD V1 **** C3VIX6 _9ASTR); contains
Solyc09g091550.3 Interpro domain(s) IPR005299 SAM dependent carboxyl methyltransferase SARPES
UDP-glucosyltransferase family 1 protein (AHRD V1 **** C6KI44_CITSI); contains .
Solyc09g092500.1 Interpro domain(s) IPR002213 UDP-glucuronosyl/UDP-glucosyltransferase 128119
otei ok . : -
Solyc09g097770.3 Cell wall protein (AHRD V1 Q40142_SQLLC"), contains Interpro domain(s) IPR010800 110716
Glycine rich
Aldo/keto reductase family protein (AHRD V1 **-- D7IKWQ9 ARALY), contains Interpro )
Solyc09g097960.3 domain(s) IPR001395 Aldo/keto reductase 17006
Pseudo-response regulator 9 (AHRD V1 ***- DOPPGY9_CASSA), contains Interpro
Solyc10g005030.4 domain(s) IPR001789 Signal transduction response regulator, receiver region R
Chlorophyll a-b binding protein 8, chloroplastic (AHRD V1 ***- CB13_SOLLC); contains
Solye10g007690.3 Interpro domain(s) IPR001344 Chlorophyll A-B binding protein -1.17641
Auxin-responsive GH3-like (AHRD V1 ***- Q0GUM1_ARATH), contains Interpro
Solyc10g008520.3 domain(s) IPR004993 GH3 auxin-responsive promoter -0.68192
Mannan endo-1 4-beta-mannosidase (AHRD V1 ***- B44DW3 BACPU); contains Interpro
Solyc10g074920.2 domain(s) IPR001547 Glycoside hydrolase, family 5 1.829276
Abscisic acid receptor PYL4 (AHRD V1 **-- PYL4_ARATH), contains Interpro domain(s) )
Solyc10g076410.1 IPR019587 Polyketide cyclase/dehydrase L E2ERT
0s02g0200800 protein (Fragment) (AHRD V1 *-*- Q0E303_ORYSJ), contains Interpro
Solyc10g081730.2 domain(s) IPR009675 Targeting for Xkip2 iy
Digalactosyldiacylglycerol synthase 1, chloroplastic (AHRD V1 ***- DGDGI_LOTJA);
Solyc10g081900.3 contains Interpro domain(s) IPR001296 Glycosyl transferase, group 1 -1.05956
Cytokinin riboside 5&apos;-monophosphate phosphoribohydrolase LOG (AHRD V1 **--
Solyc10g084150.2 LOG_ORYSJ); contains Interpro domain(s) IPR005269 Conserved hypothetical protein -1.21553
CHP00730
Subtilisin-like protease (AHRD V1 **-- 082777 SOLLC); contains Interpro domain(s)
Solyc10g084320.3 IPRO15500 Peptidase S8, subtilisin-related 0.997418
Calcium-responsive transactivator (AHRD V1 *--- CREST XENLA); contains Interpro )
Solyc11g006230.3 domain(s) IPR007726 SSXT 1.17599
Os03g0107400 protein (Fragment) (AHRD V1 *--- Q0DVY2 ORYSJ), contains Interpro .
Solycl1g007900.3 domain(s) IPRO09053 Prefoldin 142109
Acetolactate synthase small subunit (AHRD V1 ***- Q9SMC2 NICPL), contains Interpro
Solycl1g008780.3 domain(s) IPR004789 Acetolactate synthase, small subunit 0.966604
Mate efflux family protein (AHRD V1 **-- DTMN36_ARALY); contains Interpro domain(s)
Solycl1g010380.2 IPR002528 Multi antimicrobial extrusion protein MatE -0.72813
Metal ion binding protein (AHRD V1 *--- DTMN12 ARALY), contains Interpro domain(s) )
Solycl1g012690.3 IPR006121 Heavy metal transport/detoxification protein 0.86194
Beta-xylosidase 1 (AHRD V1 ***- DJMNR6 _ARALY), contains Interpro domain(s) ]
Solycl1g044910.2 IPR001764 Glycoside hydrolase, family 3, N-terminal 0.93164
Leucine-rich repeat family protein / protein kinase family protein (AHRD V1 **--
Solycl1g056630.1 C6ZRZ7 SOYBN), contains Interpro domain(s) IPR013210 Leucine-rich repeat, N-terminal 1314734
Xanthine dehydrogenase/oxidase (AHRD V1 ***- A9YL93 RABIT); contains Interpro
Solycl1g065930.4 domain(s) IPR016208 Aldehyde oxidase/xanthine dehydrogenase 0.997993
Exostosin-like glycosyltransferase (AHRD V1 **-- A817L6 CHLRE), contains Interpro
Solycl1g066320.2 domain(s) IPR004263 Exostosin-like 1060821
Histidine phosphotransfer protein (AHRD V1 ***- BOGGM6_POPTR), contains Interpro )
Solycl1g070150.2 domain(s) IPR008207 Signal transduction histidine kinase, phosphotransfer (Hpt) region 136962
Clathrin assembly protein-like (AHRD V1 *-*- Q8LJJ6_ORYSJ); contains Interpro
Solyc12g006000.1 domain(s) IPRO11417 ANTH -1.47872
Purple acid phosphatase 3 (AHRD V1 ***- Q6J5M8_SOLTU); contains Interpro domain(s)
Solyc12g009800.3 IPR015914 Purple acid phosphatase, N-terminal e
Solyc12g010550.1 Unknown Protein (AHRD V1) 3.063122
UDP-glucosyltransferase family 1 protein (AHRD V1 ***- C6KI43 CITSI); contains
Solyc12g042600.2 Interpro domain(s) IPR002213 UDP-glucuronosyl/UDP-glucosyltransferase -1.39837
Solute carrier family 15 member 4 (AHRD V1 **-- S1544_XENLA); contains Interpro
Solyc12g044310.2 domain(s) IPR000109 TGF-beta receptor, type I/l extracellular region 1315745
) eokok_ . - -
Solyc12055970.3 Endoglucanase 1 (AHRD V1 B6UQJO_MA[ZE), contains Interpro domain(s) IPR0O01701 0940513
Glycoside hydrolase, family 9
kxk_ . . .
Solyc12¢055980.1 Endoglucanase 1 (AHRD V1 B6U{)J07MAIZE), cont.ams Interpro domain(s) IPR001701 1.959823
Glycoside hydrolase, family 9
Ethylene responsive transcription factor 2b (AHRD V1 *-*- C0J916_9ROSA), contains
Solyc12g056980.1 Interpro domain(s) IPR0O01471 Pathogenesis-related transcriptional factor and ERF, DNA- -1.30961

binding
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4. melléklet: Megvaltozott expressziot mutatott gének a Never ripe (Nr) paradicsom
ndvényekben az egy héten 4t, napi 30 percig tartd vordsfény-kezelés hatasara.

log2Fold
Gén ID Leiras Change
NrKvs.
Nr VF
CBL-interacting protein kinase 18 (AHRD V1 ***- C4P7W7 _VITVI); contains Interpro
Solyc01g008850.4 domain(s) IPR002290 Serine/threonine protein kinase 0.991221
NAD-dependent epimerase/dehydratase (AHRD V1 **-- C8RY11 9RHOB), contains
Solyc01g067290.3 Interpro domain(s) IPR016040 NAD(P)-binding domain 1313878
GATA transcription factor 9 (AHRD V1 *-*- B6STZ1 _MAIZE), contains Interpro domain(s)
Solyc01g090760.5 IPR016679 Transcription factor, GATA, plant 138378
Solyc01g090965.1 Unknown 1.995178
Solyc01g091170.3 ARGINASE 2 -2.36651
F-box protein PP2-B1 (AHRD V1 ***- PP2B1 _ARATH); contains Interpro domain(s)
Solyc01g099990.3 IPR001810 Cyclin-like F-box 2.348265
Calmodulin-like protein (AHRD V1 ***- Q67TZ4_ORYSJ); contains Interpro domain(s)
Solyc02g065000.1 IPR0O11992 EF-Hand type 1.22144
Photosystem I reaction center subunit III (AHRD V1 ***- Q9XQB4 PHAAU); contains
Solyc02g069460.3 Interpro domain(s) IPR003666 Photosystem I reaction centre protein PsaF, subunit 11l 0.84216
Ycf36 protein (AHRD V1 *-*- D4ZSA0 _SPIPL); contains Interpro domain(s) IPR009631
Solyc02¢092700.3 Protein of unknown function DUF1230 0.791595
Solyc03g006540.3 Unknown Protein (AHRD V1) 1.097189
F-box family protein (AHRD V1 ***- B9H220 POPTR); contains Interpro domain(s)
Solyc03g006640.3 IPR001810 Cyclin-like F-box 1161945
Solyc03g007220.3 Membrane receptor-like protein 1 (AHRD V1 *-*- B3TJG2_CAPAN) 1.67801
GCNS5-related N-acetyltransferase (AHRD V1 ***- B2IU63 NOSP?7); contains Interpro
Solyc03g025710.3 domain(s) IPR000182 GCNS5-related N-acetyltransferase 1070197
Solyc03g045100.1 Unknown Protein (AHRD V1) 1.63787
Omega-6 fatty acid desaturase (AHRD V1 **** 046101 HEVBR); contains Interpro
Solyc03g058430.3 domain(s) IPR005804 Fatty acid desaturase, type 1 1210168
Non-symbiotic hemoglobin 2 (AHRD V1 **-- D7L8Z8 ARALY); contains Interpro
Solyc03g071690.4 domain(s) IPR0O01032 Leghaemoglobin 1191425
Unknown Protein (AHRD V1), contains Interpro domain(s) IPR012442 Protein of unknown
Solyc03g114350.1 finction DUF1645 1.061148
Stearoyl-CoA 9-desaturase (AHRD V1 **** D7E3I2 NOSAQ), contains Interpro domain(s)
Solyc03g116730.5 IPR015876 Fatty acid desaturase, type 1, core 1608892
AE family transporter anion exchange (AHRD V1 *--* A4RY02 OSTLU); contains Interpro
Solyc03¢120020.4 domain(s) IPR003020 Bicarbonate transporter, eukaryotic SONETGs
Oxalate oxidase-like germin 171 (AHRD V1 **** Q9FPQ0 BETVU), contains Interpro
Solyc03gl23410.1 domain(s) IPRO14710 RmIC-like jelly roll fold 1376746
RING finger protein (AHRD V1 ***- Q22V07 _TETTH); contains Interpro domain(s)
Solyc04g007500.1 IPR018957 Zinc finger, C3HC4 RING-type 1550244
Major latex-like protein (AHRD V1 **-- BSTHI3 PANG]I); contains Interpro domain(s)
Solyc04g007790.3 IPRO00916 Bet v [ allergen 0.820349
Type 2 metallothionein (AHRD V1 ***- B3VKV5 SOLNI); contains Interpro domain(s)
Solyc04g058100.3 IPR000347 Plant metallothionein, family 15 1434402
: kR . . .
Solyc04g058160.2 Calmodulin (AHRD V1 B6SMJ0_MAIZE), contains Interpro domain(s) IPR011992 1823316
EF-Hand type
Solyc04g077230.1 Unknown Protein (AHRD V1) 1.19555
Solyc04g077500.4 050320729100 protein (Fragment) (AHRD V1 ***- QODNX2_ORYSJ) 0.907372
: : kkk_ . . . .
Solyc04g081970.3 Thioredoxin (AHRD V1 D8U146.7V0LC.‘A), cont.ams Interpro domain(s) IPR013766 095851
Thioredoxin domain
Solyc05g007240.1 TO109-12 (Fragment) (AHRD VI *-*- Q3LVGI_TAROF) 1.080011
Ribose-5-phosphate isomerase (AHRD V1 **** A8IRQ1 CHLRE), contains Interpro
Solyc05g008370.3 domain(s) IPR004788 Ribose 5-phosphate isomerase 1065032
Solyc05g051850.3 Putative myo-inositol-1-phosphatase 0.885382
C2 domain-containing protein (AHRD V1 *--- Q5DVL6_HORVD), contains Interpro
Solyc06¢036110.1 domain(s) IPR018029 C2 membrane targeting protein 1518778
Solyc06g036260.3 Beta-carotene hydroxylase-1 0.810095
Potassium transporter (AHRD V1 **** Q17761 PHRAU), contains Interpro domain(s)
Solyc06g050170.4 IPR018519 Potassium uptake protein, kup IPR003855 K+ potassium transporter 0.926925
1 _, k_sk_ . ;.
Solyc062060770.3 Methionyl-tRNA formyltransferase (AHRD V1 FMT STAEQ); contains Interpro 1513785

domain(s) IPR004810 Formyltetrahydrofolate deformylase

138



Conserved transmembrane protein (AHRD V1 **-- AOPNMS5_MYCUA); contains Interpro

Solyc06g068970.3 domain(s) IPR010721 Protein of unknown function DUF1295 0.740517
Solyc06g076470.3 Unknown Protein (AHRD V1) 1.316638
Solyc06g076790.1 Unknown Protein (AHRD V1) 1.050147
508 ribosomal protein L17 (AHRD V1 ***- B4FZB4 MAIZE); contains Interpro domain(s)
Solyc06g082750.3 IPRO00456 Ribosomal protein L17 0.757806
Norcoclaurine synthase (AHRD V1 ***- B6E2Z2 PAPSO); contains Interpro domain(s)
Solyc07g005370.5 IPRO00916 Bet v [ allergen 1.597587
CONSTANS-like zinc finger protein (AHRD V1 *-*- DOEP06_SOYBN); contains Interpro
Solyc07g008540.3 domain(s) IPR010402 CCT domain 0816695
Solyc07g014690.3 Potassium transporter 2.095602
Solyc07g042400.2 Unknown Protein (AHRD V1) 1.900402
Cytochrome P450 (AHRD V1 ***- A9ZT56_COPJA), contains Interpro domain(s)
Solyc07g055560.4 IPR002401 Cytochrome P450, E-class, group I 1584193
Solyc07g056240.3 Unknown Protein (AHRD V1) 1.252763
Thiazole biosynthetic enzyme (AHRD V1 ***- D6N3HI GOSHI); contains Interpro
Solyc07g064160.3 domain(s) IPR002922 Thiamine biosynthesis Thi4 protein 1380641
Solyc08g006760.4 Unknown Protein (AHRD V1) 0.980518
Acyl-protein thioesterase 2 (AHRD V1 **-- B6T1C9_MAIZE), contains Interpro domain(s)
Solyc08g067160.3 IPR003140 Phospholipase/carboxylesterase 11576335
Chlorophyll a-b binding protein 3C-like (AHRD V1 ***- Q2XTEO SOLTU); contains
Solyc08g067330.1 Interpro domain(s) IPR001344 Chlorophyll A-B binding protein E]
Uncharacterized zinc finger CCHC domain-containing protein At4g19190 (AHRD V1 *---
Solyc08g075420.4 Y4919 ARATH); contains Interpro domain(s) IPR019339 CBF l-interacting co-repressor -1.06829
CIR, N-terminal
Solyc08g076880.3 Unknown Protein (AHRD V1) 1.482079
Solyc08g081700.1 Unknown Protein (AHRD V1) 1.212637
Ribulose-1 5-bisphosphate carboxylase/oxygenase activase 1 (AHRD V1 ****
Solyc09g011080.3 094XG1 GOSHI),; contains Interpro domain(s) IPR003959 ATPase, AAA-type, core 1323992
Fructose-1 6-bisphosphatase class 1 (AHRD V1 **** DOMHZ8 RHOMA4); contains
Solyc09g011810.3 Interpro domain(s) IPR000146 Fructose-1,6-bisphosphatase 0.984701
High affinity sulfate transporter 2 (AHRD V1 **** SUT2 _STYHA), contains Interpro
Solyc09g082550.3 domain(s) IPR001902 Sulphate anion transporter Zllis,
Acireductone dioxygenase (AHRD V1 **** Q08G57 PLAMJ); contains Interpro domain(s)
Solyc09g082630.3 IPR004313 Acireductone dioxygenase, ARD 1182245
UDP-glucosyltransferase family 1 protein (AHRD V1 **** C6KI144 CITSI); contains
Solyc09g092490.4 Interpro domain(s) IPR002213 UDP-glucuronosyl/UDP-glucosyltransferase 1273911
Solyc10g006755.2 Unknown 2.135681
i seokok_ . i i
Solyc10g009340.1 Calmodulin (AHRD V1 039890 _SOYBN); contains Interpro domain(s) IPR011992 1237919
EF-Hand type
Delta-6 desaturase (AHRD V1 **** D2KBG7 RIBNI), contains Interpro domain(s)
Solyc10g011820.5 IPR012171 Fatty acid/sphingolipid desaturase 1483407
Protein kinase 2 (AHRD V1 ***- D3BIR2 POLPA); contains Interpro domain(s)
Solyc10g074930.1 IPR002290 Serine/threonine protein kinase 0.901631
Solyc10g078580.1 Unknown Protein (AHRD V1) 2.104659
Solyc10g079190.3 Zinc finger transcription factor 61 -1.26834
Mitochondrial carrier protein (AHRD V1 ***- BIN662_SOLLC); contains Interpro
Solyc10g079200.2 domain(s) IPR018108 Mitochondrial substrate/solute carrier IPR001993 Mitochondrial 1.213834
substrate carrier
Mate efflux family protein (AHRD V1 **-- D7KIF9 ARALY); contains Interpro domain(s)
Solyc10g080340.4 IPR002528 Multi antimicrobial extrusion protein MatE 1108404
Soul heme-binding family protein (AHRD V1 **** D7TLKR5 ARALY); contains Interpro
Solyc10g085030.1 domain(s) IPR006917 SOUL haem-binding protein 1422165
Short-chain dehydrogenase/reductase family protein (AHRD V1 ***- D7LJU7 ARALY);
Solyc10g086390.2 contains Interpro domain(s) IPR002347 Glucose/ribitol dehydrogenase 1420984
Sodium-dependent dicarboxylate transporter (AHRD V1 ***- 035055 RAT); contains
Solycl1012360.2 Interpro domain(s) IPR001898 Sodium/sulphate symporter 0.986099
: *_%_ . i i
Solycl1g065740.2 RbcX protein (AHRD V1 05 W3L879NQST), contains Interpro domain(s) IPR003435 1.017043
Chaperonin-like RbcX
Serine carboxypeptidase (AHRD V1 **** Q9XH61 9ASTR); contains Interpro domain(s)
Solycl1g066250.2 IPR001563 Peptidase S10, serine carboxypeptidase 1078146
Chlorophyll a-b binding protein, chloroplastic (AHRD V1 ***- CB12_PETHY), contains
Solyc12¢009200.2 Interpro domain(s) IPR001344 Chlorophyll A-B binding protein 1137363
Bundle-sheath defective protein 2 family (AHRD V1 ***- D7LRE2 ARALY); contains
Solyc12g009440.2 Interpro domain(s) IPR0O01305 Heat shock protein DnaJ, cysteine-rich region 0.959283
— - - — - — -
Solycl2g011280.2 Chlorophyll a-b binding protein 8, chloroplastic (AHRD V1 CB13_SOLLC); contains 0924792

Interpro domain(s) IPR001344 Chlorophyll A-B binding protein
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Solyc12g098520.2

SolycHsfAS5

-0.85862

Solyc12g098890.2

508 ribosomal protein L18 (AHRD V1 ***- B6TYR5S MAIZE), contains Interpro domain(s)
IPR004389 Ribosomal protein L18, bacterial

0.834295
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