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Rövidítések jegyzéke 
 

AA   Nátrium-acetát puffer (Acetic Acid, sodium salt buffer) 

ABA   Abszcizinsav (Abscisic Acid) 

ACC 1-Aminociklopropán-1-karbonsav (1-AminoCyclopropane-1-

Carboxylic acid) 

ACO   ACC-oxidáz 

ACS   ACC-szintáz  

APX   Aszkorbát-peroxidáz 

AS   Aminosav 

Avr   Avirulencia 

AzA   Azelainsav (Azelaic Acid) 

BAK1   BRI1-Associated receptor Kinase 1 

BIK1   Botrytis-Induced protein Kinase 1 

BiP Endoplazmatikus retikulum chaperon, Binding Protein 

BSA Borjú szérum albumin (Bovine Serum Albumin) 

CAT Kataláz (Catalase) 

CCA1 Circadian Clock-Associated 1 gén 

CDPK/CPK  Kalcium-függő protein kináz (Calcium-Dependent Protein Kinase) 

CERK1  Kitin elicitor receptor kináz 1 (Chitin Elicitor Receptor Kinase 1) 

CHI   Kitináz (Chitinase) 

CHT   Kitozán (Chitosan) 

CSOS/COS  CHT oligoszacharid 

CTOS   Kitin oligoszacharid 

CRY   Kriptokróm (Cryptochrome) 

DAF-FM DA  4-Amino-5-metilamino-2’,7’-difluoro-fluoreszcein diacetát 

DEF Defenzin 

EF   Elongációs faktor 

EIN2   ET-inszenzitív 2 (Ethylene Insensitive 2), ET receptor 

ER   Endoplazmatikus retikulum 

ERF1   ET-válasz faktor 1 (Ethylene Response Factor 1) 

ERQC   ER Quality Control 

ET   Etilén 

ETI   Effektor-indukálta immunitás (Effector-Triggered Immunity) 

ETR1   ET-válasz 1 (Ethylene Response 1), ET receptor 

Flg22   Flagellin 22 aminosavas epitóp 

FLS2   Flagellin-érzékelő receptor 2 (Flagellin Sensing 2) 

FT   Friss tömeg 

Fv/Fm A második fotokémiai rendszer maximális kvantumhatásfoka 

sötétadaptációt követően 

G3P   Glicerin-3-foszfát 

GLU   β-1,3-glükanáz 

H2DCFDA  2’,7’-dikloro-fluoreszcein-diacetát 

HPLC Nagynyomású folyadékkromatográfia (High Pressure Liquid 

Chromatography) 

HR   Hiperszenzitív válasz (Hypersensitive Response) 

HRP Torma-peroxidáz (Horseradish Peroxidase) 

ICS1   Izokorizmát-szintáz 1 (Isochorismate Synthase 1) 

ISR   Indukált szisztemikus rezisztencia (Induced Systemic Resistance) 
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JA   Jázmonsav (Jasmonic Acid) 

LAR   Lokális szerzett rezisztencia (Local Acquired Resistance) 

LHY   Late-Elongated Hypocotyl gén  

LOV Fény-oxigén-feszültség-érzékeny domén (Light-Oxygen-Voltage-

sensitive domain) 

LRR   Leucin-gazdag ismétlődés (Leucin Rich Repeat) 

LYK1 Lizin motívumot tartalmazó receptor-szerű kináz 1 (LysM-

containing receptor-like Kinase 1) 

LysM   Lizin motívum 

MAMP Mikroba-kapcsolt molekuláris mintázat (Microbe-Associated 

Molecular Pattern) 

MAPK   Mitogén-aktivált protein kináz (Mitogen-Activated Protein Kinase) 

MeSA   Metil-szalicilsav (Methyl-Salicylic Acid) 

MTA   5’-metiladenozin 

NAG   N-acetil-D-glükózamin 

NB-LRR  Nukleotid-kötő LRR-gazdag receptor 

NHP   N-hidroxi-pipekolinsav 

NO   Nitrogén-monoxid 

NPQ A fényindukált energia disszipáció kvantumhatásfoka a második 

fotokémiai rendszerben (Non-Photochemical Quenching) 

Nr   Never ripe (ET receptor) paradicsom mutáns 

oANI   Orto-anizinsav 

OST1   Open Stomata 1 kináz 

PAL   Fenilalanin-ammónia-liáz (Phenylalanine Ammonia Lyase) 

PAMP Patogén-kapcsolt molekuláris mintázat (Pathogen-Associated 

Molecular Pattern) 

PCD   Programozott sejthalál (Programmed Cell Death) 

Pfr   Távoli vörös fényt abszorbeáló fitokróm forma 

p-HBA   Para-hidroxi-benzoesav (P-HidroxyBenzoic Acid) 

PHOT   Fototropin (Phototropin) 

PHY   Fitokróm (Phytochrome) 

PIF   Fitokróm interakciós faktor (Phytochrome-Interacting Factor) 

Pip   Pipekolinsav 

PM   Plazmamembrán 

p-NP-(GlcNAc)n p-nitrofenil N-acetil-β-D-glükózamidin 

POD Gvajakol-peroxidáz (Peroxidase) 

Pr   Vörös fényt abszorbeáló fitokróm forma 

PR   Patogenezishez kapcsolódó (Pathogenesis-Related) gén/fehérje 

PRR   Mintázatfelismerő receptor (Pattern Recognition Receptor) 

PRR5/7/9  Pseudo-Response Regulator 5/7/9 gén 

PsbS   Második fotokémiai rendszer S alegység (PSII Subunit S) 

PSI/II   I/II-es fotokémiai rendszer (Photosystem I/II) 

Pst   Pseudomonas syringae pv. tomato 

PTI   PAMP-indukálta immunitás (PAMP-Triggered Immunity) 

qP   Fotokémiai kioltási együttható 

qRT-PCR Kvantitatív valós idejű polimeráz láncreakció (Quantitative Real-

Time Polymerase Chain Reaction) 

R   Rezisztencia gén 

Rboh   NADPH-oxidáz (Respiratory burst oxidase homolog) 
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RLCK Receptor-szerű citoplazmatikus kináz (Receptor-Like Cytoplasmic 

Kinase) 

RLK   Receptor-szerű kináz (Receptor-Like Kinase) 

ROS   Reaktív oxigénformák (Reactive Oxygen Species) 

RT   Reverz transzkriptáz 

SA   Szalicilsav (Salicylic Acid) 

SABP2  SA-kötő protein 2 (Salicylic Acid-Binding Protein 2) 

SAM   S-adenozil-L-metionin 

SAR   Szisztemikus szerzett rezisztencia (Systemic Acquired Resistance) 

SE Standard hiba (Standard Error) 

SLAC1 Slow Anion Channel-associated 1 anioncsatorna 

SOD Szuperoxid-dizmutáz 

T3SS   3-as típusú szekréciós rendszer (Type-3 Secretion System) 

TCA   Triklórecetsav (Trichloroacetic Acid) 

TCV   Tarlórépa göndörödés vírus (Turnip Crinkle Virus) 

TF   Transzkripciós faktor 

TMV   Dohány mozaik vírus (Tobacco Mosaic Virus) 

TOC1   Timing Of CAB Expression 1 gén 

UPLC Ultra nagyhatékonyságú folyadékkromatográfia (Ultra Performance 

Liquid Chromatography) 

UPR   Unfolded Protein Response 

UVR   UV receptor 

VT   Vad típus 

ФPSII A második fotokémiai rendszer effektív kvantumhatásfoka 

fényadaptációt követően 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

9 

 

1. Bevezetés 
 

A növények növekedését és fejlődését az abiotikus tényezőkkel szembeni tolerancia 

mellett szükségszerűen meghatározza a különböző patogénekkel szembeni védekezés 

hatékonysága, mely a mezőgazdasági növénytermesztés szempontjából is kiemelt 

jelentőségű. Ezen okból kifolyólag, napjainkban a növénybiológiai kutatások jelentős 

hányada irányul a növénypatogén kórokozókkal szembeni ellenállóképesség fokozására. 

Laboratóriumi körülmények között az egyik legelterjedtebben használt, növényi 

védekezési válaszok indukciójára képes elicitor molekulák a gomba sejtfal eredetű kitozán 

(CHT), valamint a bakteriális ostor felépítésében részt vevő flagellin 22 aminosavas 

epitópja (flg22). A növény-patogén interakciók kimenetelét ugyanakkor alapvetően 

meghatározzák a külső környezeti körülmények, mint a fény jelenléte vagy hiánya, 

éppúgy, mint a napszak vagy a növények endogén cirkadián órája. Azonban annak 

ellenére, hogy a fény egyaránt befolyásolja a fotoszintézis hatékonyságát, a reaktív 

oxigénformák (ROS) és reaktív nitrogénformák termelődését, valamint a növényi 

stresszhormonok metabolizmusát, a biotikus stresszválaszok fényfüggésének pontos 

mechanizmusa még nagyrészt ismeretlen. Az egyik legfontosabb, növényi védekezésben 

szerepet játszó hormon a gáz halmazállapotú etilén (ET), ugyanakkor a biotikus stresssz 

során betöltött pontos funkciójára, valamint fény általi regulációjára vonatkozó 

információk a szakirodalomban gyakran ellentmondásosak és hiányosak. Habár általában 

az adott környezeti tényező változása a növény egészét érinti, gyakran annak csak egy 

lokalizált része érzékeli ezt, mely különösen érvényes a patogénfertőzésekre. Az infekció 

helyén képződő, hosszútávú szignalizációban részt vevő jelátvivő molekulák ugyanakkor 

lehetővé tehetik a gyors akklimatizációt, valamint a szisztemikus rezisztencia kialakulását, 

ezáltal biztosítva a túlélést. Ezen szisztemikus szignálok aktivációjának fény-, napszak-, 

illetve ET-függése szintén napjaink stresszbiológiai kutatásainak az egyik legújabb 

területe. 

 Munkánk során célul tűztük ki a CHT és flg22 által okozott gyorsan és lassan 

indukálódó védekezési válaszok napszak-, illetve fényfüggésének feltárását, mely az 

irodalmi adatok alapján még nem ismert. A lokális rezisztencia  mellett az egész növényre 

kiterjedő, szisztemikus válaszokat az intakt paradicsom növények disztális leveleinek 

vizsgálatával határoztuk meg. Az ET különböző elicitorok által indukált fény- és 

napszakfüggő lokális és szisztemikus védelmi válaszokban betöltött szerepét tisztázva 

kísérleteinket ET receptor mutáns (Never ripe) paradicsom növényeken is elvégeztük. 
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2. Irodalmi áttekintés 
 

2.1. A biotikus stressz növényekben 

 

2.1.1. A növények védekezése patogéntámadás során 

 

A növények számára, szesszilis életmódjukból adódóan nélkülözhetetlen a dinamikusan 

változó abiotikus környezeti tényezők, valamint a különböző patogének támadásainak 

mihamarabbi érzékelése a hatékony védekezési válaszok generálása céljából, ezáltal 

biztosítva az akklimatizációjukat és túlélésüket (Zandalinas és mtsai. 2019). Ennek 

érdekében a növényi „immunitás” a mikrobiális homeosztázis folyamatos monitorozására 

specializálódott, mely szorosan kapcsolódik az abiotikus stressz érzékeléséhez (Saijo és 

Loo, 2020). A növények elsődleges, passzív védelmi rendszere olyan fizikai gátakat foglal 

magában, mint az epidermiszt borító kutikula és viasz, vagy a trichómák jelenléte, emellett 

azonban speciális kémiai vegyületeket (pl.: szaponinok) is szekretálnak a patogéntámadás 

megakadályozása érdekében (Taiz és Zeiger, 2006; Bednarek és Osbourn, 2009). Abban az 

esetben azonban, ha a mikrobák áttörik ezeket a fizikai gátakat, a kórokozók 

felismerésének kifinomult mechanizmusai aktiválódnak a növényekben (Bigeard és mtsai. 

2015).  

A növény-patogén kölcsönhatások leírására a legáltalánosabban elfogadott 

elképzelés a Jones és Dangl-féle (2006) cikcakk modell, mely a növényi immunitás 

elsődleges és másodlagos védelmi vonalait különbözteti meg. A növények a patogéneket 

különböző, evolúciósan konzervált molekuláris mintázatok felismerése útján érzékelik,  

a sejtfelszínen lokalizálódó mintázatfelismerő receptorok (PRR) segítségével (Jones és  

Dangl, 2006). Ilyen PRR-ek a leucin-gazdag ismétlődéseket (LRR) tartalmazó receptor-

szerű kinázok (RLK), mint az FLS2 (Flagellin Sensing 2) és az EFR, melyek a bakteriális 

flagellin (flg22 epitóp), illetve az elongációs faktor (EF)-Tu (elf18/elf26 epitóp) 

felismeréséért felelősek, valamint a lizin motívumot (LysM) tartalmazó RLK kitin elicitor 

receptor kináz (CERK1), mely a gomba eredetű kitin oligomereket detektálja (Couto és 

Zipfel, 2016). A hagyományos, patogén-kapcsolt molekuláris mintázat (PAMP) helyett ma 

már előnyben részesítik a mikroba-kapcsolt molekuláris mintázat (MAMP) kifejezés 

használatát, mivel a legtöbb mikroba patogenitásától függetlenül rendelkezik azon speciális 

struktúrákkal, melyek elicitorokként funkcionálhatnak (Bittel és Robatzek, 2007; Boller és 

Felix, 2009). A MAMP-ok érzékelését követően, ko-receptorok kapcsolódása révén olyan 
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komplexek alakulnak ki, melyek elősegítik a receptor-szerű citoplazmatikus kinázok 

(RLCK) leválását, ezáltal aktiválva a PRR-eket (Saijo és Loo, 2020). A ligandumok 

receptorhoz kötődése emellett Ca2+ beáramlást indukál a citoplazmába, mely fontos 

jelátviteli szerepet tölt be, valamint aktiválja a Ca2+-kapcsolt citoplazmatikus protein 

kinázokat (CDPK/CPK) (Saijo és Loo, 2020). Mindezek együttes eredményeként alakul ki 

egy alapszintű védelmi állapot, a növények elsődleges védelmi vonalát jelentő PAMP-

indukálta immunitás (PTI) (Iqbal és mtsai. 2021). 

 A mikrobiális fitnesz fokozása érdekében a patogének ugyanakkor olyan speciális, 

fajra jellemző effektor molekulákat (virulencia faktorokat) termelhetnek, melyek a PTI 

során kialakult rezisztenciát legyőzve lehetővé teszik a kórokozók további terjedését 

(Thomma és mtsai. 2011). Baktériumok esetében az egyik legnagyobb jelentőséggel 

rendelkező effektor molekulák a koronatin, valamint a III-as típusú szekréciós rendszer 

(T3SS), melyen keresztül nagyszámú virulenciát fokozó effektor juthat a gazdaszervezetbe 

(Toruño és mtsai. 2016). A gombák elsődleges virulenciafaktoraiként a mikotoxinok  

(pl.: fumonizinek) funkcionálnak (Blacutt és mtsai. 2018). Ezen effektorok érzékelésére 

azonban a növényekben olyan speciális, nukleotidkötő motívumokat tartalmazó LRR 

receptorok (NB-LRR) alakultak ki, melyek aktiválódásukat követően hatékonyan képesek 

további immunválaszok kiváltására, melyek együttesét összefoglalóan effektor-indukálta 

immunitásnak (ETI) nevezzük (Dodds és Rathjen, 2010). Az effektor proteinek (régebbi 

elnevezésük szerint avirulencia fehérjék, Avr) felismeréséért felelős NB-LRR receptorokat 

speciális betegség rezisztencia (R) gének kódolják (Jones és Dangl, 2006; Thomma és 

mtsai. 2011). 

Az ETI a PTI-hez képest gyorsabban aktiválódó, tartósabban fennálló, gyakran a 

fertőzés helyén kialakuló hiperszenzitív válasszal (HR) kísért folyamat, melynek során az 

infekciós pontot körülvevő sejtek programozott sejthalállal (PCD) elpusztulnak, 

megakadályozva a patogének további terjedését az egészséges szövetek felé (Caplan és 

mtsai. 2008). A HR nem szükségszerű, de gyakori kísérője az ETI válasznak (Jones és 

Dangl, 2006). A PTI és az ETI aktiválódása is kiválthatja a lokális rezisztenciát  

(Thomma és mtsai. 2011). Az ETI szerepe ugyanakkor nem kizárólag a lokális rezisztencia 

biztosítására korlátozódik, mivel hosszútávú transzportra képes szignalizációs molekulák 

generálása révén az egész növényre kiterjedő, szisztemikus szerzett rezisztencia (SAR) 

kiváltásához is hozzájárul (Fu és Dong, 2013). A természetes szelekció eredményeként 

azonban számos patogén az ETI válaszok kivédésére is képes, így egy folyamatos, 

evolúciós versenyfutás zajlik a növények és kórokozók közt, melynek kimenetelét az újabb 
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védelmi stratégiák minél gyorsabb mozgósíthatósága mellett nagymértékben meghatározza 

a változó környezeti feltételekhez való alkalmazkodóképesség is (Roden és Ingle, 2009; 

Anderson és mtsai. 2010; Thomma és mtsai. 2011). 

 

2.1.2. Lokális védelmi reakciók 

 

A növények optimális fejlődésének és reprodukciójának biztosítása érdekében 

kulcsfontosságú, hogy a különböző környezeti faktorokra, valamint a patogéntámadásra 

rövid időn belül válaszoljanak (Klessig és mtsai. 2018; Fichman és Mittler, 2020).  

Kollist és mtsai. (2019) a gyors növényi válaszokat olyan fiziológiai, molekuláris, 

biokémiai vagy metabolikus reakciókként definiálták, melyek mindössze perceken, vagy 

akár másodperceken belül aktiválódnak abiotikus vagy biotikus stressz esetén. 

A citoszolikus Ca2+ koncentráció növekedése biztosítja az egyik legkorábbi szignált 

biotikus stressz során, mely akár 30 másodpercen belül indukálódik, majd 4-6 percen belül 

tetőzik, ezáltal pedig a növényi immunszignalizációs hálózatok egyik központi elemeként 

funkcionál (Bigeard és mtsai. 2015; Aldon és mtsai. 2018). A növényi sejtekben az 

intracelluláris Ca2+ koncentrációban történő változások lokális- és hosszútávú válaszokká 

alakításáért speciális, Ca2+ szenzor proteinek felelősek, melyek közül a legismertebb a 

CDPK/CPK család (Kudla és mtsai. 2010; Delormel és Boudsocq, 2019). Ehhez 

hasonlóan, perceken belül aktiválódnak a mitogén-aktivált protein kináz (MAPK) 

kaszkádok, amelyek foszforilációs változások közvetítésével transzkripcionális 

átprogramozást eszközölhetnek a növényekben (Yu és mtsai. 2017).  

A biotikus stresszre adott gyors válaszreakció az oxigén nem teljesen redukált 

származékainak (reaktív oxigénformák, ROS) akkumulációja, melyek közül a legtöbbet 

tanulmányozott a szinglet oxigén (1O2), a szuperoxid gyökanion (O2
.-), a hidrogén-peroxid 

(H2O2), valamint a hidroxilgyök (.OH) (Camejo és mtsai. 2016). Az extenzív ROS 

produkció károsíthatja a proteinek és a DNS struktúráját, valamint a membránlipidek 

peroxidációját idézheti elő, ami végső soron sejthalálhoz vezethet (Czarnocka és 

Karpiński, 2018). A ROS molekulák számos helyen keletkezhetnek a növényi sejtben, 

patogénfertőzés esetén ez azonban elsősorban a plazmamembránban (PM) lokalizált 

NADPH-oxidáz (Rboh), valamint a sejtfal-peroxidázok (PRX33/34) aktivitásának 

tulajdonítható, melynek során O2
.- akkumulálódik a PM apoplasztikus oldalán, melyből 

annak dizmutációja során rövid időn belül H2O2 képződhet (Qi és mtsai. 2018a; Zhang és 

mtsai. 2018). Ennek fő oka, hogy a növény-mikroba kölcsönhatások legfontosabb színtere 
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az apoplaszt, ahol a patogének inváziója az oxidatív robbanás generálása révén fékezhető 

meg a leggyorsabban (Miller és mtsai. 2017). Miután egy sejtben fokozódik a ROS 

produkció, autokatalitikus módon önmaga, valamint a környező sejtek ROS termelését is 

fokozhatja, ezáltal ROS hullámot generálva (Suzuki és mtsai. 2013). A patogéntámadás 

helyén indukálódó HR fontos eleme a gyors oxidatív robbanás, melynek során az infekciós 

pontot körülvevő sejtek PCD során elpusztulnak, megakadályozva a biotróf patogének 

további invázióját (Wu és mtsai. 2014). A HR mellett az apoplasztikus ROS produkció 

fontos szerepet játszik a sejtfal erősítésében a kallóz depozíció fokozásával, mely 

Magnaporthe grisea fertőzés esetén paradicsomban már az infekciót követő 24 órán belül 

megfigyelhető (Uma és Podile, 2015). Kimutatták azonban, hogy dohány növényben a 

nekrotróf Botrytis cinerea által indukált kloroplasztikus ROS termelés nagymértékben 

hozzájárul a fertőzés sikerességéhez (Rossi és mtsai. 2017). 

A ROS molekulák amellett, hogy a sejthalál folyamatának kulcsfontosságú elemei, 

másodlagos szignálként funkcionálva fontos szerepet játszanak a kórokozókkal szembeni 

rezisztencia kialakításában is, melynek során, mint intracelluláris kapcsolók, a sejtek 

normál metabolizmusához kapcsolódó folyamatok helyett a stresszel szembeni 

akklimatizációs és védekezési programokat aktiválják (Gaupels és mtsai. 2017;  

Turkan, 2018; Fichman és Mittler, 2020). A H2O2, mivel az egyik leghosszabb 

féléletidővel és a legnagyobb migrációs távolsággal rendelkező ROS, különösen fontos 

szerepet játszik a sejtek közötti információátadásban (Mittler, 2017). A Ca2+ és ROS 

hullámok szoros interakciók által erősítik egymást, mivel a Ca2+ kötődését követően a 

CPK5 foszforilálja, ezáltal pedig aktiválja a NADPH-oxidázt (Dubiella és mtsai. 2013).  

A képződött H2O2 a disztális szövetekbe jutva segíti a patogénrezisztencia kialakulását, 

valamint még ismeretlen módon fokozza a Ca2+ csatornák nyitódását (Gilroy és mtsai. 

2014; Vlot és mtsai. 2021). 

A ROS mellett jól ismert, hogy a reaktív nitrogénformák káros hatásaik mellett 

szintén képesek szignalizációs funkció betöltésére (Corpas és mtsai. 2007). Ezen 

molekulák alatt elsősorban a nitrogén-monoxidot (NO), valamint annak oxidált 

származékait értjük, mint például a nitrogén-dioxid (NO2) vagy a dinitrogén-trioxid (N2O3) 

(Hardy és mtsai. 2018). A NO O2
.- jelenlétében, azzal reakcióba lépve peroxinitrit  

(ONOO-) képződését eredményezheti, mely rövid időn belül NO2 valamint .OH 

molekulákká alakulhat, mely utóbbi súlyos oxidatív károsodást eredményezhet a 

membránlipidek peroxidációja révén (Lamattina és mtsai. 2003). A NO hatását azonban 

elsősorban közvetetten, származékainak különféle makromolekulákkal való kölcsönhatásai 
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során, azok poszttranszlációs módosításai által fejti ki, melyek egyaránt befolyásolhatják 

az adott reakciópartner aktivitását vagy funkcióját a növényekben (Lindermayr és mtsai. 

2005). Ilyen, reaktív nitrogénformák által közvetített folyamatok a cisztein tartalmú 

fehérjék tiol csoportjainak S-nitrozilációja, melynek során S-nitrozotiolok képződnek;  

a fémion kofaktorokat tartalmazó metalloproteinek nitrozilációja, mely fém-nitrozil-

komplexek képződését eredményezi, valamint a fehérjék tirozin oldalláncainak 

irreverzibilis modifikációja nitrotirozinná (Lindermayr, 2018). Mivel ez utóbbi folyamat 

elsősorban az ONOO- közreműködése által valósul meg, a tirozin nitrációs szint az ONOO-

-produkció egyik legfontosabb markerének tekinthető (Lindermayr, 2018). A redukált 

glutation (GSH), valamint a NO interakciója során, S-nitroziláció révén S-nitrozoglutation 

(GSNO) képződik, mely a sejten belüli egyik legfontosabb NO rezervoárnak tekinthető 

(Corpas és mtsai. 2013). A növényi sejtekben NO a legnagyobb valószínűséggel a nitrát-

reduktáz működése során képződik, mivel az állati rendszerekhez hasonló, NO-szintáz 

(NOS)-szerű enzimet máig kizárólag algákban azonosítottak (Hussain és mtsai. 2022).  

A NO amellett, hogy közvetlenül gátolja a gombaspórák csírázását, exogén alkalmazása 

esetén fokozza a betegségrezisztencia kialakulását a növényekben  (Lai és mtsai. 2014;  

Yu és mtsai. 2020). Koncentráció-függő módon, valamint a különböző környezeti 

szignálok és a sejt redox állapotának függvényében egyaránt elősegítheti vagy gátolhatja a 

PCD progresszióját (Wang és mtsai. 2010). A HR során szintén fontos szerepet játszik, 

valamint olyan szignalizációs folyamatokban vesz részt, melyek számos védekezésben 

szerepet játszó gén expresszióját, valamint antimikrobiális metabolitok (pl.: fitoalexinek) 

termelődését fokozzák, koncentráció-függő módon (Mur és mtsai. 2017;  

Martínez-Medina és mtsai. 2019). 

A patogéntámadás helyéről diffundálódó szignálok közvetítésével, már közvetlenül 

a HR által érintett terület környezetében kialakulhat a lokális szerzett rezisztencia (LAR) 

(Cordelier és mtsai. 2003). A LAR létrejöttében kulcsfontosságú a gyors sztómazáródás,  

a védekezésben szerepet játszó, patogenezishez kapcsolódó (PR) fehérjék akkumulációja, 

valamint a fenilpropanoid útvonalon keresztül szintetizálódó enzimek termelődése 

(Cordelier és mtsai. 2003).  

Mivel a gombákkal ellentétben a baktériumok nem képesek közvetlenül az 

epidermiszbe hatolni, a sebzési felületeken kívül a zárósejtek által formált gázcserenyílás 

szolgálhat számukra potenciális infekciós kapuként a fertőzésük során (Melotto és mtsai. 

2006). Éppen ezért, patogéntámadás alkalmával az egyik legjelentősebb, perceken belül 

aktiválódó védelmi válasz a sztómazáródás, mely a növényi védekezés egyik elsődleges 
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védelmi vonalát biztosítja (Wang és Gou, 2021). Patogénfertőzés során a NADPH-oxidáz 

és sejtfal-peroxidázok által termelt O2
.- a sztómazáródás egyik fő kiváltója, azonban a NO 

is szükséges hozzá (Melotto és mtsai. 2006; Kadota és mtsai. 2014). Mivel mind az 

abszcizinsav (ABA) jelátvitel, mind a patogéntámadás által indukált sztómazáródás számos 

szignalizációs komponense megegyezik (pl.: ABA receptor regulátorok, 2CA protein 

foszfatáz (PP2CA), OPEN STOMATA 1 (OST1) kináz, ROS, NO, Ca2+, G protein  

alegység, SLOW ANION CHANNEL-ASSOCIATED 1 (SLAC1)- és K+ csatornák),  

az ABA fontos szerepet játszhat a patogéntámadás által indukált sztómaválaszokban is 

(Melotto és mtsai. 2017). 

A PR fehérjék a növények fontos fegyvereiként funkcionálnak a különböző 

patogéntámadások során. Habár funkciójuk intenzíven kutatott, többek közt ismert, hogy 

képesek toxinok vagy virulenciafaktorok hatástalanítására, valamint a sejtfal 

megerősítésével a további patogéntámadás megfékezésére, működésük molekuláris 

mechanizmusa még nem teljesen feltárt (Jiang és mtsai. 2015; Kushalappa és mtsai. 2016). 

A durva felszínű endoplazmatikus retikulumon (ER) keresztül történő szintézisüket 

követően, a kis molekulatömegű PR fehérjék (5-75 kDa) szekretálódnak, majd a 

vakuólumba vagy az apoplasztba kerülnek (Edreva, 2005). Normál körülmények között kis 

mennyiségben szintetizálódnak a növényi szövetekben, azonban patogénfertőzés hatására 

mind a lokális, mind a szisztemikus expressziójuk szignifikánsan fokozódik, hozzájárulva 

a HR és SAR kialakításához (Návarová és mtsai. 2012; Ali és mtsi. 2017; Jain és Khurana, 

2018).  

Biokémiai és molekuláris sajátságaik alapján 17 családba sorolhatók a PR fehérjék 

(Sels és mtsai. 2008). A PR-1 fehérjecsalád tagjai a legnagyobb mennyiségben termelt 

fehérjék patogéntámadás során, fertőzött dohánylevélben kimutatták, hogy akár a teljes 

fehérje mennyiség 2%-át is kitehetik (Alexander és mtsai. 1993). Valószínűleg azonban 

kiemelt jelentőségük van a növényi fejlődési folyamatok és egyéb stresszválaszok 

regulációjában is, mivel az ismert növényi genom adatbázisok nem rendelkeznek 

feljegyzett PR-1 génkiütéses (knockout) mutánsokkal (Lincoln és mtsai. 2018). A legtöbb 

PR1 fehérje az apoplasztikus térben akkumulálódik, viszont a vakuólumban is 

felhalmozódhatnak (Sessa és mtsai. 1995). A PR-1 expressziója hosszú ideje a szalicilsav 

(SA) által szabályozott SAR indukciójának az egyik legáltalánosabban használt markere, 

mivel kifejeződése mind a lokális, fertőzött és a disztális, szisztemikus levelekben 

fokozódik patogéntámadást követően (Breen és mtsai. 2017). Megfigyelték, hogy 

hatékonyan gátolja mind a nekrotróf (Pyrenopora teris) és biotróf (Blumeria graminis) 
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gomba-, bakteriális patogén-, valamint a dohány mozaik vírus (TMV) fertőzést, 

működésének molekuláris mechanizmusa azonban még ismeretlen (Ali és mtsai. 2018; 

Lincoln és mtsai. 2018; Shoaib és mtsai. 2020).  

Ugyancsak a SA szignalizációs útvonalon keresztül, biotróf patogéntámadás során 

fokozódik a PR-2 (savas β-glükanáz), valamint a PR-5 (thaumatin-szerű fehérje) 

expressziója, lokálisan és szisztemikusan egyaránt (Breen és mtsai. 2017; Ali és mtsai. 

2018). Ezzel szemben a nekrotróf patogének a jázmonsav (JA) szignalizációs útvonalon 

keresztül aktiválódó PR-3 (kitináz), PR-4 (hevein-szerű proteáz), valamint PR-12 

(defenzin) lokális akkumulációját indukálják, melyek alapvető szerepet játszanak a LAR 

kialakulásában (Ali és mtsai. 2018).  

A szekréciós fehérjék negyedleges térszerkezetének megfelelő kialakítása 

(„folding”) az ER-ban lezajlódó folyamat, mely egyaránt nélkülözhetetlen azok irányított 

transzportjához, valamint biológiai funkciójuk betöltéséhez (Afrin és mtsai. 2020). Gyakori 

jelenség azonban, hogy a védekezési válaszok kivitelezése során a hirtelen, nagy 

mennyiségben képződő fehérjék negyedleges térszerkezetének precíz kialakítását az ER 

folding kapacitása nem képes biztosítani, melynek következtében „unfolded” vagy 

„misfolded” proteinek akkumulálódnak az ER-ben, ER stresszt generálva (Bao és Howell, 

2017). A hibás térszerkezetű fehérjék felhalmozódása ún. „unfolded protein választ” 

(UPR) vált ki, mely a foldingot elősegítő, vagy a fehérjék eltávolítását végző fehérjék 

upregulációját segíti transzkripcionális vagy transzlációs folyamatok révén (Deng és mtsai. 

2013). Az „unfolded” proteinek jelenlétét az ERQC (ER quality control) rendszer érzékeli, 

melynek komponensei ezt követően fokozottan expresszálódnak (pl.: chaperonok,  

(N)-glikán modifikációt segítő enzimek) (Iwata és Koizumi, 2012; Strasser, 2018; 

Nagashima és mtsai. 2020). Az ER stressz érzékelése a növényekben két fő útvonalon 

keresztül valósul meg, melyben ER membrán-kötött fehérjék vesznek részt. Normál 

körülmények között az ER lumenális kötőfehérje (BiP) asszociációja az IRE1 (Inositol 

Requiring Enzyme 1) fehérjével meggátolja annak dimerizációját, mely szükséges 

biológiai funkciójának betöltéséhez, míg a bZIP28/17 transzkripciós faktorokat (TF) az ER 

membránhoz horgonyozva a BiP meggátolja azok Golgi-apparátusba történő transzportját, 

mely szintén az UPR aktivációját eredményezné (Howell, 2021). ER stressz során azonban 

az unfolded proteinek akkumulációja elősegíti a BiP disszociációját, így a hibás 

térszerkezetű fehérjék foldingját, mely egyúttal az UPR szignalizációs útvonalakat is 

aktiválja (Singh és mtsai. 2021). A BiP az egyik legfontosabb chaperon, mely az  

(N)-glikán-független fehérjemodifikációs útvonalban vesz részt, így expressziója 
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jelentősen fokozódik az UPR során (Wan és Jiang, 2016; Wang és mtsai. 2017a). A BiP 

akkumulációját a SA szignalizáció pozitívan regulálja, azonban az egyéb hormonok, 

különösen az etilén (ET) szerepe még nem tisztázott a folyamatban (Malerba és mtsai. 

2010; Poór és mtsai. 2019a). 

 

2.1.3. Szisztemikus védelmi reakciók 

 

Mivel a növények nem rendelkeznek mobilis immunsejtekkel, a szisztemikus szignálok 

kiemelten fontos szerepet játszanak az egész szervezetre kiterjedő védekezési válaszok 

kialakításában (Ausubel, 2005). Mind az ETI és PTI fokozza a SAR indukciójához 

szükséges hosszútávú szignalizációs molekulák produkcióját, mely laboratóriumi 

körülmények között kiváltva általában 3-10 napig tartó védelmet biztosít (Vlot és mtsai. 

2009; Vlot és mtsai. 2021). A SAR megvalósításában a lokális fertőzés jellegétől 

független, arra nem specifikus komponensek vesznek részt (Fu és Dong, 2013). Az utóbbi 

években számos molekulát azonosítottak, mint potenciális hosszútávú szignalizációs 

jelátvivő, melyek mindössze néhány másodperc vagy perc alatt aktiválódnak biotikus 

stressz során. Ezek közt, a ROS és reaktív nitrogénformák mellett a legfontosabbak a 

metil-szalicilsav (MeSA), azelainsav (AzA), pipekolinsav (Pip), N-hidroxi-Pip (NHP), ET, 

JA, valamint a monoterpének (Shah és Zeier, 2013; Fichman és Mittler, 2020; Gao és 

mtsai. 2021). 

A lokális és szisztemikus válaszok integrálása génexpressziós változásokon 

keresztül történik, melyek legfontosabb szabályozói a ROS és Ca2+ hullámok (Kollist és 

mtsai. 2019). A ROS és Ca2+ szerepét a gyors, szisztemikus szignalizációban rbohd és 

cpk5 mutáns Arabidopsis növények segítségével igazolták, melyek disztális leveleiben 

csökkent a rezisztencia mértéke Pseudomonas syringae pv. tomato (Pst) fertőzést követően 

(Dubiella és mtsai. 2013; Wang és mtsai. 2014). Emellett ismert, hogy a lokális NO 

kezelés képes a SAR indukciójára, melynek hatása a ROS-hoz hasonlóan koncentráció-

függő (Wang és mtsai. 2014). A legújabb kutatások azonban azt bizonyítják, hogy – habár 

nélkülözhetetlenek a szisztemikus válaszok koordinálásához a növény különböző szervei 

között sejt-sejt közötti szignálmolekulaként funkcionálva – nem valószínű, hogy a SAR 

kialakulásának alapvető elemei lennének (Fichman és Mittler, 2020; Eichstädt és mtsai. 

2021). 

Hosszú ideig a SA-at tartották a SAR legfontosabb, hosszútávú szignalizációs 

molekulájának, átoltásos kísérletekkel, a SA lebontásában részt vevő SA-hidroxilázt 
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kódoló NahG transzgént expresszáló dohány növényekben azonban igazolták, hogy nem a 

SA a legfőbb mobilis szignál (Vernooij és mtsai. 1994). A SA szisztemikus, nem fertőzött 

szövetekben történő de novo szintézise ugyanis sokkal nagyobb jelentőségű, mint a 

fertőzött szövetekből való transzportja (Shah és Zeier, 2013).  A fertőzés helyén kiváltott, 

lokális SA akkumuláció elsősorban az izokorizmát-szintáz (ICS1) aktivitásának 

köszönhető, a képződött SA jelentős része azonban még itt, a SA-metiltranszferáz (SAMT) 

közreműködésével MeSA-vá alakul (Li és mtsai. 2018; Zhang és Li, 2019). A fokozott SA 

akkumuláció gátolja a MeSA-észteráz aktivitását, ezáltal a MeSA lebomlását, így az a 

floémen keresztül vagy volatilizálódva eljuthat a növény disztális leveleibe, ahol a SA-kötő 

protein 2 (SABP2) észteráz aktivitása segítségével visszaalakul SA-vá (Park és mtsai. 

2007; Gao és mtsai. 2021). Annak ellenére, hogy a MeSA volatilis szignálként 

funkcionálva az egyedek közti információátadást is lehetővé teszi, a SAR kifejtésében 

betöltött szerepe elsősorban a növényen belüli szignalizációra korlátozódik (Vlot és mtsai. 

2021). A SA akkumulációja befolyásolja a sejt redox állapotát, ezáltal pedig a SAR 

központi regulátoraként számon tartott SA receptor NPR1 sejtmagi transzlokációját és 

felhalmozódását, ami más SA receptorokkal (NPR3, NPR4) történő asszociációjának 

függvényében mind az ETI és az azt kísérő HR, mind pedig a SAR kialakulását 

szabályozza (Fu és Dong, 2013). Az NPR1 emellett, különböző TF-okkal interakcióba 

lépve indukálja a PR gének expresszióját, melynek következtében fokozódik az ER 

szekréciós tevékenysége és többek között a PR-1, PR-2, valamint PR-5 fehérjék 

akkumulációja, mely a SAR kialakulásának, ezáltal pedig egy potenciális, következő 

patogénfertőzés leküzdésének szintén meghatározó eleme lehet (Fu és Dong, 2013; Ding és 

mtsai. 2018).  

Sokáig azt feltételezték, hogy a SA nélkülözhetetlen a SAR kialakításához, viszont 

Bernsdorff és mtsai. (2016) ics1ics2 kettős mutáns Arabidopsis növényekkel végzett 

kísérleteik alapján megállapították, hogy Pseudomonas syringae fertőzés esetén mégis 

kialakul részleges SAR válasz. Ez azt feltételezte, hogy létezik egy SA-független 

szignalizációs útvonal is, mely bár kis mértékű, de szignifikáns SAR kialakítását biztosítja 

a növényekben (Bernsdorff és mtsai. 2016). Az első tanulmányok egy nem-fehérjeképző 

aminosav (AS), a Pip alapvető jelentőségét igazolták, ma már azonban tudjuk, hogy annak 

egy bioaktív származéka, az NHP a SAR valódi kulcsmolekulája (Návarová és mtsai. 

2012; Hartmann és mtsai. 2018; Wenig és mtsai. 2019). 

A Pip patogéntámadást követően L-lizinből egy kétlépéses folyamatban a 

kloroplasztiszban szintetizálódik, melyet az ALD1 és SARD4 katalizál, majd a plasztiszon 
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kívül az FMO1 által NHP-vá alakul (Hartmann és mtsai. 2017; Chen és mtsai. 2018a).  

A SAR indukciója egyaránt fokozza a SA- és Pip bioszintézishez és szignalizációhoz 

kapcsolódó gének expresszióját, azonban az NHP szintjének emelkedése Arabidopsis 

növények szisztemikus leveleiben már a SAR válasz kezdetén, 24 órával a Pseudomonas 

syringae fertőzést követően megfigyelhető, a SA- és Pip akkumulációt megelőzve 

(Hartmann és mtsai. 2018). A SA- és Pip szignalizációs útvonalak számos ponton 

összekapcsolódnak: mind a Pip/NHP bioszintézis gének, valamint az ICS1 expressziójának 

szabályozásában hét, átfedő funkciójú TF vesz részt; az exogén Pip és NHP kezelés 

fokozott SA akkumulációt eredményez; a lokális CPK5 aktiváció egyaránt szükséges a 

SAR- és NHP-kapcsolt gének szisztemikus expressziójához; továbbá a Pip indukálja a SA 

receptor NPR1 akkumulációját is (Guerra és mtsai. 2020; Kim és mtsai. 2020; Sun és 

mtsai. 2020; Vlot és mtsai. 2021). Patogénfertőzést követően a Pip és NHP lokális és 

szisztemikus akkumulációja is megfigyelhető (Hartmann és Zeier, 2019). Ez a SAR 

létrejöttéhez elengedhetetlen, mivel a Pip szintézisére képtelen ald1 Arabidopsis mutánsok 

egyáltalán nem képesek a SAR kialakítására, ugyanakkor a SAR teljes mértékű 

kifejlődéséhez nélkülözhetetlenek az olyan, SA-által indukált válaszok is, mint a PR-1 

expressziója (Bernsdorff és mtsai. 2016). A Pip aktiválja a MAPK3/6 kaszkádokat, melyek 

a WRKY33 TF közreműködésével fokozzák az ALD1 expresszióját, tovább növelve a Pip 

akkumulációt Arabidopsisban (Wang és mtsai. 2018a). Ezen felül a Pip Arabidopsis 

növényekben fokozza a ROS és NO termelődését, ezáltal pedig a szisztemikus 

szignálhálózat egy következő elemének, az AzA produkcióját (Wang és mtsai. 2014;  

Wang és mtsai. 2018b).  

Oxidatív stressz során a membránból olyan 9 szénatomos telítetlen zsírsavak 

szabadulnak fel, melyek hidrolízisüket követően az AzA bioszintézis potenciális 

prekurzoraiként funkcionálhatnak (Yu és mtsai. 2013). Az AzA elsősorban a lokális 

szövetekben szintetizálódik, viszont hatását a szisztemikus levelekben fejti ki, ahová a 

DIR1 proteinhez kötődve a floémen keresztül, vagy az AZI1/EARL1 komplex által 

szimplasztikus úton transzportálódik (Cecchini és mtsai. 2015; Lim és mtsai. 2016; 

Dreischhoff és mtsai. 2020). A szisztemikus szövetekben aktiválja a Pip/NHP-függő 

válaszokat, ez azonban a SAR indukciójához valószínűleg nem szükséges (Cecchini és 

mtsai. 2015; Gao és mtsai. 2021). Emellett, főként a lokális szövetekben a GLY és GLI1 

indukciójával fokozza a lipid metabolizmus egy köztes termékének, a glicerin-3-foszfát 

(G3P) akkumulációját, már a fertőzést követő 6 órán belül (Chanda és mtsai. 2011; Yu és 

mtsai. 2013; Wang és mtsai. 2014). Az G3P transzportját a szisztemikus szövetekbe 



 

20 

 

szintén a DIR1 fehérje biztosítja, ahol fokozza a SABP2 aktivitását, ezáltal hozzájárul a 

SAR indukciójához (Vlot és mtsai. 2021). 

A floémen keresztül megvalósuló, irányított transzportot biztosító molekulák 

mellett a legújabb kutatások egyre nagyobb jelentőséget tulajdonítanak az illékony szerves 

vegyületeknek (VOC) a szisztemikus válaszok koordinálásában (Dreischhoff és mtsai. 

2020). Ezekre általánosan jellemző, hogy kis molekulasúlyúak, szobahőmérsékleten is 

gyorsan párolognak, valamint az intra- és intercelluláris szignalizáció mellett az egyedek 

közti információátadásban is részt vehetnek (Pennerman és mtsai. 2016). Arabidopsisban 

Pseudomonas syringae fertőzést követően megfigyelték az infekciós helyen termelődött 

monoterpének (pl.: - és β-pinén, kampén) fokozott emisszióját, mely szisztemikus ROS 

akkumulációt, valamint SAR-asszociált gének (pl.: AZI1) expresszióját eredményezte 

(Riedlmeier és mtsai. 2017). Hatásukat a SA szignalizációs útvonalán keresztül fejtik ki, 

többek között fokozzák a SAR szignálok felfogásában kulcsszerepet játszó lektinek (LLP1) 

kifejeződését, mely pozitív visszacsatolási körökben működve a Pip- és G3P jelátvitellel 

tovább serkenti a monoterpének emisszióját (Wenig és mtsai. 2019). 

A gyors lokális és szisztemikus változásokat követően, órák múlva aktiválódnak a 

lassú, egész növényre kiterjedő válaszok, melyek elsősorban de novo RNS-, fehérje- és 

védekezési metabolit szintézissel, hormon bioszintézissel, ROS/NO produkcióval, fehérje 

degradációval, valamint epigenetikai változásokkal jellemezhetők, melyek fontos 

visszacsatolási szabályozó szerepet töltenek be (Kollist és mtsai. 2019; Eichstädt és mtsai. 

2021). Ezek lehetnek közvetlen védekezési válaszok (pl.: kallóz depozíció), vagy a 

védelmi reakciókat fokozó ún. „edződés” (priming) elemei, melyek a hosszútávú SAR 

során kialakuló akklimatizáció révén egy következő patogéntámadás ellen sikeresebb 

védekezést tesznek lehetővé (Hilker és Schmülling, 2019; Dreischhoff és mtsai. 2020).  

Az „edzett” állapot propagációja szorosan összefügg a SARD1 TF által közvetített 

transzkripciós átprogramozással, valamint olyan epigenetikai változásokkal, mint bizonyos 

SAR-asszociált gének promóter régióinak acetilációja (H3K9) és metilációja (H3K4), 

valamint a DNS metiláció, melyek akár hetekig vagy hónapokig tartó védelmet is 

biztosíthatnak a növényekben, továbbá az utódgenerációnak is átadhatók (Fu és Dong, 

2013; Eichstädt és mtsai. 2021). 
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2.2. A fény szerepe a növények védekezési folyamataiban 

 

2.2.1. Fotoreceptorok a növényekben 

 

A fény az egyik legfontosabb abiotikus faktor a növények számára, mely azontúl, hogy a 

fotoszintézis hajtóerejeként az energiatermelést lehetővé teszi, olyan alapvető környezeti 

szignálként is funkcionál, mely egyaránt szabályozza a növények növekedését, fejlődését, 

a cirkadián órát, valamint az abiotikus és biotikus tényezőkkel szembeni védekezési 

folyamatokat is (Demarsy és mtsai. 2018). A fény intenzitása, minősége, valamint a 

besugárzás időtartama elemi információt szolgáltat a növények számára a környezet 

változásaira vonatkozólag (Flota és Carvalho, 2015). Az optimális fényellátottságtól eltérő, 

túlzottan alacsony vagy magas fényintenzitás, valamint a sötétség különböző szignalizációs 

útvonalakat aktivál, melyek legfőbb molekuláris szabályozói a JA és a SA (Sagar és Singh, 

2020; Gallé és mtsai. 2021). A túlzott mértékű fénybesugárzás stresszként is hathat, mely 

fotoinhibíciót, valamint az I-es és II-es fotokémiai rendszerek (PSI/II) között fokozott ROS 

akkumulációt eredményezhet (Saijo és Loo, 2020). A fény felfogása a növényekben két 

rendszeren keresztül valósulhat meg. Míg a kloroplasztiszokban található klorofillok által 

abszorbeált fényenergia közvetlenül a metabolikus folyamatok hajtóerejeként hasznosul,  

a fotoreceptorok a fény speciális tulajdonságai függvényében aktiválnak fejlődést és 

növekedést, valamint védekezést szabályozó szignáltranszdukciós útvonalakat (Zhang és 

mtsai. 2020a; Roeber és mtsai. 2021).  

A fotoreceptorok olyan fotoszenzoros proteinek, melyek közvetlenül, vagy a 

prosztetikus kromofór csoportjuk segítségével fotonokat abszorbeálnak, mely a 

receptorban bekövetkező konformációváltozás által annak aktivációját eredményezi 

(Podolec és mtsai. 2021). Az állati rendszerektől eltérően a növényi fotoreceptorok a 

legtöbb szervben megtalálhatók, néhány fajban akár a gyökérben is, viszont a felfogott 

szignál az egész szervezetre kiterjedő választ generál (Kami és mtsai. 2010). 

Arabidopsisban a fotoreceptorok 5 osztálya ismert, melyek az UV-B tartománytól egészen 

a távoli vörös spektrumig képesek a fény érzékelésére (280-750 nm) (Galvão és 

Fankhauser, 2015). Ezen fotoreceptorok az UV-B receptor (UVR8), a kék fény felfogásáért 

felelős kriptokrómok (CRY1-3), fototropinok (PHOT1-2) és a Zeitlupe-család tagjai (ZTL, 

FKF1, LKP2), valamint a vörös/távoli vörös fényt érzékelő fitokrómok (PHY) (Paik és 

Huq, 2019). 
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A vörös fényt érzékelő fitokróm család öt tagját azonosították napjainkig  

(PHYA-E), melyek részben átfedő, részben különböző funkciókkal rendelkeznek  

(Franklin és Quail, 2010). Míg a vörös fény (620-670 nm) mind az öt PHY aktivációjára 

képes, a távoli vörös spektrum (705-740 nm) érzékelése kizárólag a PHYA-ra korlátozódik 

(Paik és Huq, 2019). Kromofórjuk egy kovalensen kapcsolt fitokromobilin tetrapirrol 

gyűrű, mely vörös/távoli vörös fény hatására izomerizálódik, ezáltal megváltozik a fehérje 

térszerkezete (Bae és Choi, 2008). Biológiailag inaktív, vörös fényt abszorbeáló formájuk 

(Pr) a citoszolban szintetizálódik (Su és mtsai. 2017). Vörös fény érzékelését követően a 

molekula térszerkezetének változása a fitokrómok biológiailag aktív, távoli vörös fényt 

abszorbeáló (Pfr) formájának kialakulását eredményezi, mely perceken belül a sejtmagba 

transzportálódik (Klose és mtsai. 2015). Távoli vörös fény hatására a Pfr gyorsan 

visszaalakul inaktív, Pr formába, így ezek kétállású molekuláris kapcsolóként 

funkcionálnak (Roeber és mtsai. 2021). Az aktivált fitokrómok (Pfr) a sejtmagban gátolják 

a SPA1/COP1 E3 ubikvitin ligáz aktivitását, amely így nem képes a fényindukált 

szignalizációban pozitív regulátor szerepet betöltő TF-ok (pl.: HY5, HYH, HFR1) 

lebontására, ezáltal lehetővé téve a fényindukált génexpressziót (Liu és mtsai. 2015a; 

Sheerin és mtsai. 2015). Ezen felül a Pfr a fényválaszok általános represszoraként 

funkcionáló PIF TF-okhoz kötődve előidézi azok foszforilációját és degradációját  

(Pham és mtsai. 2018). A PIF-ek interakciós partnereik függvényében gátolják a csírázást, 

a klorofill bioszintézist, a kloroplasztisz-fejlődést, az árnyékkerülési választ, a sötét-

indukálta szeneszcenciát, viszont elősegítik a hipokotil megnyúlását (Liu és mtsai. 2015a; 

Xu és mtsai. 2015; Pham és mtsai. 2018). A Pfr ezen fényválaszok repressziójának 

feloldásával lehetővé teszi a fotomorfogenezist, valamint az antocián szintézisben, a 

cirkadián óra szabályozásában, a virágzás indukciójában, valamint a patogénekkel 

szembeni védekezésben is fontos szerepet játszik (Liu és mtsai. 2015a; Paik és Huq, 2019; 

Gallé és mtsai. 2021).  

A kék fény/UV-A érzékelésében részt vevő kriptokrómok olyan fotoreceptorok, 

melyek evolúciós eredete a fotoliázokra vezethető vissza, és flavin alapú (FAD) 

kromofórral rendelkeznek (Podolec és mtsai. 2021). A legtöbb szárazföldi növény genomja 

két kriptokrómot kódol (CRY1, CRY2), melyek eltérő és átfedő válaszokat is 

kialakíthatnak (Wang és Lin, 2020). A sötétben inaktív monomerek fotoexcitációt 

követően válnak biológiailag aktív homodimerekké, melyek két, különböző 

szignáltranszdukciós útvonalat aktiválhatnak (Liu és mtsai. 2017a). A COP1-SPA E3 

ubikvitin ligáz aktivitását befolyásolva a kék fény-válaszokban részt vevő TF-ok 
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mennyiségét szabályozzák, a CRY2 emellett a CIB TF-okkal kölcsönhatva a 

fotoperiodikus virágzás regulációjában is részt vesz (Liu és mtsai. 2016a). Alapvetően 

gátolják a hipokotil megnyúlását, segítik a deetiolációt, szabályozzák a gyökér növekedését 

és a cirkadián órát, valamint fontos szerepet játszanak a kék fény-indukálta sztómaválaszok 

kialakításában is (Roeber és mtsai. 2021). El-Esawi és mtsai. (2017) emellett kimutatták, 

hogy a kriptokrómok fotoexcitációja a sejtmagban kis mennyiségű ROS képződését 

eredményezi, mely speciális, ROS-indukálta gének transzkripcióját fokozva fontos 

szerepet játszik a patogénekkel szembeni védekezési válaszok indukciójában. 

A szerin/treonin (Ser/Thr) kináz fototropinok szintén a kék fény abszorbeálására 

képesek, melyet két, FMN kromofórt tartalmazó fény-oxigén-feszültség-érzékeny (LOV) 

doménjük biztosít (Okajima, 2016). A receptorban történő fényindukált 

konformációváltozás felszabadítja a kináz domént a fotoszenzoros domén gátlása alól, így 

autofoszforilálódnak, és hatásukat is elsősorban kináz funkciójuk által fejtik ki (Galvão és 

Fankhauser, 2015). A növényekben megtalálható PHOT1 és PHOT2 elsősorban a 

fototropikus válaszok kialakításáért felelősek, szabályozzák a hipokotil megnyúlását, a 

kloroplasztiszok sejten belüli elhelyezkedését, valamint nélkülözhetetlenek a kék fény-

indukálta sztómanyitódáshoz (Paik és Huq, 2019). 

A Zeitlupe-család tagjai (ZTL, FKF1, LKP2) szintén LOV domént tartalmazó kék 

fény receptorok, melyek hatásukat az SCF E3 ubikvitin ligáz aktivitásának szabályozása 

által fejtik ki (Zoltowski és Imaizumi, 2014). Legfontosabb funkciójuk a cirkadián óra, 

valamint a fotoperiodikus virágzás szabályozása (Roeber és mtsai. 2021). 

Az UV-B fény érzékeléséért felelős UVR8 alapállapotban homodimerként van 

jelen a növényekben, viszont a receptor belső triptofán (Trp) gyűrűi által megvalósított 

UV-B abszorpciót követően monomerizálódik (Wu és mtsai. 2012). A monomer UVR8 

hatását a sejtmagban fejti ki, ahol a COP1-hez kötődve gátolja az E3 ubikvitin ligáz 

aktivitását, mely a HY5 stabilizációját eredményezi (Podolec és mtsai. 2021). Ezen felül, a 

PIF-ek degradációját elősegítve olyan gének expresszióját stimulálja, melyek az UV-B-

indukálta fotomorfogenezishez és akklimatizációhoz nélkülözhetetlenek, valamint szerepet 

játszanak a fotoprotekcióban és a sztómanyitódás szabályozásában is (Jenkins, 2017;  

Yin és Ulm, 2017). 
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2.2.2. A fény és a fotoszintézis szerepe a kórokozókkal szembeni védekezési 

válaszok szabályozásában 
 

A fény és a sötét ciklusok napi váltakozása a növények életének minden aspektusát 

befolyásolja, melyben nem csak a fény hiánya, de a magas páratartalom is szerepet játszik 

(Korneli és mtsai. 2014). Számos tanulmány igazolta, hogy a növényi védekezési válaszok 

aktivációját alapvetően meghatározza a fény elérhetősége, valamint a napszak, melynek 

során a fertőzés történik, viszont e bonyolult szabályozási hálózat számos részlete még 

kevésbé ismert (Roberts és Paul, 2006; Roden és Ingle, 2009). Sötétben a növények 

gyengébb védekezési válaszokat mutatnak virális-, bakteriális- és gombatámadások ellen 

egyaránt (Yang és mtsai. 2015). A fény ugyanis jelentősen befolyásolja a ROS 

eltávolításában kulcsszerepet játszó antioxidáns enzimek aktivitását, a védekezési 

hormonok és másodlagos metabolitok termelődését, valamint a volatilis szignálok 

emisszióját, ugyanakkor számos lokális védekezési folyamat a fénytől függetlenül is 

aktiválódhat  (pl.: fitoalexin bioszintézis, JA- és ROS akkumuláció)  (Zeier és mtsai. 2004; 

Folta és Carvalho, 2015; Poór és mtsai. 2018).  

A fénybesugárzás már az infekció előtt is pozitívan hathat a rezisztencia 

kialakulására (Rasool és mtsai. 2014). Hosszú ideig sötétben tartott Arabidopsis 

növényekben tarlórépa göndörödés vírus (TCV) fertőzést követően fényben sem alakult ki 

HR (Chandra-Shekara és mtsai. 2006).  A fény elérhetősége azonban elsősorban a fertőzést 

követő első órákban esszenciális a védekezési válaszok indukciójához, hiánya ezen 

időszakban negatívan befolyásolja a későbbi szisztemikus rezisztencia kialakulását 

(Griebel és Zeier, 2008). A sötétség emellett gátolja a lokális védekezési válaszokat is  

(pl.: SA akkumuláció, PR-1 expresszió, HR), valamint a SAR elmaradását eredményezi 

(Zeier és mtsai. 2004; Chandra-Shekara és mtsai. 2006; Manfre és mtsai. 2011). A fény 

hiánya mellett a nappal hossza is befolyásolja a növények védekezését (Hua, 2013).  

A fényperiódus végén történő fertőzés esetén a SAR kialakításában a MeSA játszik 

esszenciális szerepet, míg ha ez a fényperiódus elején történik, a SAR a MeSA-tól 

független útvonalon keresztül indukálódik Arabidopsisban (Liu és mtsai. 2011). 

Ugyanakkor a fény a növények mellett a patogének életműködését is befolyásolja, 

melyek általában aktívabbak éjjel, mint nappal (Iqbal és mtsai. 2021). A legtöbb kórokozó 

rendelkezik olyan speciális fotoreceptorokkal, melyek lehetővé teszik a fény érzékelését 

(Wu és mtsai. 2013). A bakteriális fitokrómok szabályozzák a kórokozók apoplasztba 

jutását, mobilitását, valamint adhézióját (Bai és mtsai. 2016; Moyano és mtsai. 2020).  
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A fény negatívan befolyásolja a fertőzést a virulenciafaktorok down-regulációja révén  

(pl.: Pseudomonas cichorii, Xanthomonas campestris pv. campestris), sötétben viszont 

fokozódik a bakteriális növekedés és gyengébb az ezzel szemben kialakuló lokális 

rezisztencia (pl.: Pseudomonas syringae pv. maculicola) (Zeier és mtsai. 2004; Bonomi és 

mtsai. 2016; Rajalingam és Lee, 2018). A fény hasonlóan gátolhatja a gombák 

növekedését, metabolizmusát, a hifa fejlődését, a szexuális reprodukciót, valamint a 

sporulációt (Gallé és mtsai. 2021). Sötétben ennek következtében gyorsabban szaporodnak 

és súlyosabb betegségtüneteket okoznak (pl.: Botrytis cinerea, Puccinia hemerocallidis), 

valamint fokozódik a toxintermelésük is (pl.: Aspergillus westerdijkiae) (Dong és Buck, 

2011; Caires és mtsai. 2015; Cheong és mtsai. 2016).  

A fény a növényekben két rendszeren keresztül, az energiatermelő fotoszintézis, 

valamint a fotoreceptorok által aktivált fény-szignalizációs hálózatok aktiválásával 

befolyásolhatja a kórokozókkal szembeni védekezést (Roberts és Paul, 2006). A sötét 

periódusban elsősorban a sztómák záródása akadályozza meg a patogének növényi 

szövetekbe hatolását (Panchal és Melotto, 2017). A sztómák hajnali nyitódása úgynevezett 

„infekciós ablakot” biztosít a mikrobák számára, így nélkülözhetetlen a védekezési 

válaszok maximális aktivizálása erre az időszakra (Karapetyan és Dong, 2018). A hajnali 

sztómanyitódás kék fény által vezérelt folyamat, mely a zárósejt-specifikus válaszokért 

felelős, míg később a vörös fény hozzájárulásával a fotoszintézishez kapcsolt 

sztómaműködést és a védekezéshez kapcsolt gének kifejeződését is regulálja (Matthews és 

mtsai. 2020). Mind a lokális és szisztemikus sztómazáródás PHYB-függő (Devireddy és 

mtsai. 2020a). A fény szignálok azonban nem csak a növényeket informálják, Pst esetében 

kimutatták, hogy a kék fény indukálja a T3SS génjeinek kifejeződését, míg a vörös fény 

gátolja a koronatin bioszintézis géneket, így az hajnalban akkumulálódhat, meggátolva a 

MAMP-indukálta sztómazáródást (Santamaría-Hernando és mtsai. 2018). 

Egymást megerősítő kutatási eredmények azt bizonyítják, hogy a vörös fény 

pozitívan befolyásolja a növényi védekezési mechanizmusokat a SA szintézis és 

szignalizáció, valamint a ROS termelés szabályozása révén, melyek pontos molekuláris 

mechanizmusa azonban még nem teljesen ismert (Gallé és mtsai. 2021). A lokális 

válaszokon kívül a szisztemikus védelmet is pozitívan szabályozza, mivel phyaphyb 

Arabidopsis kettős mutánsokban nem alakul ki SAR (Griebel és Zeier, 2008). Emellett a  

JA szignalizációs útvonallal együttműködve a növényevők, valamint nekrotrófok elleni 

védekezésben is szerepet játszik (Pierik és Ballaré, 2021). Az éjszaka alkalmazott vörös 

fény kezelés fokozza a paradicsom rezisztenciáját Pst fertőzéssel szemben, mely a SA 
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szignalizációs útvonalon keresztül valósul meg (Yang és mtsai. 2015). Ezzel szemben a 

PHYB-t inaktiváló távoli vörös fény egyidejűleg down-regulálja a JA és SA szignalizációt, 

valamint gátolja az ET-válasz faktor 1 (ERF1) és a defenzinek családjába tartozó PDF1.2 

védekezési markergének expresszióját Botrytis cinerea fertőzés során Arabidopsisban 

(Cerrudo és mtsai. 2012; Ballaré, 2014). Courbier és mtsai. (2020) kimutatták, hogy az 

alcsony vörös:távoli vörös fény arányú besugárzás fokozza a cukrok JA által szabályozott 

szintézisét, ami egyúttal növeli a Botrytis cinerea virulenciáját.   

Arabidopsis thaliana-TCV rendszerben végzett tanulmányok igazolták, hogy a kék 

fény receptorok (CRY1/2, PHOT1/2) szükségesek a HR kialakulásához, melyet a HRT R 

gén irányít (Hua, 2013). Pst fertőzés során a CRY1 mind lokálisan, mind szisztemikusan 

fokozza a rezisztenciát Arabidopsis növényekben (Wu és Yang, 2010). A cry1cry2 és 

phot1phot2 Arabidopsis kettős mutánsok azonban képesek a SAR kialakítására (Griebel és 

Zeier, 2008). 

Az UV-B besugárzás szintén fokozza a Pst fertőzéssel szembeni rezisztenciát JA 

deficiens def-1 paradicsom növényekben, a SA válaszok aktiválásával (Escobar Bravo és 

mtsai. 2019). Növénypatogén gombák ellen ugyancsak hatékony védelmet biztosít, mivel 

fokozza Arabidopsisban a Botrytis cinerea elleni rezisztenciát is (Demkura és Ballaré, 

2012). 

A fényszignálok mellett a fotoszintetikus reakciók önmagukban is számos 

biokémiai folyamatot aktiválnak a növényekben, így a kloroplasztisz a korai 

immunválaszok egyik kulcsszerepű sejtkomponense (Folta és Carvalho, 2015).  

A kloroplasztisz az ABA és JA bioszintézis elsődleges színtere, részt vesz ugyanakkor a 

SA, valamint az ET prekurzor metionin (Met) szintézisében is, továbbá az egyik legfőbb 

ROS és NO forrás (Lu és Yao, 2018). Egyre több bizonyíték támasztja alá, hogy a fény és 

a kloroplasztikus ROS termelés kölcsönhatva olyan endogén védekezési útvonalakat 

aktiválnak, melyek képesek hatékonyabb védekezési válaszok kiváltására a kórokozók 

ellen (Delprato és mtsai. 2015; Schmidt és mtsai. 2020). A mezofillum sejtek mellett a 

zárósejtek is tartalmaznak fotoszintetikusan aktív kloroplasztiszokat, azonban a különböző 

sejttípusok fotoszintetikus aktivitásának hozzájárulása a növényi immunitás 

szabályozásához még kevésbé ismert (Panchal és Melotto, 2017; Iwai és mtsai. 2019). 

A MAMP-ok érzékelését követően, a MPK3/6 működése révén órákon belül 

represszálódik a fotoszintetikus fényreakciókban, a szén redukciós ciklusban, valamint a 

klorofill bioszintézisben részt vevő, sejtmagban kódolt gének expressziója (Bilgin és mtsai. 

2010; de Torres Zabala és mtsai. 2015; Lewis és mtsai. 2015; Su és mtsai. 2018). Ennek fő 
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célja az erőforrások védekezési folyamatokra történő átcsoportosítása az asszimilációs 

anyagcsere helyett (Bolton, 2009). Göhre és mtsai. (2012) kimutatták, hogy flg22 kezelést 

követően, már 30 percen belül csökkent a PSII S alegységének (PsbS) mennyisége, ezáltal 

pedig a túlzott excitációs energiát csökkentő nem-fotokémiai kioltás (NPQ), ugyanakkor a 

védekezésben szerepet játszó WRKY22 és WRKY29 expressziója tovább fokozódott.  

Az NPQ down-regulációja növeli az elektron akceptorok redukáltsági állapotát a 

fotoszintetikus elektrontranszport-láncban, ami így további ROS produkciót eredményez 

(Mignolet-Spruyt és mtsai. 2016). A PSII zavara elsősorban 1O2, míg a plasztokinon pool 

és a PSI redox állapotának változása O2
.- akkumulációját eredményezheti (Karpiński és 

mtsai. 2013; Mignolet-Spruyt és mtsai. 2016). A fotoszintézis gátlása során nagy 

mennyiségben képződő O2
.- és H2O2 hozzájárul a HR aktivációjához (Su és mtsai. 2018). 

Ennek kivédése érdekében a Pseudomonas syringae T3E effektorai a PSII-t destabilizálva 

mintegy 5-6 óra alatt gátolják az oxidatív robbanást a növényi immunitás gyengítése 

céljából (de Torres Zabala és mtsai. 2015). A HR kialakításához a funkcionális 

kloroplasztisz nélkülözhetetlenségét tovább bizonyítja, hogy az sötétben a ROS 

akkumuláció hiányában elmarad (Genoud és mtsai. 2002; Liu és mtsai. 2007). Ezt erősítik 

meg Rossi és mtsai. (2017) kloroplasztikus ROS termelésben deficiens transzgenikus pfld 

Nicotiana tabacum növényekkel végzett kísérletei, melyek során Botrytis cinerea fertőzést 

követően kisebb volt a szöveti károsodás mértéke, valamint csökkent a fitoalexin 

produkció és a PR gének expressziója a mutánsokban.  

A kloroplasztikus ROS azonban a védelmi szignalizáció fontos eleme is lehet, 

mivel a sztromulákon keresztüli sejtmag-kloroplasztisz közti kommunikáció közvetítőiként 

is funkcionálhatnak (Caplan és mtsai. 2015; Stael és mtsai. 2015). Szignalizációs 

molekulákként a ROS molekulák nélkülözhetetlenek a flg22 által kiváltott TGA10 TF 

expressziójához, így a védekezési válaszgének teljes aktiválódásához is (Noshi és mtsai. 

2016). 

 

2.2.3. Cirkadián reguláció a növényi védekezésben 

 

A cirkadián óra az élőlények endogén időmérőjeként funkcionáló önfenntartó oszcillátor, 

mely megközelítőleg 24 órás biológiai ritmusokat tart fenn, előrejelezve a Föld forgásával 

kapcsolatos, kiszámítható, napi változásokat (Jiménez és mtsai. 2021). A cirkadián óra 

működésének szinkronizálásához azonban külső környezeti szignálok szükségesek, melyek 

közül a növényekben a legfontosabb a fény és a hőmérséklet (Oakenfull és Davis, 2017). 
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Működése révén a növények sikeresebben adaptálódhatnak az előre jósolható környezeti 

változásokhoz, a szubjektív nappalokra és éjszakákra időzített génexpressziós változások 

által (Srivastava és mtsai. 2019). Az Arabidopsis thaliana genomjának megközelítőleg 1/3-

a cirkadián reguláció alatt áll, többek között nélkülözhetetlen a sztómanyitódás, növekedés, 

keményítő lebontás, virágzás indukció, valamint az abiotikus és biotikus stresszválaszok 

szabályozásához (Greenham és McClung, 2015; Linde és mtsai. 2017). 

A cirkadián órák működése speciális TF-ok két, ellentétes napszakban aktív 

csoportja által szabályozott (Nakamichi és mtsai. 2012). A LATE ELONGATED 

HYPOCOTYL (LHY) és a CIRCADIAN CLOCK ASSOCIATED 1 (CCA1) gének 

expressziója hajnalban mutat maximumot (Srivastava és mtsai. 2019). Ezek gátolják az 

este kifejeződő géneket, valamint aktiválják a nappal expresszálódó PSEUDO-RESPONSE 

REGULATOR 5/7/9 (PRR5/7/9) transzkripcióját, melyek negatív visszacsatolás útján 

megakadályozzák az LHY és CCA1 transzkripcióját (Srivastava és mtsai. 2019).  

A PRR5/7/9 ezen túlmenően gátolják a REVEILLE 8 (RVE8) kifejeződését, mely az éjjel 

kifejeződő gének aktivátora (Greenham és McClung, 2015). Az este aktív TF-ok  

(pl.: ELF3/4, GI, LUX) komplexet formálva gátolják a nappal aktív gének expresszióját 

(Butt és mtsai. 2020). A cirkadián óra által regulált gének közel 40%-a a TIMING OF 

CAB EXPRESSION 1 (TOC1) este akkumulálódó TF által szabályozott, mely a reggel 

aktiválódó gének általános represszoraként funkcionál (Huang és mtsai. 2012). 

A cirkadián ritmusok nagyban hozzájárulnak a biotikus stresszválaszokhoz, a PTI 

és az ETI több, központi génjének expresszióját szabályozzák, azonban még számos 

megválaszolatlan kérdés maradt a pontos funkciójukra vonatkozólag (Srivastava és mtsai. 

2019; Butt és mtsai. 2020). Fontos szerepet játszanak az energiaegyensúly, valamint a 

redox szignalizáció szabályozásában, ezáltal pedig az optimális védekezési stratégia 

kialakításában (Zhou és mtsai. 2015; Karapetyan és Dong, 2018). A cirkadián óra szerepét 

a biotikus stresszválaszokban elsőként Sauerbrunn és Schlaich (2004) írták le, akik Pst 

fertőzést követően a PATHOGEN AND CIRCADIAN CONTROLLED 1 (PCC1) SA 

útvonalon keresztül megvalósuló indukcióját, valamint ciklikus, éjjeli maximumot mutató 

oszcillációját figyelték meg Arabidopsisban. Ezt a feltételezést tovább erősítették olyan 

kutatási eredmények, melyek Pseudomonas syringae pv. maculicola fertőzést követően a 

CCA1 és LHY óragéneket over-expresszáló mutánsokban a patogénrezisztencia drasztikus 

csökkenését bizonyították, mely nagyrészt a sztómazáródás elmaradására vezethető vissza 

(Zhang és mtsai. 2013). Aritmikus óra mutánsokban (pcl1) flg22 kezelést követően az 

oxidatív robbanás is elmarad, így valószínűleg ez is az endogén óra kontrollja alatt áll 
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(Korneli és mtsai. 2014). A fény mellett tehát a cirkadián óra is hozzájárul a növényi 

immunitáshoz, melynek egyik fő elemét, a sztómazáródást számos oszcillátor gén  

(pl.: CCA1, TIC, TOC1) szabályoz (Korneli és mtsai. 2014; Lu és mtsai. 2017).  

A növényekhez hasonlóan, a kórokozók többsége szintén rendelkezik cirkadián 

regulációval; baktériumokban még bizonytalan, hogy létezik-e funkcionális cirkadián óra, 

viszont a gombákban ez jól ismert, mely befolyásolhatja a patogenitást (Brody, 2019; 

Sartor és mtsai. 2019). Az energiaigényes immunválaszok indukciójának optimális 

időszakra történő ütemezésében kulcsszerepet játszanak a cirkadián ritmusok, melyek a 

különböző életmódot folytató kórokozók elleni adekvát válaszokat elsősorban a különböző 

védelmi hormon szignalizációs útvonalak ritmikus aktiválása révén valósítják meg (Lu és 

mtsai. 2017). A biotróf patogéntámadás elleni védelem kulcsmolekulájaként számontartott 

SA akkumulációja éjjeli maximumot mutat, felkészülve a biotrófok reggeli támadására 

közvetlenül a sztómanyitódást követően (Zhang és mtsai. 2019). A folyamat pozitív 

szabályozó elemei a PRR5 és TOC1, a fokozott éjjeli SA akkumuláció azonban főként a 

CHE óragén által indukált ICS1 expresszió eredménye, és elsősorban a szisztemikus 

válaszok kialakításáért felelős, mivel a che mutánsokban nem alakul ki SAR (Grundy és 

mtsai. 2015; Zheng és mtsai. 2015). A cirkadián óra ezáltal meggátolja az aktív 

immunválaszok indukcióját éjjel, mivel ekkor alapvetően a zárt sztómák biztosítják a 

védelmet (Karapetyan és Dong, 2018). 

Az alkonyat előtti aktivitásmaximumot mutató növényevők, valamint a nekrotrófok 

elleni védekezés elsődleges regulátora a JA. Akkumulációja délben tetőzik, mivel éjjel a 

TIC elősegíti a JA jelátvitelében szerepet játszó MYC2 TF proteoszomális lebontását, 

ezáltal a jázmonátok a szubjektív nappal során halmozódhatnak fel (Kazan és Manners, 

2013).  

Az ET akkumulációja Arabidopsisban szintén a nap közepén tetőzik, melyet 

elsősorban a TOC1 óragén szabályoz, az ET bioszintézisében részt vevő ACS6, az ET 

szignalizációjában szerepet játszó EIN2 (Ethylene Insensitive 2), valamint az ET válasz TF 

ERF5/8 traszkripciós regulációja révén (Grundy és mtsai. 2015). Mindez megerősíti a 

növényi hormonok elsődleges szerepét a fény- valamint cirkadián óra által szabályozott 

védekezési válaszok kialakításában (Butt és mtsai. 2020). 
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2.3. Az etilén 

 

2.3.1. Az etilén bioszintézise és jelátvitele a növényekben 

 

Az ET gáz halmazállapotú hormon, mely a növények növekedésében, fejlődésében, 

valamint stresszrezisztenciájának kialakításában alapvető szabályozó szerepet tölt be 

(Pattyn és mtsai. 2021). A növények életciklusának minden fázisa az ET regulációja alatt 

áll, részt vesz a magnyugalmi állapot, csírázás, vegetatív növekedés, virágzás, termésérés, 

valamint a szeneszcencia szabályozásában egyaránt (Wen, 2014). Szerepe gyakran kettős, 

mivel számos folyamatot koncentráció-függő módon pozitívan és negatívan is 

szabályozhat, az adott növényfaj, sejt- vagy szövettípus, valamint a hormonális állapot és a 

környezeti körülmények függvényében (Pierik és mtsai. 2006; Van de Poel és mtsai. 

2015). Sokrétű funkciójának következtében az ET bioszintézise térben és időben szigorúan 

szabályozott, az egyes szövetek eltérő ET érzékenységéből adódóan pedig kulcsfontosságú 

azok ET szintjének kritikus szinten tartása (Houben és Van de Poel, 2019). 

Magasabbrendű növényekben az ET bioszintézisének prekurzora az L-Met, mely a 

szintézis első lépésében S-adenozil-L-metioninná (SAM) alakul a citoszolban, a SAM-

szintetáz (SAMS) által katalizált, ATP-igényes reakció során (Vanderstraeten és Van Der 

Straeten, 2017). A keletkezett SAM ezt követően az ACC-szintáz (ACS) 

közreműködésével 1-aminociklopropán-1-karbonsavvá (ACC) alakul, egy olyan reakció 

során, melynek melléktermékeként 5’-metiltio-adenozin (MTA) keletkezik (Yoon, 2015). 

Az MTA a Yang-ciklusba lépve újra L-Met-ná alakul, megakadályozva az ET szintézis 

limitáló tényezőjeként számon tartott kén készlet kimerülését, valamint lehetővé téve a 

gyors ET produkciót, amint szükséges (Vanderstraeten és Van Der Straeten, 2017).  

A bioszintézis utolsó lépésében az ACC oxigén jelenlétében ET-né alakul az ACC-oxidáz 

(ACO) segítségével (Depaepe és mtsai. 2021). A bioszintézisben részt vevő enzimek 

stabilitása és aktivitása szigorúan szabályozott, melyet többszintű transzkripciós és poszt-

transzlációs folyamatok biztosítanak a növényekben (Booker és DeLong, 2015). 

Az ACS proteineket multigén család kódolja, nem katalitikus C-terminális 

szekvenciájuk alapján három osztályba sorolhatók (Xiong és mtsai. 2014). Arabidopsisban, 

valamint paradicsomban 9-9 funkcionális ACS izoenzimet kódoló gént azonosítottak 

(AtACS1/2/4-9/11; SlACS1A, SlACS1B, SlACS2-8), azonban feltételezhetően ezek valós 

száma több lehet (Liu és mtsai. 2015b; Han és mtsai. 2019). Jelenlegi ismereteink alapján 

Arabidopsisban az ACO géncsalád 5 (AtACO1-5), míg paradicsomban 7 (SlACO1-7) 
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tagból áll (Houben és Van de Poel, 2019). Mivel kezdetben az ACC képződését tartották az 

ET bioszintézis sebességlimitáló lépésének, a növénybiológiai kutatások elsősorban az 

ACS szerepének tanulmányozására koncentráltak, napjainkban azonban egyre több 

kutatási eredmény az ACO predominanciáját igazolja (Houben és Van de Poel, 2019). 

Habár az ET gáz halmazállapotú hormonként transzporterek segítsége nélkül 

szabadon diffundálódhat mind a lipid, mind a vizes fázisban az inter- és intracelluláris 

térben, a legújabb kutatások alapján térben és időben szigorúan szabályozott 

akkumulációját a nem volatilis ACC prekurzor irányított transzportja biztosítja, mely 

alapvetően a xilémen keresztül történik az LHT1 transzporter közreműködésével  

(Anfang és Shani, 2021). Az ACC konjugátumokat képzett formáinak (jázmonil-ACC, 

malonil-ACC) transzportját szintén a xilém biztosítja (Dubois és mtsai. 2018). Az ET 

volatilis szignálként azonban a szomszédos növények ET receptoraihoz kötődve, azokban 

is választ generálhat (Binder, 2020). 

Az ET szignalizációja az ER-ban vagy a Golgi-apparátusban lokalizálódó 

receptorok által fenntartott, konstitutív negatív ET válasz feloldásán alapszik (Dubois és 

mtsai. 2018). Az ET receptorok réz kofaktorral működő, dimerként funkcionáló fehérjék, 

melyek szerkezetileg a bakteriális kétkomponensű receptor kinázokkal mutatnak 

hasonlóságot (Zhao és mtsai. 2020). Arabidopsisban öt ET receptort azonosítottak, melyek 

két alcsaládba sorolhatók (Shakeel és mtsai. 2013). Az I-es alcsaládba tartozó, hisztidin 

kináz aktivitással rendelkező ETR1 (ET Response 1) kritikus szerepet játszik az ET 

szignalizációban, funkcionálisan nem helyettesíthető a II-es alcsaládba tartozó, Ser/Thr 

kináz aktivitást mutató receptorokkal (ETR2, ERS2, EIN4) (Klee és Giovannoni, 2011). 

Az ERS1 esetében mindkét kináz aktivitását azonosították, azonban in vivo elsődlegesen 

Ser/Thr kináz aktivitást mutat (Binder, 2020). Paradicsomban az I-es alcsalád három 

(SlETR1/2/3), míg a II-es alcsalád négy (SlETR4/5/6/7) tagja ismert (Liu és mtsai. 2015b; 

Mata és mtsai. 2018). Az AtETR1 homológjaként paradicsomban az SlETR3 gént 

azonosították, melyet a szakirodalomban történeti okokból alapvetően Never ripe (Nr) 

néven hivatkoznak, utalva a mutáció következtében gátolt termésérésre (Yen és mtsai. 

1995). A Nr gén a termés mellett konstitutívan expresszálódik a vegetatív növényi 

szövetekben is (Nascimento és mtsai. 2021). A Nr mutánsokban egy AS cseréje a receptor 

szenzor doménjében meggátolja az ET kötődését, mely az egész növényre kiterjedő ET 

inszenzitív fenotípust eredményez (pl.: hipokotil hármas válasz elmaradása, késleltetett 

szeneszcencia) (Klee és Giovannoni, 2011; Nascimento és mtsai. 2021). A homozigóta 



 

32 

 

Nr/Nr növényekben azonban patogéntámadás során nagy mennyiségű ET akkumulálódik, 

tehát annak bioszintézise nem gátolt a mutáció következtében (Lanahan és mtsai. 1994). 

ET hiányában az ETR1 aktiválja a CTR1 Ser/Thr kinázt, mely foszforilálja az ER 

membrán-kötött EIN2-t. Az ET szignalizációját biztosító EIN3 és EIL1 TF-ok ennek 

következtében, az EBF1/2 F-box proteinek által lebomlanak, ami az ET válaszért felelős 

transzkripciós kaszkád blokkolását eredményezi (Qiao és mtsai. 2012; Merchante és mtsai. 

2015). ET jelenlétében annak ETR1-el történő interakciója deaktiválja a CTR1-et, ezáltal 

felszabadítva az ET jelátvitel további komponenseit a konstitutív gátlás alól, melynek 

kulcslépése az EIN2 foszforilálatlan C-terminális doménjének (EIN2C) lehasadása (Ju és 

mtsai. 2012). Az EIN2C a sejtmagba transzportálódva aktiválja az EIN3/EIL1-függő 

transzkripciós kaszkádot, melynek során az EIN3 a másodlagos TF-ok (ERF1, EDF1-4) 

EIN3-kötő helyéhez (EBS) kapcsolódva fokozza azok expresszióját (Harkey és mtsai. 

2019; Depaepe és mtsai. 2021). A citoplazmában maradó EIN2C az EBF1/2 fehérjéket 

kódoló mRNS-ekhez kötődve megakadályozza azok transzlációját (Yu és Huang, 2017). 

Az ERF-ek integráns részei az ET-válasz útvonalaknak, mivel az MPK3/6 általi 

aktivációjukat követően speciális cisz-ható elemekhez (GCC motívumok), valamint 

dehidratáció-válaszelemekhez (DRE) kötődve a patogénrezisztencia, valamint az abiotikus 

stressz tolerancia kialakításában is fontos szerepet játszanak (Meng és mtsai. 2013;  

Müller és Munné-Bosch, 2015). Az ET koncentráció-függő módon szabályozza mind az 

ET receptorok, mind a CTR1 mennyiségét: alacsony koncentrációban fokozza a receptor 

gének transzkripcióját, valamint a CTR1 stabilitását, a magas ET szint viszont elősegíti a 

proteoszóma által irányított lebontásukat (Shakeel és mtsai. 2015). 

Mindemellett egyre több bizonyíték áll rendelkezésre arra vonatkozólag, hogy 

létezik egy olyan, nem kanonikus ET szignalizációs útvonal, melynek során az ETR1 

interakcióba lép a citokinin jelátvitelben részt vevő, réz kofaktorral működő AHP és ARR 

proteinekkel, melyek szintén képesek az ET válasz modulálására (Binder, 2020). 

 

2.3.2. Az etilén fényregulációja a növényekben 

 

A fény hatása az ET bioszintézisére komplex és kontextusfüggő, melyet jelentősen 

befolyásol az egyéb hormonokkal való interakciója, így az intenzív kutatások ellenére még 

napjainkban sem tisztázott teljes mértékben (Seo és Yoon, 2019). A vegetatív szövetekben 

az ET bioszintézise azonban alapvetően a fény minősége, intenzitása és időtartama által 



 

33 

 

szabályozott, mivel ezek hatással vannak a szintézis kulcsenzimeit kódoló gének 

expressziójára (Cruz és mtsai. 2018; Harkey és mtsai. 2019).  

Korábbi tanulmányok számos növényfajban (pl.: búza, napraforgó, szója, uborka, 

veteménybab) kimutatták az ET produkció szignifikáns növekedését nagy intenzitású fehér 

fény kezelés hatására (Weckx és Van Poucke, 1989). Ezzel szemben a fény rizs levélben 

szignifikánsan gátolta az ACC ET-né alakítását, ezáltal pedig az ET produkciót, így már 

ekkor evidenssé vált, hogy az ET bioszintézis fény általi regulációját számos egyéb 

tényező is befolyásolhatja (Kao és Yang, 1982). Általánosságban azonban megállapítható, 

hogy a fény fotoreceptorok (CRY, PHY) általi felfogása gátolja az ET emissziót (Wang és 

mtsai. 2020). Számos tanulmány leírta, hogy a fény csökkenti az ACS transzkript szinteket 

Arabidopsisban (Rodrigues és mtsai. 2014; Seo és Yoon, 2019). Mivel phyaphyb kettős 

mutáns borsó növényekben fokozódott az ACS transzkriptumok akkumulációja,  

a fitokrómoknak fontos szerepe lehet az ET produkció kontrollálásában, mely nagy 

mennyiségben a vegetatív növekedést gátolná (Foo és mtsai. 2006). Az alacsony 

vörös:távoli vörös arányú fénybesugárzás szintén fokozta az ET termelést Nicotiana 

tabacum növényekben, mely fontos szerepet játszhat az árnyékkerülési válasz 

kialakításában (Pierik és mtsai. 2004). Paradicsom csíranövényekben emellett leírták a 

vörös és kék fény ACC akkumuláció-, valamint ACO aktivitás-gátló hatását (Melo és 

mtsai. 2016). Cruz és mtsai. (2018) paradicsom termésben szintén megfigyelték az ACC 

tartalom, az ACO aktivitás, valamint az ET emisszió csökkenését megvilágítás hatására. 

Kiegészítő vörös fény alkalmazása esetén azonban fokozódhat is az ET produkció, ami 

gyorsíthatja a termés érését paradicsomban (Zhang és mtsai. 2020b). Az Arabidopsis 

csíranövények ET bioszintézise szintén fényfüggő növekedést mutat, mivel 4 órával a sötét 

periódust követő megvilágítás után drámai ET akkumuláció figyelhető meg (Seo és Yoon, 

2019). A különböző ACS izoenzimek fény általi regulációja is jelentősen eltérhet: míg 

etiolált Arabidopsis csíranövényekben a fényre helyezést követően gyorsan csökkent az 

ACS5-9 mRNS-ek szintje, addig az ACS2/4 mRNS-ek akkumulációja volt kimutatható 

(Khanna és mtsai. 2007; Harkey és mtsai. 2019; Seo és Yoon, 2019). Sharma és mtsai. 

(2014) CRY fotoreceptort over-expresszáló BnCRY1 olajrepce csíranövényekben szintén 

az ACS5 és ACS8 expressziójának csökkenését tapasztalták fényen, tovább bizonyítva ezen 

gének fény általi gátlását. Ezek alapján megállapítható, hogy az egyes ACS izoenzimek 

kifejeződése funkcionális diverzitást mutat a megvilágítási körülmények függvényében 

(Harkey és mtsai. 2019). Az ACS gének expresszióját emellett napközben közvetetten 

szabályozza a CCA1, míg éjszaka közvetlenül a PIF5; az ET tehát a növekedést a cirkadián 
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ritmusok, valamint a fény szignalizáció integrálásával szabályozhatja (Song és mtsai. 

2018). Az ET bioszintézisét a transzkripcionális folyamatok mellett fény-indukálta poszt-

transzlációs folyamatok is befolyásolják, mivel etiolált Arabidopsis csíranövények fényre 

helyezését követően 2-4 órán belül stabilizálódik az ACS protein (Yoon és Kieber, 2013; 

Seo és Yoon, 2019). 

A fény az ET szignalizációjára hatva is befolyásolhatja az általa indukált 

válaszokat. Az ET által szabályozott egyik legáltalánosabb morfológiai válaszreakció az 

ún. hármas válasz, melynek során a sötétben nevelt csíranövényekben gátolt a hipokotil 

megnyúlása, az epikotil oldalirányú kiterülése, valamint az apikális kampó kiegyenesedése 

(Binder, 2020). Regulációja a fitokróm és ET szignalizációs útvonalak szoros interakciója 

által biztosított, mivel az EIN3 és PIF TF csoportok promóterei jelentős átfedést mutatnak 

(Jeong és mtsai. 2016). Az ET hatása a hipokotil megnyúlására ellentétes fényben és 

sötétben (Harkey és mtsai. 2019). Az ET az EIN3 közvetítésével két útvonalat aktivál 

párhuzamosan: fényben a PIF3 expresszióját, valamint a HY5 degradációját segítve 

fokozza a hipokotil megnyúlásos növekedését, míg sötétben az EIN3 által aktivált ERF1 

gátolja azt Arabidopsis növényekben (Zhong és mtsai. 2012; Yu és Huang, 2017). A sötét-

fény átmenet során az átmeneti, gyors hipokotil megnyúlás az ACS5 fehérje 

stabilizálásával valósulhat meg (Seo és Yoon, 2019). Az ET szignalizáció az etioplaszt 

differenciálódásában is fontos szerepet játszik, mivel sötétben az EIN3 és PIF3 TF-ok 

gátolják az LHC gének expresszióját, viszont a talajból kihajtó csíranövényekben az aktív 

PHYB elősegíti az EIN3 és PIF3 degradációját, ezáltal pedig a kloroplasztisz fejlődését 

(Liu és mtsai. 2017b). 

A csíranövényekkel végzett kísérleteken túl, a fény és az ET molekuláris és egész 

szervezetre kiterjedő kölcsönhatásai azonban még számos folyamat szabályozása során 

nem ismertek, így ezek pontos mechanizmusának tisztázása a növénybiológiai kutatások 

fontos feladata a jövőben (Harkey és mtsai. 2019). 

 

2.3.3. Az etilén szerepe a növényi védekezési válaszokban 

 

Az ET jelentősége a növények növekedésének és fejlődésének szabályozásában jól ismert, 

emellett azonban az abiotikus- és biotikus stresszválaszok kialakításában is szerepet 

játszhat (Perato és mtsai. 2020). Mindazonáltal nem tekinthető a növényi védekezési 

válaszok központi regulátorának, sokkal inkább egyéb szignalizációs útvonalakat (ABA, 

JA, SA) modulálva, hormonális forgalomirányítóként vehet részt a védekezési válaszok 
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finomhangolásában (Broekgaarden és mtsai. 2015). Pontos funkciója ugyanakkor még 

kevésbé ismert a növény-patogén interakciók során (Perato és mtsai. 2020). Míg a SA által 

indukált védekezési válaszok elsősorban biotróf patogéntámadás esetén játszanak szerepet 

a lokális és szisztemikus rezisztencia kialakításában, a JA és az ET szinergisztikusan 

együttműködve, a JAZ-MYC és EIN3-EIL1 TF-ok által regulált szignalizációs 

útvonalakon keresztül szabályozzák a nekrotróf és hemibiotróf patogének elleni védelmi 

válaszokat (Li és mtsai. 2019; Yang és mtsai. 2019). A JA és ET akkumulációja aktiválja a 

JA védekezési útvonal ERF ágát, mely a nekrotrófok elleni védelmet biztosító 

válaszgéneket (pl.: PDF1.2) indukálja, ugyanakkor a MYC útvonal gátlásával 

megakadályozza a rovarfertőzés esetén aktiválódó gének átíródását (Broekgaarden és 

mtsai. 2015). A SA általában antagonisztikusan működik a JA-ET szignalizációs 

hálózattal, azonban az ET és a JA útvonalak is gátolhatják egymás aktiválódását, mely 

nélkülözhetetlen a különböző életmódú patogénekkel szembeni adekvát védekezési 

válaszok indukciójához (Ghareeb és mtsai. 2020).  

Az ET növényi immunválaszokban betöltött, alapvető jelentőségét bizonyítja, hogy 

mind a PTI és ETI aktiválódása fokozott ET akkumulációval kísért folyamat (Guan és 

mtsai. 2015). Gomba elicitor (AsEs) kezelést követően földieperben kimutatták, hogy 

jelentősen csökken az ET jelátvitelében negatív regulátorként funkcionáló FaETR1, 

FaERS2, valamint FaEIN2 expressziója, mérsékelve azok repressziós aktivitását (Perato és 

mtsai. 2020). 

Guan és mtsai. (2015) Pst fertőzés során Arabidopsis növényekben megfigyelték, 

hogy a PAMP-indukálta ET szintézis gátlása a T3SS effektor közvetítésével valósul meg. 

Az ET pozitív szerepét a patogéntámadás során aktiválódó védelmi válaszokban számos 

növényfajban leírták: búzában a TuACO3 expresszióját jelentősen indukálta a Blumeria 

graminis f. sp. tritici fertőzés, rizsben a Magnaporthe oryzae inokulációt követően fokozott 

OsACS1/2 expresszió-, valamint ET produkció volt tapasztalható, míg Arabidopsisban a 

Botrytis cinerea fertőzés szignifikánsan növelte az ACS2/6 traszkriptumok akkumulációját 

(Gravino és mtsai. 2015; Helliwell és mtsai. 2016; Zheng és mtsai. 2020). Biotikus stressz 

során bonyolult szabályozás következtében kétfázisú ET produkció figyelhető meg, 

melyek időbeli megjelenése azonban jelentősen különbözhet a gazdanövény és kórokozó 

függvényében (Mur és mtsai. 2008a, 2009). Wi és mtsai. (2012) dohány növényekben a 

hemibiotróf Phytophtora parasitica var. nicotianae fertőzést követő 5. órában 

tapasztalható, kisebb ET csúcs alatt szignifikáns NtACS4 expressziót figyeltek meg, míg a 

70. óra után jelentkező nagyobb és hosszabb ideig fennmaradó ET maximumot fokozott 
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NtACS1 transzkripció jellemezte. Az első ET csúcs alapvetően a PTI során indukálódik és 

fontos szerepet játszik a védelmi priming-ban, míg a második az ETI részét képzi  

(Perato és mtsai. 2020).  

Magnaporthe oryzae fertőzést követően az ET deficiens acs2 mutáns Arabidopsis 

növényekben csökken a védekezéshez kapcsolódó gének expressziója, valamint a HR-

szerű sejthalál mértéke, ET inszenzitív eil1 mutánsokban azonban súlyosabb tünetek 

jelentkeznek (pl.: alacsonyabb szintű PR expresszió, csökkent kallóz depozíció, korai HR-

szerű sejthalál), megerősítve az ET szignalizáció kiemelt szerepét a védekezési válaszok 

szabályozásában (Helliwell és mtsai. 2016). Az AsEs gomba eredetű elicitor a növényi 

immunválaszok aktiválásához funkcionális ET jelátviteli útvonalat igényel, ennek 

hiányában csökkent a védekezési válaszok indukciója (pl.: H2O2 produkció) földieperben 

(Perato és mtsai. 2020). Ennek következtében azonban számos patogén, mely képes ET 

termelésére, pont a növényi ET szignalizációs útvonalakkal interferálva gátolja azokat, 

voltaképpen virulenciafaktorként használva az ET-t (Van Bockhaven és mtsai. 2015). 

Az AP2/ERF TF-ok különösen fontos szerepet játszanak a biotikus 

stresszválaszokban vírusok, baktériumok, gombák, valamint növényevők támadása esetén, 

mivel az ET által indukálható PR gének promóterében található GCCGCC szekvencia 

motívumokhoz kötődve fokozzák azok transzkripcióját (Dong és mtsai. 2015; Xing és 

mtsai. 2017). Az Atriplex canescens eredetű AcERF2 transzgént over-expresszáló 

Arabidopsis növények fokozott rezisztenciát mutatnak Pst, valamint Botrytis cinerea 

fertőzés során, mely a fokozott PR1/2/5 és ERF1/3 expresszióra vezethető vissza (Sun és 

mtsai. 2018). Szójában a GmERF5 over-expressziója fokozza a PR1-1, PR10, valamint 

PR10-1 kifejeződését, ezáltal a Phytophtora sojae elleni rezisztenciát (Dong és mtsai. 

2015). Búzában az ERF1 homológ TaPIE1 over-expressziója jelentősen hozzájárul a 

Rhizoctonia cerealis elleni rezisztencia kialakulásához, Arabidopsisban viszont kimutatták, 

hogy a PIF4/5 az ERF1 gén promóteréhez kötődve negatívan szabályozza a védelmi 

válaszokat Botrytis cinerea fertőzés során (Zhu és mtsai. 2014; Xiang és mtsai. 2020).  

A rizsben található EIL1 TF esetében bebizonyították, hogy kötődik az OsrbohA/OsrbohB 

gének promóteréhez, ezáltal fontos szerepe lehet a ROS produkcióban (Yang és mtsai. 

2017). 

Számos tanulmány igazolja, hogy az ET által indukált válaszok és a ROS produkció 

között szoros összefüggés van (Poór és mtsai. 2015). Az ET által kiváltott ROS termelés 

fontos szerepet játszik a sztómazáródásban, mely az Atein2 és Atetr1 ET inszenzitív 

mutánsokban elmarad (Mersmann és mtsai. 2010). Az ET által indukált sztómazáródás 
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közvetítői a MKK1/3 és MKK3/6, melyek az EIN2 és EIN3 TF-ok aktiválásával elősegítik 

a zárósejtekben történő H2O2 és NO akkumulációt (Ge és mtsai. 2015; Zhang és mtsai. 

2021). Az ET pontos szerepe a sztómaimmunitás szabályozásában azonban még 

napjainkban is vitatott, mivel sztómazáró hatása mellett számos tanulmány kimutatta, hogy 

gátolhatja az ABA aktivitását, ezáltal pedig elősegítheti a sztómák nyitódását (Ge és mtsai. 

2020). 

A patogéntámadás során bekövetkező, gyors ET emisszió a MPK3/6 kaszkád 

szabályozása alatt áll, mivel az ACS2/6 foszforilálásával fokozza azok stabilitását, 

megakadályozva a 26S proteoszóma általi degradációjukat (Han és mtsai. 2010).  

A MPK3/6 által generált stressz-ET segíti a ROS szintek szignalizációs dózisban tartását 

(Depaepe és mtsai. 2021). Súlyos stressz esetén azonban, mikor a fokozódó ROS 

produkció következtében károsodnak a sejtorganellumok, az UPR pedig már nem képes 

hatékonyan működni, a PCD megvalósításában is közreműködik (Depaepe és mtsai. 2021). 

Az ET a PCD mértékének és időzítésének fontos szabályozóeleme patogéntámadás során, 

nagy koncentrációban ugyanis képes sejthalált indukálni a kromatin-kondenzáció, valamint 

a DNS-fragmentáció elősegítése révén (Byczkowska és mtsai. 2013; Wang és mtsai. 2013). 

A PCD során tapasztalható ROS képződésben betöltött szerepét igazolja, hogy a flg22 által 

indukált oxidatív robbanás elmarad az ET inszenzitív etr1 és ein2 Arabidopsis 

mutánsokban (Mersmann és mtsai. 2010). A ROS képződésének pontos mechanizmusa az 

ET érzékelését követően azonban még nem tisztázott (Perato és mtsai. 2020). A NO hatása 

az ET produkciójára gyakran ellentmondásos, ugyanis, míg kontroll körülmények között a 

NO felszabadítására képes GSNO alkalmazása Arabidopsisban a SAMS, valamint 

Brassica juncea növényekben az ACS4 proteinek S-nitrozilációja révén csökkenteti azok 

aktivitását, addig dohány növényekben a NO donor (SNP) kezelés Pseudomonas syringae 

pv. phaseolicola fertőzés során a SA-val együttműködve fokozza az ET produkcióját, mely 

hozzájárulhat a HR kialakulásához (Lindermayr és mtsai. 2006; Mur és mtsai. 2008b;  

Abat és Deswal, 2009). 

A HR iniciációja fokozott ET akkumulációval kísért folyamat. Paradicsomban 

leírták, hogy az ET válaszgén ERF68 pozitívan regulálja a HR kialakulását (Liu és Cheng, 

2017; Boller, 2018). Emellett az ERF-2 gén csendesítése paradicsomban gátolja a 

Stemphylium lycopersici fertőzést követő ROS produkciót és a HR indukciót (Yang és 

mtsai. 2021). Pyrus pyrifolia termésben Alternaria alternata fertőzést követően RNS 

szekvenálási adatok alapján kimutatták, hogy a nekrotikus léziók megjelenése szoros 

korrelációt mutat bizonyos ACS, ACO, valamint ERF gének fokozott expressziójával, mely 
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hozzájárul a gyors H2O2 és O2
.- produkcióhoz (Wang és mtsai. 2017b). Mivel az exogén ET 

kezelés pozitívan befolyásolja a Botrytis cinerea által kiváltott betegségtünetek 

megjelenését, az ET bioszintézis inhibitorok alkalmazása viszont gátolja azt, 

megállapítható, hogy az ET fokozza a növények nekrotróf patogénekkel szembeni 

érzékenységét (Abeles és mtsai. 2012).   

Az ET növényi immunitásban betöltött szerepére vonatkozólag sokáig az az 

elképzelés bizonyult mérvadónak, miszerint az elsősorban a lokális védekezési válaszokra, 

valamint a talajlakó, nem patogén baktériumok által generált indukált szisztemikus 

rezisztencia kialakítására (ISR) korlátozódik (Fu és Dong, 2013; Broekgaarden és mtsai. 

2015; Nie és mtsai. 2017). A legújabb kutatási eredmények azonban lokális elicitorkezelést 

követően kimutatták az ET szisztemikus akkumulációját, továbbá nem elhanyagolandó, 

hogy volatilis szignálként funkcionálva, valamint egyéb gáz halmazállapotú molekulák 

emisszióját fokozva, a szomszédos növényekben is hozzájárulhat a SAR kialakulásához 

(Scala és mtsai. 2013; Perato és mtsai. 2020). 

 

2.4. A kitozán 

 

2.4.1. A kitin és a kitozán általános jellemzői és jelátvitele 

 

A kitin N-acetil-D-glükózamin (NAG) monomerekből felépülő polimer, mely a gombák 

sejtfalának fő építőelemeként az egyik legáltalánosabb MAMP-ként funkcionál (Kaku és 

mtsai. 2006). A növényi kitináz enzimek a kitin hidrolizációja által kitin oligoszacharidok 

(CTOS) felszabadulását eredményezik, melyek a CERK1 receptorhoz kötődve hatékony 

immunválaszok (pl.: sztómazáródás) kiváltására képesek (Ye és mtsai. 2020). Számos 

gomba a fertőzés során speciális, tapadókorong-szerű hifa módosulat (appresszórium) 

segítségével rögzül a növényekhez, mely a növényi sejtek közé, vagy sejtekbe hatolást is 

lehetővé teszi (Hamer és mtsai. 1988; Osés-Ruiz és mtsai. 2021). Infekció során a gomba 

eredetű N-deacetilázok az appresszórium felszínén elhelyezkedő kitinből kitozánt (CHT), 

míg a CTOS molekulákból CHT oligoszacharidokat (CSOS/COS) képeznek, melyeket a 

növényi kitinázok kisebb hatékonysággal hidrolizálnak, ezáltal az infekciós struktúrák 

degradációja minimalizálódik (El Gueddari és mtsai. 2002). Mivel a gombák által 

előállított CSOS molekulák többsége teljesen deacetilált, a receptorhoz nem képesek 

kötődni, ezáltal kivédve a sztómaimmunitást (Ye és mtsai. 2020). A CHT, valamint CSOS 
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képzése így egy szükséges prekondicionálási lépésnek tekinthető a gombafertőzés során,  

a hatékony kolonizáció megvalósítása érdekében (Narula és mtsai. 2020).  

Habár a gomba sejtfal hidrolizációja által felszabaduló CTOS molekulák 

potenciális MAMP-ként funkcionálhatnak, laboratóriumi körülmények között a 

gombafertőzés mimikálására könnyebb használhatósága következtében elsősorban a CHT 

alkalmazása terjedt el (Pusztahelyi, 2018; Brulé és mtsai. 2019). A kitin deacetilálásával 

keletkező kitozán (CHT) β-1,4-D-glükózamin és NAG monomerekből álló polikationos 

polimer, melynek kémiai természete szabad aminocsoportjainak köszönhetően különbözik 

a kitintől (Hadwiger, 2013). Mivel felhasználhatóságát semleges oldatokban való 

oldhatatlansága jelentősen korlátozza, gyakran hidrolizált származékainak (CSOS) 

alkalmazását részesítik előnyben (Yin és mtsai. 2009, 2013). Napjainkban ugyanakkor 

egyre nagyobb figyelem irányul az ipari alkalmazhatóságukra, mivel a CHT, valamint 

különböző CHT-származékok bizonyos növény-patogén interakciók során előkezelésként 

alkalmazva koncentrációjuk, viszkozitásuk vagy deacetilációs szintjük függvényében 

serkenthetik a növények növekedését, fokozhatják azok biotikus- és abiotikus stressz 

rezisztenciáját, a CHT szemipermeábilis burok pedig funkcionális biopolimerként 

növelheti a gyümölcsök eltarthatósági idejét, csökkentheti a fertőzés kockázatát, valamint 

minimalizálhatja a respirációt (Malerba és Cerana, 2016; Muley és mtsai. 2019).  

A kitin felismerésének jelenleg feltételezett mechanizmusa az ún. „szétcsúszott 

szendvics” modell alapján magyarázható Arabidopsisban (Gubaeva és mtsai. 2018).  

A CTOS érzékeléséért a PM-ban lokalizált AtCERK1 felelős, mely három LysM tartalmú 

extracelluláris doménje segítségével kötődik a kitin N-acetil csoportjához, majd a LysM2 

közreműködésével két AtCERK1 egymáshoz képest elcsúszva homodimerizálódik  

(Wang és Chai, 2020). A receptorkomplex formációjában valószínűleg a LysM-ot 

tartalmazó receptor-szerű kináz 1 (LYK1) is szerepet játszik Arabidopsisban (Shinya és 

mtsai. 2015). A további immun-szignalizációt intracelluláris doménjének 

autofoszforilációját követően, annak Ser/Thr kináz aktivitása biztosítja (Desaki és mtsai. 

2019; Yu és mtsai. 2021a). Rizsben ezzel ellentétben a kitint kötő OsCEBiP fehérjék 

heterodimert képeznek az OsCERK1 molekulákkal, majd a kitin két komplexet 

összekapcsolva heterotetramert képez, míg szőlőben a VvLYK1-1 és VvLYK1-2 biztosítja 

a kitin által indukált jelátvitelt (Shinya és mtsai. 2015; Liu és mtsai. 2016b; Brulé és mtsai. 

2019). Habár a CHT az egyik legismertebb MAMP, érzékelésének pontos mechanizmusa 

nem tisztázott teljes mértékben (Narula és mtsai. 2020). Annak ellenére, hogy 

azonosítottak CHT-kötő proteint, valamint a CERK1 esetében kimutatták, hogy kis 
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affinitással köti a CHT-t, jelátvitele bizonyítottan CERK1-től független útvonalon is 

történhet (Chen és Xu, 2005; Petutsching és mtsai. 2010; Povero és mtsai. 2011). Az 

ellentmondó eredmények feltételezett oka, hogy a CHT gyakran tartalmaz bizonyos 

százalékban NAG maradványt, ami lehetővé teszi a CHT alternatív úton történő 

felismerését (Hadwiger, 2013). 

 

2.4.2. A kitozán által indukált védekezési válaszok növényekben 

 

A CHT biológiai funkciója alapvetően a fiziko-kémiai tulajdonságaitól függ, mint a 

molekulasúly, a deacetiláltság, valamint a viszkozitás (De Bona és mtsai. 2021). Míg az 

alacsony molekulasúlyú CHT elsősorban antioxidáns hatású és hatékonyabban vált ki 

védekezési válaszokat, nagy molekulasúlyú formái az alkalmazott koncentrációtól függően 

citotoxikus hatásúak is lehetnek (Sun és mtsai. 2007; Hua és mtsai. 2019). 

A CHT koncentráció-függő módon in vitro gátolhatja a gombaspórák csírázását és 

a hifa növekedését, mivel ásványi anyagokat (pl.: Cu, Fe) kelatál, valamint polikationos 

molekulaként roncsolja a hifák szerkezetét (pl.: Alternaria tenuissima, Aspergillus 

ochraceus, Botrytis cinerea, Fusarium graminearum, Fusarium oxysporum esetében) 

(Trotel-Aziz és mtsai. 2006; El Hadrami és mtsai. 2010; Liu és mtsai. 2019; Mejdoub-

Trabelsi és mtsai. 2020; Meng és mtsai. 2020; Peian és mtsai. 2021).  

Direkt hatása mellett a védelmi priming fontos eleme, mivel elicitorként fokozza a 

növények immunitását, viszont a fertőzést követően alkalmazva már kevésbé hatékony  

(El Hadrami és mtsai. 2010). A CHT előkezelés mérsékli a gombafertőzést és a nekrotikus 

léziók kialakulását burgonyában (Phytophthora infestans), paradicsomban (Alternaria 

alternata) és szőlőben (Botrytis cineres), valamint a Fusarium sulphureum által termelt 

trichotecén mikotoxin akkumulációját burgonyagumóban (Hua-Li és mtsai. 2017;  

El-Garhy és mtsai. 2020; De Bona és mtsai. 2021; Huang és mtsai. 2021). Emellett ismert, 

hogy bár kisebb hatékonysággal, de számos, elsősorban Gram-pozitív baktérium ellen is 

védelmet biztosít (pl.: Clavibacter michganensis subsp. michganensis) (Xing és mtsai. 

2015). Vírusokra vonatkozólag kevesebb adat áll rendelkezésre, de bizonyítottan fokozza a 

rezisztenciát paradicsomban uborka mozaik vírus, valamint Nicotiana benthamiana 

növényekben TMV fertőzés során (Wu és mtsai. 2017; Rendina és mtsai. 2019). 

A CHT felismerése által indukált szignalizációs hálózat fontos elemei a citoszolikus 

Ca2+ koncentráció növekedése, a MAPK kaszkád aktivációja, a PM H+-ATPáz gátlása, 

valamint a ROS és reaktív nitrogénformák termelődésének fokozása (Amborabé és mtsai. 



 

41 

 

2008; Iriti és Faoro, 2009; Chandra és mtsai. 2017). Melissa officinalis növényekben 

kimutatták, hogy a ROS akkumuláció a CHT-indukálta RBOH expresszió által valósul meg 

(Shabani és Razavizadeh, 2019). A Ca2+, valamint a ROS megemelkedett szintjei 

hozzájárulnak a CHT-indukálta gyors sztómazáródáshoz, melyben a SLAC1 csatornák 

aktivitása játszik elsődleges szerepet (Lee és mtsai. 1999; Koers és mtsai. 2011; Wu és 

mtsai. 2017). A sztómaválaszok kivédése érdekében kifejlődött védekezési stratégia a CHT 

CSOS-á alakítása a gombák által, melyek mivel gyakran teljesen deacetiláltak, nem 

váltanak ki sztómazáródást (Ye és mtsai. 2020). Borsó epidermisz-nyúzatokban NO 

szintézis inhibitorok segítségével igazolták a NO esszenciális szerepét a CHT-indukálta 

sztómazáródásban, mely a szignalizációs hálózatban a Ca2+ és a ROS után hat  

(Srivastava és mtsai. 2009). A folyamat SA által szabályozott, mivel a SA deficiens nahG 

növényekben a CHT nem képes zárni a sztómákat (Prodhan és mtsai. 2017). A CHT a 

nappal kiváltott sztómazáródás mellett hajnalban hatékonyan gátolja a kék fény-indukálta 

sztómanyitódást is (Ördög és mtsai. 2011).  

Narula és mtsai. (2020) 325 immunválasz protein (pl.: extracelluláris mátrix 

strukturális komponensek, RLK-k, glükanázok, kitináz), valamint 65 immunválasz 

metabolit (pl.: cukrok, cukor-alkoholok, AS-ak) CHT-függő akkumulációját írták le 

csicseriborsó csíranövényekben, melyek hozzájárulnak a rezisztencia kialakulásához. 

Számos tanulmányban kimutatták, hogy CHT kezelést követően fokozódik az enzimatikus 

antioxidánsok (aszkorbát-peroxidáz (APX), glutation-reduktáz (GR), gvajakol-peroxidáz 

(POD), kataláz (CAT), szuperoxid-dizmutáz (SOD)) aktivitása, valamint a nem-

enzimatikus antioxidánsok (aszkorbát, glutation) akkumulációja (Nandeeshkumar és mtsai. 

2008; Qu és mtsai. 2019; Cataldo és mtsai. 2022). A CHT emellett fokozza a fenilalanin 

ammónia-liáz (PAL) aktivitását és akkumulációját, a fitoalexin-termelést, valamint a 

polifenol-oxidázok aktivitását (Jayaraj és mtsai. 2009; Liu és mtsai. 2019; Muley és mtsai. 

2019). 

A COS kezelés az AtMEKK1-AtMKK4/5-AtMPK3/6 kaszkádon keresztül olyan 

TF-okat aktivál (WRKY18/40/46), melyek fokozzák a védekezésben szerepet játszó gének 

expresszióját (Hamel és Beaudoin, 2010; Povero és mtsai. 2011). Az aktiválódó defenzinek 

(DRR39/230) közvetlen antifungális hatással rendelkeznek, számos egyéb RNáz és DNáz 

aktivitású PR protein pedig hatékonyan gátolja a gombák RNS és DNS szintézisét 

(Hadwiger, 2015). Az alacsony molekulatömegű CHT kezelés hatására órákon belül 

fokozódik a kitinázt kódoló PR3b expressziója dohány növényekben, 10 óra múlva pedig a 

kitináz és β-1,3-glükanáz (GLU) aktivitása szőlőlevélben (Aziz és mtsai. 2006; Dubin és 
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mtsai. 2020). Sárgarépa levélben a CHT kezelést követő 10-70 órán belül fokozódott a 

PR1, kitináz (CHI), PR5 és NPR-1 expressziója, valamint a kitinázok és a GLU aktivitása 

(Jayaraj és mtsai. 2009). De Bona és mtsai. (2021), valamint El-Garhy és mtsai. (2020) 

azonban késleltetett választ figyeltek meg, mivel szőlőlevélben a PR5 indukciója csak  

6 nap után vált szignifikánssá, a kitinázok aktivitása pedig a kezelést követő 5. napon 

fokozódott paradicsom termésben.  

A CHT nem kizárólag lokális rezisztenciát indukál. Búzában a disztális levelekben 

fokozta ugyanis a CHI-, GLU-, valamint PAL expressziót, míg kivi növényekben a 

szisztemikus levelek POD-, APX- és PAL aktivitását (Corsi és mtsai. 2015; Díaz-Martínez 

és mtsai. 2018). Árpában a CHT a LAR mellett a SAR kialakulását is indukálta 10 nap 

után, mely hatékonyan csökkentette a Blumeria graminis f. sp. hordei fertőzés mértékét 

(Faoro és mtsai. 2008). Paradicsomban a CHT mind a kezelt és szisztemikus levelekben 

fokozta a PR proteinek (pl.: GLU, CHI, PR14) akkumulációját (Atia és mtsai. 2005). 

A CHT koncentrációjától és molekulasúlyától függően PCD és HR kiváltására is 

képes, mely fokozott kromatin kondenzációval, DNS fragmentációval, ROS- és NO 

produkcióval, citokróm-c kieresztéssel, valamint az ER HSP70 chaperon akkumulációjával 

kísért folyamat (Malerba és mtsai. 2012). Iriti és mtsai. (2006) megfigyelték, hogy a CHT 

fokozza a dohány növények indukálható védekezését dohány nekrózis vírus (TNV) ellen, 

mivel mikro-oxidatív robbanások és mikro-HR generálása révén lokalizált vírus infekciót 

mimikál. A PCD során létrejött HR-szerű léziók körül kallóz depozíció figyelhető meg, 

melynek környezetéből felszabaduló szignálok segítik a SAR kialakulását (Iriti és mtsai. 

2006). Minden CHT típus esetében van azonban egy küszöb koncentráció, mely felett a 

PCD nekrotikus sejthalálba fordulhat (Iriti és Faoro, 2009).  

 

2.4.3. Az etilén szerepe a kitozán által indukált védekezési válaszok 

szabályozásában 

 

Az ET szerepe a CHT-indukálta védekezési válaszok szabályozásában kevésbé ismert,  

a rendelkezésre álló adatok pedig gyakran ellentmondásosak (Broekgaarden és mtsai. 

2015). Paradicsom sejtszuszpenzióban megfigyelték, hogy a CHT kezelés mindössze 

kismértékben indukálta az ET szintézisét, fenyő sejtszuszpenzióban viszont jelentős ET 

akkumulációt okozott (Grosskopf és mtsai. 1991; Popp és mtsai. 1997). Szőlőlevélben 

CHT kezelést követően, 6 nap múlva fokozódott az ET bioszintézisében részt vevő ACO, 

valamint a JA bioszintézis prekurzor LOX13 expressziója (De Bona és mtsai. 2021).  
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A CHT JA bioszintézist indukáló hatását megfigyelték többek közt Arabidopsisban, 

olajrepcében, paradicsomban, rizsben, valamint szőlőben (Yin és mtsai. 2006; Iriti és 

Faoro, 2009; Povero és mtsai. 2011; Suarez-Fernandez és mtsai. 2020; Peian és mtsai. 

2021). Szőlőlevélben a CHT előkezelés 3 nap elteltével JA/ET-függő védekezési 

válaszokat indukált, azonban represszálta a SA szignalizációt (De Bona és mtsai. 2021).  

A JA/ET szignalizációs útvonal egyik markergénje, a PDF1.2 szintén indukálódott COS 

kezelést követően olajrepcében, melyhez H2O2 és NO szükséges (Yin és mtsai. 2013).  

Yin és mtsai. (2006) olajrepcében elvégzett cDNS microarray vizsgálatok alapján 

megállapították, hogy az oligoCHT kezelés egy órán belül fokozta az ET receptor- és 

válaszgének indukcióját. Az ET válaszgén RAP expressziója szignifikánsan megnőtt CHT 

kezelés hatására paradicsomban (El-Garhy és mtsai. 2020).  

Ezekkel a megfigyelésekkel szemben Iriti és mtsai. (2010) kimutatták, hogy 

veteménybabban az ET nem játszik szerepet a CHT által indukált rezisztencia 

kialakításában, mivel az ET bioszintézis (AIB)- és jelátvitel (AVG) inhibitorok nem 

befolyásolták azt, valamint a CHT nem fokozta az ET produkcióját.  

 

2.5. A flagellin 

 

2.5.1. A flagellin általános jellemzői és jelátvitele 

 

A flagellin a bakteriális ostor (flagellum) fő építőeleme, mely MAMP-ként funkcionálva 

hatékonyan vált ki immunválaszokat a növényekben és állatokban egyaránt (Chinchilla és 

mtsai. 2006). Felismerését alapvetően a fehérje konzervált N-terminálisán található 15-22 

AS-as szekvencia (flg22) biztosítja, így az epitóp alapján tervezett szintetikus peptidek 

szintén potenciális elicitorként funkcionálhatnak (Felix és mtsai. 1999; Ciarroni és mtsai. 

2018). Konzervált szerkezetéből adódóan a növények a patogének mellett a szimbiotikus 

(pl.: Rhizobium) baktériumokat is felismerik, azonban számos esetben bizonyították, hogy 

ezen fajokban a flg22 bizonyos AS-ai nem konzerváltak, ami megakadályozza az epitóp 

immunogénként történő azonosítását (Zipfel és Oldroyd, 2017).  

A flg22 a legtöbb szárazföldi növény által felismerhető, melyet az FLS2 receptor 

biztosít (Boller és Felix, 2009). Az immunválasz kiváltását megakadályozva azonban a Pst 

AvrPtoB III-as típusú effektor fehérjét szekretál, mely irányítottan aktiválja az FLS2 

proteoszomális lebontását (Göhre és mtsai. 2008). Ismert azonban, hogy a Solanaceae 

családba tartozó fajok esetében a flgII-28, míg rizsben a CD2-1 flagellin epitópok a flg22 
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mellett, specifikus receptorokhoz kapcsolódva ugyancsak potenciális MAMP-ként 

funkcionálhatnak, mely feltételezhetően a növényi immunválaszt esetlegesen kikerülő 

baktériumok ellen kifejlődött evolúciós stratégia (Fliegmann és Felix, 2016; Moroz és 

Tanaka, 2020). 

Az FLS2 PM-lokalizált receptor, mely a növények legtöbb szervében 

expresszálódik, azonban ez szigorú tér- és időbeli szabályozás alatt áll, valamint 

elsősorban a bakteriális kolonizáció által kiemelten érintett sztómákra, hidatódákra, 

laterális gyökerekre, valamint a vaszkuláris rendszerre korlátozódik (Beck és mtsai. 2014). 

A flg22 érzékelését követően a LRR RK FLS2 perceken belül heterodimert képez a szintén 

LRR RK BRI1-ASSOCIATED RECEPTOR KINASE 1 (BAK1) receptorral, majd 

foszforilálódik (Wang és mtsai. 2018c). A receptorkomplex foszforilálja a citoplazmatikus 

Botrytis-induced protein kinase 1 (BIK1) RLK-t, mely egyrészt aktiválja a MKK4/5-

MPK3/6 és MEKK1-MKK1/2-MPK4 útvonalakat, melyek a WRKY22/29 és WRKY25/33 

TF-ok aktiválásával fokozzák a védekezési gének (pl.: PDF1.2) expresszióját, másrészt 

közvetlenül foszforilálják, ezáltal aktiválják az Rboh-t, mely fokozott ROS produkciót 

eredményez (Zheng és mtsai. 2006; Boutrot és mtsai. 2010; Zipfel és Oldroyd, 2017).  

A ROS a PM-lokalizált Ca2+ csatornák aktiválása révén fokozza a citoplazmába irányuló 

Ca2+ influxot, mely aktiválja a CDPK4/5/6/11 szignalizációs hálózatot, melynek 

eredményeként szintén a növényi immunitásban szerepet játszó gének aktivátorai 

foszforilálódnak (Boutrot és mtsai. 2010). A CPK5 emellett közvetlenül, foszforiláció 

útján aktiválja a NADPH-oxidázt, ami szintén ROS produkciót eredményez (Gravino és 

mtsai. 2015). 

 

2.5.2. A flg22 által indukált védekezési válaszok növényekben 

 

Az utóbbi években számos tanulmány igazolta, hogy a flg22 előkezelés hatékonyan 

fokozza a növények rezisztenciáját egy későbbi patogéntámadás során. Ismert, hogy 

gátolja a baktériumok terjedését és multiplikációját Arabidopsisban (Pst), paradicsomban 

(Meloidogyne incognita), tarka cirokban (Herbaspirillum rubrisubalbicans), valamint 

mérsékli a földimogyoró rügynekrózis vírus (GBNV) által kiváltott betegségtünetek 

megjelenését paprikában (Park és mtsai. 2015; Rajamanickam és Nakkeeran, 2020;  

Tuleski és mtsai. 2020; Wang és mtsai. 2021). 

A flg22 által indukált legelső, perceken belül aktiválódó válasz a citoszolikus Ca2+- 

valamint ROS koncentráció növekedése, melyek egymást erősítő szignálként működve 
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alapvetően meghatározzák a PTI kialakulását (Marcec és Tanaka, 2021). A ROS 

akkumuláció az egyik legjellemzőbb, növényfajtól független flg22 válasz, mely a kitin 

érzékelését követő oxidatív robbanáshoz képest általában jelentősebb mértékű (Klauser és 

mtsai. 2013; Zhang és mtsai. 2015; Qi és mtsai. 2018b). A ROS produkció szoros 

összefüggésben áll a flg22 által indukált sztómazáródással (Göhre és mtsai. 2012). A flg22 

érzékelését követően a BAK1 foszforilálja az OST1 kinázt, mely a Ca2+ influxot 

elősegítve, CPK-k közreműködésével aktiválja a SLAC1 és SLAC1 homolog 3 (SLAH3) 

S-típusú anioncsatornákat, valamint a K+ csatornákat (Guzel Deger és mtsai. 2015;  

Wang és Gou, 2021). A SLAC1 aktivitását tovább fokozhatja a flg22 által indukált SA 

akkumuláció (Wang és Gou, 2021). A BIK1 kináz az Rboh mellett foszforilálja az 

OSCA1.3 Ca2+ csatornát, tovább fokozva a citoszolikus Ca2+ beáramlást (Thor és mtsai. 

2020). Habár a jelátvitel kezdeti lépései az ABA által indukált sztómazáródás során 

eltérőek, a központi szerepű OST1 által a további szignalizációs események megegyeznek 

(Guzel Deger és mtsai. 2015). A flg22 a sztómazáródás indukciója mellett a befelé 

rektifikáló K+ csatornák represszálásával egyidejűleg gátolja a fényindukált 

sztómanyitódást is (Zhang és mtsai. 2008). 

A ROS molekulák (elsősorban a H2O2) a sztómazáródás kiváltása mellett különösen 

fontos szerepet játszanak a kallóz depozícióban (Luna és mtsai. 2011; Chen és mtsai. 

2018b; Yu és mtsai. 2021b). A kallóz akkumulációja általában a flg22 kezelést követő  

3-24. órában figyelhető meg, melynek elsődleges szerepe a baktériumok terjedésének 

megakadályozása (Tuleski és mtsai. 2020). A flg22 által generált ROS azonban nem vált ki 

HR-t és PCD-t (Zou és mtsai. 2012; Hong és mtsai. 2018). 

A ROS mellett a MAPK kaszkád aktiválódása játszik kulcsszerepet a flg22 által 

indukált szignalizációban, melyben a legújabb kutatások alapján a MPK3/6 pozitívan, míg 

a MPK4 pozitívan és negatívan is regulálhatja a védelmi válaszok (pl.: aktin citoszkeleton 

reorganizáció, génexpresszió) indukcióját (Henty-Ridilla és mtsai. 2013; Tian és mtsai. 

2020). A flg22 kezelést követően már 3 óra után fokozódott rizsben a PAL gének 

expressziója (Chen és mtsai. 2018b). Arabidopsisban a flg22 kezelés 3 órán belül 

szignifikáns PR2 és Flg22-induced receptor-like kinase 1 (FRK1), míg 6 óra múlva 

fokozott PR5 expressziót eredményezett, azonban a PR1 indukcióját a kezelést követően 3, 

6, valamint 24 óra elteltével egyaránt leírták (Gómez-Gómez és mtsai. 1999; Denoux és 

mtsai. 2008; Göhre és mtsai. 2012; Hong és mtsai. 2018; Wang és mtsai. 2018c; Chan és 

Zimmerli, 2019). A génexpressziós változások mellett Arabidopsis növényekben fokozott 
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JA és SA akkumuláció figyelhető meg 8 órával a flg22 kezelést követően (Gravino és 

mtsai. 2015). 

Göhre és mtsai. (2012) leírták, hogy flg22 kezelés során csökkent a PsbS, valamint 

a RuBisCO nagy alegységének (RbcL) mennyisége Arabidopsis csíranövényekben, ezáltal 

gátlódott a CO2 fixáció, ami hosszútávon növekedésgátlást eredményezett, ugyanakkor az 

LHCB4 fénybegyűjtő komplex és az ATP-szintáz fehérjék kis mértékű akkumulációja 

lehetővé tette a védekezési mechanizmusok hatékonyabb működését.  

A flg22 a lokális válaszok mellett SAR kiváltására is képes (Wang és mtsai. 2019; 

Cecchini és mtsai. 2021). Arabidopsis növények alsó leveleibe történő flg22 infiltrációt 

követően fokozódott a szisztemikus levelek PR1-1/5 és FMO expressziója, ez azonban a 

SA deficiens mutánsokban elmaradt, bizonyítva a szerepét a flg22-indukálta SAR 

kialakításában (Mishina és Zeier, 2007). Ross és mtsai. (2014) szintén fokozott AtPR1 

expressziót figyeltek meg a szisztemikus levelekben, viszont ez már a kezelést követő  

48 órán belül jelentkezett. Földieperben viszont a flg22 által indukált szisztemikus 

rezisztencia mindössze 24 órás védelmet biztosított Botrytis cinerea fertőzéssel szemben 

(Tomas-Grau és mtsai. 2020).  

 

2.5.3. Az etilén szerepe a flg22 által indukált védekezési válaszokban 

 

Habár az ET számos funkciója ismert a flg22 által indukált immunválaszok 

szabályozásában, pontos szerepe napjainkban is kérdéses. Régóta ismert, hogy a flg22 

lokálisan fokozza az ET szintézisét paradicsomlevélben (Felix és mtsai. 1999). Mur és 

mtsai. (2008b) monofázisos ET produkciót figyeltek meg flg22-kezelt dohány növények 

levelében, mely a kezelést követően két órán belül jelentkezett. Park és mtsai. (2015) 

kimutatták, hogy flg22 kezelést követően Arabidopsis növényekben fokozódott számos ET 

bioszintézis (ACS2/6/7/8, ACO4)- szignalizációs (CTR1)- és receptor (ERS1, EIN4) gén 

expressziója. A leggyorsabban (1 órán belül) a szintézis kulcsenzimeként számon tartott 

ACS, míg 3 óra elteltével az ET receptor ETR1 és EIN2 relatív transzkript akkumulációja 

emelkedett meg (Denoux és mtsai. 2008). A flg22 kezelést követően, két óra múlva 

aktiválódó WRKY18/40/33 számos ET bioszintézis (ACS2/6/8, ACO2)- szignalizáció 

(EIN2)- valamint ET válaszgén (ERF) promóteréhez kötődött, megerősítve az ET szerepét 

a védelmi szignalizációban (Birkenbihl és mtsai. 2017). Az ET/JA szignalizációs 

útvonalon indukálódó ORA59 a flg22 kezelést követően 2 óra, míg a PDF1.2 mindössze  
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30 perc elteltével fokozott expressziót mutatott Arabidopsis növényekben (Birkenbihl és 

mtsai. 2017; Hong és mtsai. 2018). 

Az FLS2 expressziója szorosan összefügg az ET szignalizációval, ugyanis ET 

inszenzitív Atetr1 és Atein2 mutánsokban az EIN3 nem képes az FLS2 akkumulációját 

indukálni (Boutrot és mtsai. 2010; Mersmann és mtsai. 2010). Laluk és mtsai. (2011) 

kimutatták, hogy a BIK1 aktivációjában szintén szerepet játszik az EIN3. Chen és mtsai. 

(2009) viszont Arabidopsis ein3-1 és eil1-1 kettős mutánsokban fokozott kallóz depozíciót 

és PR1 expressziót figyeltek meg, mely azt feltételezi, hogy ezek a PTI negatív regulátorai. 

Az ET szerepe a flg22 által indukált immunválaszok során elsősorban a lokális ROS 

akkumuláció, sztómazáródás, valamint a kallóz depozíció indukciójára korlátozódik, mivel 

ezek az AtACS2/6 expressziótól függenek, valamint gátoltak az Atetr1 és Atein2 

mutánsokban (Mersmann és mtsai. 2010; Yu és mtsai. 2021b).  

Annak ellenére, hogy az ET-, JA- és SA szignalizáció pozitívan befolyásolja a 

flg22 által indukált immunitást, hormon bioszintézis és jelátviteli mutánsok segítségével 

bizonyították, hogy egyik hormon sem nélkülözhetetlen a LAR kialakulásához (Zipfel és 

mtsai. 2004; Ferrari és mtsai. 2007; Nicaise és mtsai. 2009; Tsuda és mtsai. 2009; Wang és 

mtsai. 2018c). Az ET szignalizáció alapvetően nem befolyásolja a MAPK hálózat 

aktivitását, viszont a lokális redox válaszokat mérséklő ERF019 indukálja azt  

(Mersmann és mtsai. 2010; Lu és mtsai. 2020). A flg22 a MAPK3/6 jelátvitel gátlásán 

keresztül mérsékli a fumonizin B1 (FB1) által okozott sejthalált, viszont ennek 

szabályozása szintén független az ET-től (Igarashi és mtsai. 2013). Ugyanakkor 

megfigyelték, hogy számos ACS izoforma, valamint ERF aktivitása azok MPK3/6 általi 

foszforilációjának függvényében változik (Liu és Zhang, 2004; Bethke és mtsai. 2009; 

Tian és mtsai. 2020). Az így aktiválódó ERF TF-ok olyan GCC motívumokat tartalmazó 

promóterekhez kapcsolódnak, melyek elsődlegesen a védekezésben szerepet játszó  

(pl.: PR) génekben találhatók meg, ezáltal hozzájárulnak a PTI kialakulásához (Ohme-

Takagi és Shinshi, 1995; Bethke és mtsai. 2009; Clay és mtsai. 2009). 
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3. Célkitűzések 
 

Munkánk során célul tűztük ki a gomba sejtfal eredetű CHT, valamint a bakteriális flg22 

elicitorok által indukált védekezési válaszok napszakfüggő regulációjának 

tanulmányozását, intakt paradicsom növények levelében. A védekezési válaszok cirkadián 

regulációja mellett különös figyelmet szenteltünk a fény direkt szabályozó szerepének 

feltárására, ugyanis, míg a növényi védekezési folyamatok molekuláris mechanizmusa 

széleskörűen kutatott, azok különböző környezeti faktorokkal való kölcsönhatása még 

kevésbé feltárt (Iqbal és mtsai. 2021). Ugyanakkor a lokális védekezési válaszok mellett, 

az elicitorok által indukált szisztemikus válaszok detektálására is fókuszáltunk, melynek 

érdekében kísérleteinket intakt növények meghatározott levélemeletein végeztük el. Mivel 

még nem született olyan összefoglaló tanulmány, mely a különböző szisztemikus szignálok 

aktiválódásának és terjedésének gyorsaságát ugyanazon növényfajban, ugyanazon 

környezeti körülmények között vizsgálná (Fichman és Mittler, 2020), munkánk során a 

„gyors” és „lassú” védekezési válaszokat egyaránt tanulmányozva monitoroztuk ezen 

folyamatok időfüggését. Az elicitor kezelések által indukált lokális és szisztemikus 

védekezési válaszok ET-függésének felderítése érdekében vizsgálatainkat ET receptor 

mutáns (Never ripe) paradicsom növényeken is elvégeztük, mivel az ET alapvetően 

meghatározhatja a védekezési válaszokat biotikus stressz során, a hormon pontos szerepe 

azonban még jórészt ismeretlen (Perato és mtsai. 2020). 

 

Kutatásaink során az alábbi főbb kérdésekre kerestük a választ: 

 

1. Hogyan hat a különböző napszakokban alkalmazott CHT kezelés a paradicsom 

növények lokális és szisztemikus leveleinek sztómamozgására, valamint a 

zárósejtek ROS és NO produkciójára az idő függvényében? 

2. Milyen napszakfüggő változások figyelhetők meg a zárósejtek és mezofillum sejtek 

klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereiben a CHT kezeléseket követően a 

különböző időpontokban, illetve hogyan hat a különböző napszakokban történő 

CHT kezelés a védekezésben szerepet játszó hormonok szignalizációjára? 

3. A cirkadián szabályozástól függetlenül, a növények gyors, CHT-indukálta 

védekezési válaszainak kialakulása függ-e a fény jelenlététől? Emellett szerepet 

játszik-e az ET a gyors, CHT által indukált lokális és szisztemikus ROS és NO 
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produkció, a sztómazáródás, az ET akkumuláció, valamint a PR3 expresszió 

szabályozásában? 

4. A CHT által kiváltott védekezési folyamatok aktivációja hozzájárulhat-e az ER 

stressz kialakulásához? Megfigyelhető-e ezzel párhuzamosan lokális vagy 

szisztemikus UPR, hogyan befolyásolja ezek kialakulását az aktív ET jelátvitel 

hiánya? 

5. Milyen különbségek figyelhetők meg a különböző napszakokban alkalmazott flg22 

kezelések során indukálódó, gyors lokális és szisztemikus válaszok során a ROS és 

NO metabolizmusban? Hogyan befolyásolja mindezt az ET? 

6. Hogyan változnak a fény- vagy sötétszakaszban történő flg22 kezeléseket követően 

a rövid időn belül indukálódó hormonális szignalizációs folyamatok, és a főbb 

védekezési hormonok (ET, JA, SA) lokális és szisztemikus akkumulációja? 

7. Milyen hatással van a fény jelenléte vagy hiánya a kezelés időpontjában a flg22 

hosszútávú, fotoszintetikus aktivitásra gyakorolt hatásaira a sztómákban és a 

mezofillum sejtekben? 

8. Hogyan befolyásolja az ET és a fény a flg22 által kiváltott, hosszútávú főbb 

védekezési válaszokat, illetve hatással van-e a későbbiekben a növények felépítő 

anyagcseréjére? 
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4. Anyagok és módszerek 
 

4.1. Növénynevelési körülmények 

 

Kísérleteinkhez Solanum lycopersicum L. cv. Ailsa Craig vad típusú (VT) és ET receptor 

mutáns Never ripe (Nr) paradicsom növényeket használtunk fel. A magok csíráztatása  

3 napon keresztül, sötétben, 26°C-on történt szűrőpapíron. Csírázást követően a növények 

két hetes korukig perlitben, majd 8 hétig hidropónikus kultúrában növekedtek. A tápoldat 

cseréjét kétnaponta végeztük, mely a következő makro- és mikroelemekből állt: 2 mM 

Ca(NO3)2, 1 mM MgSO4, 0,5 mM KH2PO4, 0,5 mM Na2HPO4, 0,5 mM KCl, 10-6 M 

MnSO4, 5·10-7 M ZnSO4, 10-7 M CuSO4, 10-7 M (NH4)6Mo7O24, 10-7 M AlCl3, 10-7 M 

CoCl, 10-5 M H3BO3, 2·10-5 M Fe(III)-EDTA. A tápoldat pH-ja 5,8 volt. A növényeket 

12/12 órás nappali/éjszakai fotoperiódusban (6-18:00 fényszakasz, 18-6:00 sötétszakasz), 

200 μmól m-2 s-1 fényintenzitás [távoli vörös LED fénnyel kiegészített fehér LED (5700 K) 

megvilágítás; PSI, Drásov, Cseh Köztársaság], 24/22ºC nappali/éjszakai hőmérséklet és 

55-60%-os relatív páratartalom mellett neveltük (Poór és mtsai. 2011). A kísérleteket 

legalább 3 alkalommal ismételtük. 

 

4.2. Az alkalmazott kezelések 

 

A gomba eredetű és bakteriális MAMP-ok ET-függő hatásainak tanulmányozása 

érdekében az intakt VT és Nr növények hajtáscsúcstól számított 6. levélemeletén található 

leveleinek abaxiális felszínét kezeltük CHT, valamint flg22 elicitorokkal, mókusszőr ecset 

segítségével. A lokális védekezési reakciók mellett az egész növényre kiterjedő, 

szisztemikus válaszok detektálása érdekében minden kísérletet elvégeztünk a kezelt 

levélemelethez képest disztálisan elhelyezkedő, hajtáscsúcstól számított 5. levélemeletről 

származó „szisztemikus” leveleken is. A CHT kezelésekhez alacsony molekulatömegű 

CHT-t (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) 100 mM nátrium-acetát pufferben (AA; pH 

3,6) oldottunk fel, 10 mg ml-1 koncentrációban, melyet a későbbiekben törzsoldatként 

használtunk a kezelőoldat készítéséhez (Shepherd és mtsai. 1997). A törzsoldatból 

inkubációs pufferrel [10 mM KCl, 5 mM 2-(N-morfolino)-etánszulfonsav (MES), pH 6,15] 

hígítottunk 1 mM AA és 100 µg ml-1 CHT végkoncentrációjú kezelőoldatot. A kontroll 

kezeléseket CHT nélküli, 1 mM AA tartalmú inkubációs pufferrel végeztük (Ördög és 

mtsai. 2011). A bakteriális elicitor kezelésekhez 5 µM flg22 (Genscript Biotech 
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Corporation, Piscataway, NJ, USA) oldatot használtunk, mely esetében a flg22 feloldására 

használt steril desztillált víz szolgált kontroll kezelőoldatként (Zhang és mtsai. 2008).  

 

4.2.1. I. kísérleti elrendezés 

 

A CHT által indukált védekezési válaszok napszak-, valamint fényfüggésének 

tanulmányozása érdekében a VT paradicsom növények hajtáscsúcstól számított  

6. levélemeletét különböző napszakokban kezeltük a gomba eredetű elicitorral. A késő 

délutáni (17:00), esti (21:00), valamint hajnali (4:00) kezeléseket követően a védekezési 

válaszok monitorozása szintén különböző időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) történt. A fény 

növényi védekezési válaszokra gyakorolt, közvetlen hatásának vizsgálatához a reggel 

(8:00) történő CHT kezeléseket követően párhuzamosan tartottunk növényeket fényben és 

sötétben a 9, illetve 15 órakor történő mintavételekig (1. ábra).  

 

 

1. ábra: I. kísérleti elrendezés. A CHT által indukált védekezési válaszok napszak-, valamint 

fényfüggésének vizsgálata. 
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4.2.2. II. kísérleti elrendezés 

 

További kísérleteink során a CHT kezelések rövidtávú hatásaira fókuszálva a reggel (8:00) 

kezelt növények gyors védekezési válaszait egy órával később (9:00) vizsgáltuk meg.  

A CHT kezeléseket követően a növények egy részét mesterséges sötét környezetben tartva 

a fény direkt hatását vizsgáltuk a CHT-indukálta gyors lokális és szisztemikus védekezési 

válaszokra (2. ábra). 

 

 

2. ábra: II. kísérleti elrendezés. A CHT által indukált gyors lokális és szisztemikus védekezési 

válaszok fényfüggésének vizsgálata. 

 

4.2.3. III. kísérleti elrendezés 

 

A flg22 által indukált gyors védelmi válaszreakciók napszakfüggésének tanulmányozása 

érdekében a fényszakasz végén (17:00), valamint a sötétszakasz kezdetén (21:00) végeztük 

a flg22 kezeléseket, melyeket követően 30 perc (17:30; 21:30), vagy 1 óra elteltével 

(18:00; 22:00) detektáltuk a lokális és szisztemikus védekezési válaszok indukcióját  

(3. ábra). 
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3. ábra: III. kísérleti elrendezés. A flg22 által indukált gyors lokális és szisztemikus védekezési 

válaszok napszak-, valamint fényfüggésének vizsgálata. 

 

4.2.4. IV. kísérleti elrendezés 

 

A flg22 által indukált hosszútávú lokális és szisztemikus védelmi válaszreakciók 

napszakfüggését a fényszakasz végén (17:00), valamint a sötétszakasz kezdetén (21:00) 

történő flg22 kezeléseket követően, a következő fényciklus kezdetén (9:00) vizsgáltuk meg 

(4. ábra).  

 

 

4. ábra: IV. kísérleti elrendezés. A flg22 által indukált hosszútávú lokális és szisztemikus 

védekezési válaszok napszakfüggésének vizsgálata. 
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4.3. Zárósejteken végzett kísérletek 

 

4.3.1. Epidermisz-nyúzatok készítése 

 

A CHT vagy flg22 kezeléseket követően a hajtáscsúcstól számított 5. és 6. levélemeletről 

származó levelek abaxiális felszínéről közvetlenül a mintavételek után, azonnal 

epidermisz-nyúzatokat készítettünk csipesz segítségével. Ezt követően a nyúzatokat 3,5 ml 

inkubációs puffert tartalmazó, 35 mm átmérőjű műanyag vagy üvegaljú Petri-csészébe 

(MatTek Co., Ashland, MA, USA) helyeztük, majd fedőlemezzel vagy fémrács 

segítségével rögzítettük azokat a Petri-csészék aljához (Zhang és mtsai. 2001). 

 

4.3.2. A sztómaapertúra vizsgálata 

 

A mintavételek után készített epidermisz-nyúzatokról rögtön fényképet készítettünk  

mikroszkóp segítségével (Nikon Eclipse TS-100, Nikon Instruments, Tokió, Japán) 

(Melotto és mtsai. 2006). A sztómák pórusátmérőjét a nyúzatok véletlenszerűen 

kiválasztott területein az Image-Pro Plus 5.1 szoftverrel (Media Cybernetics, Inc., 

Rockville, MD, USA) határoztuk meg. A kísérletek során három különböző növényről 

származó nyúzatokon, legalább 30-40 sztómaapertúrát vizsgáltunk meg, melyet három 

különböző, független kísérletben ismételtünk. 

 

4.3.3. A zárósejtek ROS és NO produkciójának meghatározása 

 

A sztómák ROS produkcióját 2’,7’-dikloro-dihidro-fluoreszcein diacetát (H2DCFDA), míg 

a NO termelődését 4-amino-5-metilamino-2’,7’-difluoro-fluoreszcein diacetát (DAF-FM 

DA) (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) festéssel vizsgáltuk meg az epidermisz-

nyúzatokban (Suhita és mtsai. 2004; Bright és mtsai. 2006). A nyúzatokat inkubációs 

pufferrel készített 10 µM H2DCFDA vagy 10 µM DAF-FM DA oldatban 30 percig 

sötétben, szobahőmérsékleten inkubáltuk. Az inkubációs idő leteltével a nyúzatokat kétszer 

mostuk át inkubációs pufferrel.  

A fluoreszcencia intenzitását Zeiss Axiowert 200 M típusú fluoerszcens 

mikroszkóppal (Carl Zeiss Inc., Jéna, Németország) detektáltuk. A nyúzatokról nagy 

felbontású digitális kamera (Axiocam HR, HQ CCD kamera) segítségével készítettünk 

fotókat, melyhez 10-es filter szettet (gerjesztés: 450-495 nm, emisszió: 515-565 nm) 
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használtunk, majd a fluoreszcencia intenzitását Axiovision Rel. 4.8. (Carl Zeiss Inc., 

München, Németország) szoftver segítségével határoztuk meg. Kísérletenként legalább  

30-40, három különböző növényről származó sztómát vizsgáltunk meg, melyet három 

független alkalommal ismételtünk.  

 

4.3.4. A zárósejtek klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereinek 

meghatározása 

 

A zárósejtek klorofill fluoreszcenciáját a kezeléseket követően speciális, Zeiss Axiovert 40 

inverz epifluoreszcens mikroszkóphoz (Carl Zeiss Inc., Jéna, Németország) csatlakozó 

PAM klorofill fluorométerrel (Microscopy-PAM; Heinz Waltz GmbH, Németország) 

határoztuk meg szobahőmérsékleten, sötétben. Minden kezelés során négy, különböző 

növényről készített nyúzaton 1-2 random módon kiválasztott sztóma önálló, mezofillum 

sejtektől független fotoszintetikus aktivitását vizsgáltuk meg. A kísérleteket háromszor 

ismételtük. Közvetlenül a nyúzatkészítés után, 10 percig sötétadaptáltuk a nyúzatokat, 

majd a beállított paraméterekkel elindítottuk a mérést. A mért klorofill fluoreszcencia 

értékekből (Fm, F0, Fv, Fs, Fm’, F0’) a következő paramétereket határoztuk meg (Genty és 

mtsai. 1989; Kramer és mtsai. 2004): 

1. Fv/Fm: a PSII maximális kvantumhatásfoka sötétadaptációt követően. 

 Fv/Fm = (Fm-F0)/Fm 

2. ФPSII: a PSII effektív kvantumhatásfoka fényadaptációt követően.  

 ФPSII = (Fm’-Fs)/Fm’ 

3. qP: a fotokémiai kioltási együttható. 

 qP = (Fm’-Fs)/(Fm’-F0’) 

4. NPQ: a fényindukált energia disszipáció kvantumhatásfoka a PSII rendszerben. 

 NPQ = (Fm-Fm’)/Fm’ 

 

4.4. Intakt leveleken végzett kísérletek 

 

4.4.1. A szuperoxid gyökanion produkció meghatározása 

 

A levelek O2
.- tartalmát Chaitanya és Naithani (1994) módszere alapján határoztuk meg. 

100 mg levelet 1 ml jéghideg 0,1 M nátrium-foszfát pufferben (pH 7,2) homogenizáltunk, 

mely 1 mM nátrium-dietil-ditiokarbamát-trihidrát (SDDT; Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, 
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USA) SOD inhibitort tartalmazott. Centrifugálást követően (18890 g, 15 perc, 4°C) 300 µl 

felülúszót 650 µl 0,1 M nátrium-foszfát puffer (pH 7,2) és 50 µl 12 mM nitrokék-

tetrazólium-klorid (NBT; Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) tartalmú reakcióelegybe 

helyeztünk. A minták abszorbanciáját a reakció kezdetétől számított 2. (A0) és 7. (AS) 

percben, 540 nm-en fotometriásan detektáltuk (KONTRON, Milánó, Olaszország). A O2
.- 

mennyiségét a ΔA540 = AS-A0 formula segítségével határoztuk meg, majd az 

eredményeket friss tömegre (FT) vonatkoztattuk ΔA540 (min-1 gFT-1). 

 

4.4.2. A H2O2 produkció meghatározása 

 

Az alkalmazott kezelések H2O2 produkcióra gyakorolt hatásainak vizsgálatához 200 mg 

levélszövetet eldörzsöltünk 1 ml jéghideg 0,1% triklórecetsavval (TCA), majd 

lecentrifugáltuk (13400 g, 10 perc, 4°C). 250 µl felülúszóhoz 250 µl 50 mM kálium-foszfát 

puffert (pH 7,0) és 500 µl 1 M kálium-jodid oldatot adtunk, majd 10 perc sötétben történő 

inkubációt követően a minták abszorbanciáját 390 nm-en mértük meg spektrofotométerrel 

(KONTRON, Milánó, Olaszország) (Velikova és mtsai. 2000). A H2O2 mennyiségét H2O2 

hígítási sorból készített, standard kalibrációs egyenes alapján határoztuk meg, majd az 

eredményeket µmol gFT-1 formátumban adtuk meg. 

 

4.4.3. A NO akkumulációjának meghatározása 

 

A NO képződésének levélszövetekben történő vizualizációjához a különböző kezeléseket 

követően inkubációs pufferben oldott 10 µM DAF-FM DA festékkel infiltráltunk 

levélkorongokat 30 percig sötétben, szobahőmérsékleten, majd az inkubációs pufferrel 

történő mosási lépéseket követően a NO mennyiségét a gerjesztő fény által indukált 

fluoreszcencia emisszió alapján, a korábban ismertetett módszerek segítségével határoztuk 

meg (Poór és mtsai. 2015). 

 

4.4.4. Az intakt levelek klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereinek 

meghatározása 

 

Az intakt paradicsomlevelek fotoszintetikus aktivitását a klorofill fluoreszcencia alapján, 

PAM klorofill fluorométer (PAM-2000; Heinz-Walz, Effeltrich, Németország) 

segítségével határoztuk meg. A levelek 15 perces sötétadaptálását követően a méréseket 
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Poór és Tari (2012) módszere alapján végeztük el, melynek során az Fv/Fm, ФPSII, qP, 

valamint NPQ paramétereket a korábban bemutatott formulák alapján határoztuk meg. 

Minden kezelés esetében négy, különböző növényről származó levélen végeztük el a 

méréseket. 

 

4.4.5. A sztómakonduktancia és a CO2 asszimiláció meghatározása 

 

A különböző kezelések hatását a levelek sztómakonduktanciájára és a CO2 asszimilációra 

hordozható fotoszintézis-mérő műszer (LI-6400, LI-COR Inc., Lincoln, NE, USA) és a 

hozzákapcsolt infravörös gázanalizátor segítségével, 200 µmól m-2 s-1 fényintenzitáson 

történő megvilágítást követően határoztuk meg, Poór és mtsai. (2011) módszere alapján.  

A mérés során a kamrában mindvégig standard körülményeket biztosítottunk (25°C,  

65 ± 10% relatív páratartalom, 400 µmól mól-1 CO2 koncentráció). 

 

4.4.6. Az ET produkció meghatározása 

 

A levelek ET emissziójának meghatározásához 500 mg levelet 25 ml térfogatú gázgyűjtő 

üvegekbe helyeztünk, melyeket szilikongumival ellátott kupakkal zártunk le. A mérés 

megkezdése előtt az ET-t 1 órán keresztül gyűjtöttük sötétben, 25°C-on. Az inkubációt 

követően légmentesen záró Hamilton-fecskendő (Hamilton, Reno, NV, USA) segítségével 

2,5 ml térfogatú gázt injektáltunk a lángionizációs detektorral és aktivált alumínium 

oszloppal felszerelt gázkromatográfba (Hewlett-Packard 5890 Series II; Palo Alto, CA, 

USA). A hélium vivőgáz áramlási sebessége 35 cm3 perc-1, a hidrogéné 30 cm3 perc-1,  

a levegőé 350 cm3 perc-1 volt. Az injektor hőmérséklete 120oC, a kolonnáé 100oC, a 

lángionizációs detektoré 160oC volt. A termelődött ET mennyiségét standard állapotú, 

ismert koncentrációjú ET-nel készített kalibráció alapján nl gFT-1 h-1 értékben adtuk meg 

(Poór és mtsai. 2015). Minden kezelés esetében a méréshez használt leveleket hat 

különböző növényről gyűjtöttük. A méréseket három alkalommal ismételtük. 

 

4.4.7. A SA- és a JA tartalom meghatározása 

 

A kezelt, valamint szisztemikus levelek SA tartalmát nagynyomású 

folyadékkromatográfiás (HPLC) analízissel határoztuk meg. A mérés során 1 g levelet 

folyékony nitrogénben elporítottunk, majd centrifugacsövekben 2 ml 70%-os metanolt 
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adtunk hozzá, mely 250 ng orto-anizinsavat (oANI) és 25 mg para-hidroxi-benzoesavat 

(pHBA) tartalmazott. Centrifugálást követően (10000 g, 20 perc) a pelletet 2 ml 90%-os 

metanolban újra feloldottuk, majd szobahőmérsékleten vákuum alatt a vizes fázisig 

bepároltuk. A maradék vizes fázishoz 1 ml 5%-os TCA-t adtunk, majd újra 

lecentrifugáltuk (15000 g, 10 perc). A felülúszót 3 ml ciklohexán:etil-acetát 1:1 (v/v) 

arányú elegyével kétszer extraháltuk, melynek során a szabad fenolos savak a felső, 

szerves fázisba kerültek. A metanolban oldódó, kötött fenolos vegyületeket az alsó, vizes 

fázis tartalmazta, melynek savas hidrolízisét 1,3 ml 8 N HCl-ban oldott 250 ng oANI és  

25 µg pHBA hozzáadását követően 60 percig, 80°C-on végeztük, majd e módszer alapján 

kétszer particionáltuk. A szerves fázisokat vákuum alatt bepároltuk, majd a HPLC 

analízishez használt első mobilis szolvens 1 ml-ében feloldottuk. A szabad SA tartalmat 

reverz-fázis oszloppal (Supelcosil ABZ Plus, 5 µm; 150x4,6 mm) ellátott HPLC 

készülékkel (WATERS, Milford, MA, USA), 25°C-on határoztuk meg, melynek 

detekciója 305 nm gerjesztési és 407 nm emissziós hullámhosszokon történt, UV/VIS 

detektor (W474 szkenning fluoreszcencia detektor, Waters, MA, USA) segítségével (Pál és 

mtsai. 2005). 

A kezeléseket követően a JA tartalom változását Pál és mtsai. (2019) módszere 

alapján határoztuk meg, ultra nagyhatékonyságú folyadékkromatográfiás (UPLC) 

analízissel, melyhez Waters Acquity I class UPLC-t használtunk (Milford, MA, USA).  

Ezt követően a tömegspektrometriai analízist Unispray Source ionizátorral (Milford, MA, 

USA) ellátott Waters Xevo TQXS tömegspektrométerrel (Milford, MA, USA) hajtottuk 

végre. Az adatok elemzéséhez Waters MassLynx 4.2 és TargetLynx szoftvereket 

használtunk.  

A hormontartalmak meghatározását kétszer ismételtük, melyek során minden 

esetben kezelésenként öt párhuzamossal dolgoztunk, melyekhez legalább hat különböző 

növényről gyűjtöttünk mintát. A SA és a JA mennyiségét ng gFT-1 értékben adtuk meg. 

 

4.4.8. RNS izolálás, DNáz kezelés, cDNS írás, qRT-PCR 

 

A növényekből származó össz-RNS kivonásához körülbelül 100 mg, folyékony 

nitrogénben, kvarchomok segítségével elporított mintához 1 ml TRI reagenst adtunk  

(1,82 M guanidium izotiocianát, 11,36 mM nátrium-citrát, 200 mM kálium-acetát (pH 4,0), 

0,73 mM N-laurilszarkozin, 45,45% fenol), majd 65°C-on 3 percig történő inkubációt 

követően 200 µl kloroformot adtunk hozzá. Centrifugálást követően (11180 g, 15 perc, 
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4°C) a felülúszót 375 µl kloroform:izoamilalkoholba (24:1) pipettáztuk, majd ismét 

lecentrifugáltuk azonos körülmények között. A felülúszót 500 µl izopropanolba helyezve 

10 percig szobahőmérsékleten inkubáltuk. Centrifugálás után a pelletet 500 µl 70%-os 

hideg etanollal tisztítottuk, majd az RNS-t 30 μl molekuláris tisztaságú vízben 

(AccuGENE®, Lonza Group Ltd, Basel, Svájc) oldottuk fel. 

A genomi DNS maradványok eltávolítása érdekében a mintákat DNáz enzimmel 

(Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA USA) kezeltük. A reakció 8 µl DNáz puffert,  

34 µl molekuláris tisztaságú vizet és 0,4 µl RNáz inhibitort (Fermentas UAB, Vilnius, 

Litvánia) tartalmazott, melyhez előbb 15 µl RNS mintát, majd 8 µl DNáz enzimet adtunk 

(Fermentas UAB, Vilnius, Litvánia). A mintákat 37°C-on 30 percig, majd 65°C-on  

10 percig inkubáltuk. A fehérjéket 300 µl kloroform és 300 µl fenol segítségével 

távolítottuk el, majd a minták centrifugálását követően (16090 g, 15 perc, 4°C) a felülúszót 

tovább tisztítottuk 400 µl kloroformmal. Ismételt centrifugálás után a felülúszót 550 µl 

hideg 96%-os etanol és 20 µl 3 M-os Na-acetát elegyében egy éjszakán át -20°C-on 

inkubáltuk. Centrifugálást követően (16090 g, 10 perc, 4°C) a pelletet 500 µl 70%-os hideg 

etanollal mostuk, majd 30 µl molekuláris tisztaságú vízben oldottuk fel. Az esetleges RNS 

degradációt 1%-os agaróz gélelektroforézissel ellenőriztük. Az izolált RNS koncentrációját 

NanoDrop ND-1000 spektrofotométer (NanoDrop Technologies, Washington, DC, USA) 

segítségével határoztuk meg. 

A tisztított RNS 1 µg-jából 200 U reverz transzkriptáz (RT) enzim (Thermo Fisher 

Scientific, Waltham, MA USA) segítségével cDNS-t szintetizáltunk, 4 µl RT reakció 

puffert, 0,5 µl random hexamer primert, 1 µl 25 mM-os dNTP keveréket, 0,5 µl RNáz 

inhibitort és 13 µl molekuláris tisztaságú vizet tartalmazó reakcióelegyben  

(Chomczynski és Sacchi, 2006). A reakció 37°C-on 1 órán át tartott. A vizsgálni kívánt 

gének expressziós mintázatát qRT-PCR (kvantitatív valós-idejű polimeráz láncreakció) 

készülékkel határoztuk meg (qTOWER Real-Time qPCR System, Analytik Jena, Jéna, 

Németország). Az NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) és Sol Genomics 

(http://solgenomics.net/) adatbázisokból azonosított szekvenciákra a Primer 3 szoftver 

segítségével terveztünk primereket (1. melléklet), melyek génspecifitását az NCBI BLAST 

segítségével ellenőriztük (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi) (Takács és mtsai. 2016). 

A qRT-PCR reakcióelegy 5 µl 2X Maxima SYBR Green qPCR Master Mix-ből (Thermo 

Scientific, Waltham, MA, USA), 3 µl nukleázmentes vízből, 0,4 µl primer párból, és  

1,6 µl, 20-szorosára hígított cDNS-ből állt. A reakció során az első, 7 percig tartó, 95°C-on 

történő denaturációs lépést egy 40 ciklusból álló, ismétlődő reakciósor követte  
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(15 másodperc, 95°C; 1 perc, 60°C). A PCR lefutása után a termékek specifikusságát az 

olvadási görbék nyomonkövetésével ellenőriztük. Az adatok analíziséhez qTOWER 2.2 

szoftvert használtunk (Analytik Jena, Jéna, Németország) (Takács és mtsai. 2018).  

A génexpressziós adatok normalizálásához a vizsgált szövetekben mindvégig konstans 

módon expresszálódó paradicsom elongációs faktor 1α (SlEF1α) referenciagént 

használtuk. A génexpressziós változásokat a 2(-ΔΔCt) módszer alapján határoztuk meg 

(Livak és Schmittgen, 2001). A kapott eredményeket a vizsgált időpontokban a vad típusú, 

fényben tartott növények alsó, kontroll oldattal kezelt (AA/steril desztillált víz) leveleinek 

kezdeti, kontroll értékeire normalizáltuk. 

 

4.4.9. A fehérjetartalom meghatározása 

 

A fehérjetartalom meghatározását Bradford (1976) módszere alapján végeztük. A mérések 

során 2 µl felülúszót adtunk 900 µl desztillált vízhez és 100 µl Bradford festékhez (Biorad, 

Hercules CA, USA), majd alapos keverést követően a mintákat 595 nm-en fotometráltuk 

(KONTRON, Milánó, Olaszország). A fehérjetartalmat borjú szérum albumin (BSA; 

Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) standard hígítási sorral készült kalibráció alapján 

határoztuk meg. 

 

4.4.10. A növényi kitináz aktivitás meghatározása 

 

A különböző kezelések növényi kitináz enzimek aktivitására gyakorolt hatását Yan és 

Fong (2018) módszerének kisebb módosításával határoztuk meg. A fehérjéket 500 mg 

növényi mintából, 1 ml 50 mM nátrium-acetát puffer (pH 5,0) segítségével vontuk ki.  

A minták centrifugálását követően (16090 g, 15 perc, 4°C) 50 µl felülúszót pipettáztunk  

0,45 ml 50 mM nátrium-acetát pufferbe (pH 5,0), mely 0,5 mg ml-1 p-nitrofenil N-acetil-β-

D-glükózamidint [p-NP-(GlcNAc)n] (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) tartalmazott.  

A mintákat 15 percig 37°C-on inkubáltuk, majd a reakciót 1 ml 0,4 M Na2CO3 

hozzáadásával állítottuk le. A p-nitrofenol felszabadulás által kiváltott színváltozást 

fotometriásan, 405 nm-en detektáltuk (KONTRON, Milánó, Olaszország). 1 U az a kitináz 

aktivitás, ami a p-NP-(GlcNAc)n szubsztrátból 1 perc alatt 1 µmól p-nitrofenol 

felszabadítására képes pH 5,0 tartományban, 37°C-on. A kitináz aktivitást 

fehérjetartalomra vonatkoztatva adtuk meg U mg protein-1 h-1 értékben. 
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4.4.11. Western blot analízis 
 

A vizsgálni kívánt, specifikus fehérjék produkciójának változását Western blot módszerrel 

határoztuk meg. 200 mg növényi mintát folyékony nitrogénben elporítottunk, majd a 

fehérjék extrakcióját 400 µl módosított Lacus pufferrel [25 mM Tris-HCl (pH 7,8), 10 mM 

MgCl2, 15 mM EGTA, 75 mM NaCl, 1 mM ditiotreitol (DTT), 0,5 mM fenil-metil-

szulfonil-fluorid (PMSF), 0,05% Triton X-100] végeztük el (Hurný és mtsai. 2020).  

A minták centrifugálását követően (16090 g, 20 perc, 4°C) azok fehérjetartalmát Bradford 

(1976) módszere alapján határoztuk meg. Mintánként 15 µg proteint tartalmazó kivonatot 

denaturáló poliakrilamid gélelektroforézissel (SDS-PAGE; Cleaver Scientific Ltd., Rugby, 

Warwickshire, UK) választottunk el 12%-os szeparáló gélen, majd PVDF membránra 

(Immobilon-P, Millipore, Bedford, MA, USA) transzferáltuk (200 mA, 70 perc).  

A membránok blottolása 24 mg ml-1 BSA-t tartalmazó TBS-T [50 mM Tris-HCl (pH 8,0), 

150 mM NaCl, 0,05% Tween 20) oldattal történt szobahőmérsékleten, 1 órán keresztül.  

A blottolást követően a membránokat TBS-T-ben oldott anti-PR3 (AS07 207, 8 µg/ml), 

anti-BIP2 (AS09 481, 1:2000) vagy anti-Aktin (AS13 2640, 1:3000) elsődleges (nyúl) 

antitestekkel (Agrisera, Vännäs, Svédország) jelöltük egy éjszakán keresztül, 4°C-on.  

Az inkubációt követően a nem kötődött antitesteket háromszori mosással távolítottuk el, 

majd torma-peroxidáz (HRP) enzimmel konjugált, kecskében termelt anti-nyúl IgG 

másodlagos antitesttel (Agrisera, Vännäs, Svédország) végeztük az elsődleges antitestek 

specifikus immunológiai jelölését 1 órán át, szobahőmérsékleten. Négy újabb mosási lépést 

követően HRP szubsztrátként funkcionáló, luminol- és H2O2 tartalmú oldatokban 4 percig 

inkubáltuk a membránt (Western Chemiluminescent HRP Substrate, Immobilon, Millipore, 

USA), majd a kemilumineszcens szignált C-DiGit Western Blot Scanner (LI-COR, 

Lincoln, Nebrasca, USA) segítségével detektáltuk (Meng és mtsai. 2016). 

 

4.4.12. Statisztikai analízis 

 

A mért adatokat SigmaPlot 11 (Systat Software Inc., Erkrath, Németország) program 

segítségével dolgoztuk fel és értékeltük ki. A kontrolltól való szignifikáns különbségeket 

az egy- vagy kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan- vagy Holm-Sidak-féle 

teszttel állapítottuk meg, ahol a statisztikailag szignifikáns, különböző betűvel jelölt 

átlagok P≤0,05 valószínűségi szinten térnek el egymástól. Az eredményeket átlag  

± standard hiba (SE) formátumban ábrázoltuk. 
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5. Eredmények 
 

5.1. A CHT-indukálta lokális és szisztemikus védekezési válaszok fény-, 

valamint napszakfüggésének vizsgálata paradicsom növényekben 

 

5.1.1. A sztómaapertúra méretének változása a különböző napszakokban 

alkalmazott CHT kezeléseket követően 

 

A gomba eredetű CHT elicitor napszakfüggő hatásainak vizsgálata érdekében különböző 

időpontokban (a fényszakasz végén, 17 órakor; a sötétszakasz kezdetén, 21 órakor és a 

sötétszakasz végén, 4 órakor) elvégzett kezeléseket követően a védekezési válaszok 

indukcióját szintén több napszakban detektáltuk (hajnalban, 5 órakor; reggel, 9 órakor, 

valamint délután, 15 órakor). A fény CHT-indukálta védelmi válaszokra gyakorolt, direkt 

hatásának tisztázása céljából a fényszakasz elején, 8 órakor kezelt növényeket 

párhuzamosan tartottunk fényben, illetve sötétben a 9, valamint 15 órakor történő 

mintavételekig (I. kísérleti elrendezés). 

Korábbi tanulmányainkból ismert, hogy az intakt paradicsom növények sztómái 

hajnalban kezdenek el nyitódni, melynek maximumát 12 órakor érik el, ezt követően 

viszont lassan csökken a sztómaapertúrák mérete. Érdekes módon a CHT hajnalban,  

5 órakor kizárólag a 17 órakor történő kezelés esetén gátolta a sztómanyitódást (5. ábra, 

A), viszont a hajnali kezelések reggel 9 órakor csökkentették szignifikánsan a sztómák 

pórusátmérőjét lokálisan és szisztemikusan egyaránt (5. ábra, C). Ezzel szemben a 

sötétben, 21 órakor elvégzett kezelések egyik vizsgált időpontban sem váltottak ki 

szignifikáns sztómazáródást (5. ábra, B). Megállapítható továbbá, hogy a CHT a kezelések 

időpontjától függetlenül, nem befolyásolja a sztómamozgást késő délután (15:00)  

(5-6. ábra).  
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5. ábra: A sztómaapertúra méretének változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális 

levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatokon, a fényszakasz végén (17:00, A), este (21:00, B), 

valamint hajnalban (4:00, C) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően, különböző 

időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket 

kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a 

különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek 

egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző kezelések, míg a kisbetűs 

nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott hatásainak összehasonlítását 

reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó  

1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, 

kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 
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A CHT a reggeli (8:00) kezeléseket követően a fény jelenlététől függetlenül 

mindössze egy óra elteltével (9:00) szignifikánsan csökkentette a sztómák pórusátmérőjét. 

A lokális sztómaválaszok mellett a CHT szignifikáns sztómazáródást indukált a kezelt 

levelekhez képest disztálisan elhelyezkedő, szisztemikus levelekben is, mely a 8 órakor 

történő kezeléseket követően egy óra múlva jelentkezett, a fényben és sötétben tartott 

növényekben egyaránt (6. ábra). 

 

 

6. ábra: A sztómaapertúra méretének változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális 

levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatokon, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket 

követően párhuzamosan fényben (sima oszlopok) vagy sötétben (sávozott oszlopok) tartott 

növényekben, különböző időpontokban (9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való 

szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel 

állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, 

szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző 

kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott 

hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT:  

100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

5.1.2. A zárósejtek ROS-, valamint NO produkciójának változása a különböző 

napszakokban alkalmazott CHT kezeléseket követően 

 

Mivel a sztómamozgást alapvetően a ROS és NO szabályozzák, a CHT kezelések 

napszakfüggő, sztómazáródásra gyakorolt hatásainak igazolását követően megvizsgáltuk, 

hogyan változik a zárósejtekben a ROS és NO mennyisége, a különböző napszakokban 

történő CHT kezeléseket követően. A CHT minden esetben, a kezelések időpontjától 

függetlenül szignifikáns ROS produkciót váltott ki a fényciklus első felében a sztómákban, 

ez azonban lényegesen magasabb volt 9 órakor, mint 5 órakor, különösen az este,  

21 órakor kezelt növények esetében (7. ábra). Érdekes módon azonban a NO termelődését 
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a CHT délután (15:00) fokozta szignifikánsan a sötét periódusban (21:00, 5:00) végzett 

kezeléseket követően (7. ábra, D, F). A fényszakasz végén (17:00) történő CHT kezelések 

eredményeként azonban reggel, 9 órakor nőtt meg a NO szintje szignifikánsan (7. ábra, B). 

 

 

7. ábra: A zárósejtek ROS (H2DCFDA fluoreszcencia; A, C, E) és NO (DAF-FM DA 

fluoreszcencia; B, D, F) produkciójának változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális 

levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatokon (kontroll%-ban kifejezve), a fényszakasz végén 

(17:00; A, B), este (21:00; C, D), valamint hajnalban (4:00; E, F) történő kitozán (CHT) 

kezeléseket követően, különböző időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól 

való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle 

teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken 

szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző 

kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott 

hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT:  

100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

A reggeli (8:00) CHT kezeléseket követően fokozott ROS produkció volt 

tapasztalható a fényben, valamint sötétben tartott növények zárósejtjeiben 9 órakor, mely a 

fény jelenlétében a disztális levelekben is jelentkezett (8. ábra, A). A NO akkumulációja 

azonban a reggeli (8:00) CHT kezelések után mesterséges sötét környezetben tartott 
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növények zárósejtjeiben 1 óra elteltével (9:00) és délután (15:00) is szignifikáns mértékben 

fokozódott (8. ábra, B). Érdekes módon a reggeli kezeléseket követően a CHT a lokális 

NO termelés fokozása mellett szignifikánsan növelte annak akkumulációját a kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, szisztemikus levelek zárósejtjeiben is, fényben és 

sötétben egyaránt (8. ábra, B). 

 

 

8. ábra: A zárósejtek ROS (H2DCFDA fluoreszcencia; A) és NO (DAF-FM DA fluoreszcencia; B) 

produkciójának változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális levélfelszínéről készített 

epidermisz-nyúzatokon (kontroll%-ban kifejezve), a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) 

kezeléseket követően párhuzamosan fényben (sima oszlopok) vagy sötétben (sávozott oszlopok) 

tartott növényekben, különböző időpontokban (9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való 

szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel 

állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken 

szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző 

kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott 

hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT:  

100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

5.1.3. A zárósejtek fotoszintetikus aktivitásának változása a különböző 

napszakokban alkalmazott CHT kezeléseket követően 

 

A CHT kezelések hatását a zárósejtek fotoszintetikus aktivitására azok PSII klorofill 

fluoreszcencia indukciós paramétereinek változásai alapján követtük nyomon. A PSII 

maximális kvantumhatásfoka (Fv/Fm) kismértékben csökkent reggel 9 órakor, a gomba 

elicitor kezeléseket követően, elsősorban annak sötétben történő alkalmazása során  

(9. ábra, C). Emellett a PSII effektív kvantumhatásfoka (ФPSII) szintén jelentősen 

visszaesett a hajnalban végzett CHT kezeléseket követően reggel (9:00), valamint délután 

(15:00) (9. ábra, F). A fotokémiai kioltás (qP) csökkenése a fényszakasz végén (17:00) 

alkalmazott CHT kezelést követően, másnap délután (15:00) vált szignifikánssá  

(9. ábra, G). A CHT ugyanakkor nem volt hatással a nem-fotokémiai kioltásra (NPQ) a 
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sztómákban (9. ábra, J-L) a fényszakasz végén (17:00) történő kezelést követő másnap 

délutáni időpont (15:00) kivételével, ahol szignifikánsan növelte azt (9. ábra, J). 

 

 

9. ábra: A zárósejtek klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereinek [Fv/Fm (A-C), ФPSII (D-F), 

qP (G-I), NPQ (J-L)] változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális levélfelszínéről 

készített epidermisz-nyúzatokon, a fényszakasz végén (17:00; A, D, G, J), este (21:00; B, E, H, K), 

valamint hajnalban (4:00; C, F, I, L) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően, különböző 

időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket 

kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a 

különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken szignifikánsan különböznek 

egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző kezelések, míg a kisbetűs 

nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott hatásainak összehasonlítását 

reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó  

1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, 

kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

Érdekes módon a reggel 8 órakor, a maximális sztómanyitottság időszakában 

alkalmazott CHT kezelés nem befolyásolta szignifikánsan az Fv/Fm, ФPSII, qP, valamint 

NPQ paramétereket (10. ábra, A-D). Ugyanakkor a gomba elicitor kezeléseket követően, 

az első fényperiódus alatt nem volt detektálható szignifikáns csökkenés a szisztemikus 

levelek sztómáinak klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereiben (9, 10. ábra). 
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10. ábra: A zárósejtek klorofill fluoreszcencia indukciós paramétereinek [Fv/Fm (A), ФPSII (B), qP 

(C), NPQ (D)] változása intakt vad típusú paradicsom növények abaxiális levélfelszínéről készített 

epidermisz-nyúzatokon, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően párhuzamosan 

fényben (sima oszlopok) vagy sötétben (sávozott oszlopok) tartott növényekben, különböző 

időpontokban (9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas 
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ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző 

betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken szignifikánsan különböznek egymástól.  

A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra 

ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. 

(Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA 

puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen 

levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

5.1.4. A mezofillum sejtek fotoszintetikus aktivitásának változása a különböző 

napszakokban alkalmazott CHT kezeléseket követően 

 

A zárósejtek vizsgálatát követően, a CHT kezelések mezofillum sejtek fotoszintetikus 

aktivitására gyakorolt hatásainak feltárása érdekében a klorofill fluoreszcencia indukciós 

paraméterek analízisét a különböző napszakokban alkalmazott CHT kezeléseket követően, 

intakt leveleken is elvégeztük. Míg a ФPSII, valamint qP paraméterek szignifikánsan 

csökkentek hajnalban, a 17 órakor alkalmazott CHT kezeléseket követően (11. ábra, D, G), 

ezzel párhuzamosan az NPQ szignifikáns növekedést mutatott ugyanezen időpontban  

(11. ábra, J). A sötétszakasz végén történő CHT kezelések eredményeként szignifikánsan 

csökkent hajnalban a ФPSII, míg délután a ФPSII és a qP (11. ábra, F, I), az NPQ viszont 

reggel mutatott szignifikáns növekedést (11. ábra, L). 
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11. ábra: A klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek [Fv/Fm (A-C),ФPSII (D-F), qP (G-I), 

NPQ (J-L)] változása intakt vad típusú paradicsom növények leveleiben, a fényszakasz végén 

(17:00; A, D, G, J), este (21:00; B, E, H, K), valamint hajnalban (4:00; C, F, I, L) történő kitozán 

(CHT) kezeléseket követően, különböző időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3).  

A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-

Sidak-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi 

szinteken szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a 

különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban 

kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); 

CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

A CHT ugyanakkor nem befolyásolta szignifikánsan a mezofillum sejtek klorofill 

fluoreszcencia indukciós paramétereit a reggeli kezeléseket követően (12. ábra). Emellett a 

gomba elicitor kezelések időpontjától függetlenül, a disztális levelek mezofillum sejtjeiben 

sem tapasztaltunk szignifikáns változást a vizsgált klorofill fluoreszcencia indukciós 

paraméterekben. 
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12. ábra: A klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek [Fv/Fm (A), ФPSII (B), qP (C), NPQ (D)] 

változása intakt vad típusú paradicsom növények leveleiben, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) 

kezeléseket követően párhuzamosan fényben (sima oszlopok) vagy sötétben (sávozott oszlopok) 

tartott növényekben, különböző időpontokban (9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való 

szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel 

állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken 

szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző 

kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott 

hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT:  
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100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 

 

5.1.5. A főbb védekezési hormonválasz gének expressziójának változása a 

különböző napszakokban alkalmazott CHT kezeléseket követően 

 

További kísérleteink során megvizsgáltuk, hogy mely főbb védekezési hormonválasz 

gének expresszálódnak a CHT kezelések hatására, valamint azok rendelkeznek-e napszak-, 

fény-, vagy levélemelet-specifikus kifejeződési mintázattal az elicitor kezeléseket 

követően. A legerőteljesebb indukció a gomba elicitor alkalmazása során a SA markergén 

SlPR1 expressziójában jelentkezett (13. ábra, A, C, E; 14. ábra). Az SlPR1 kifejeződése 

már a legkorábbi vizsgált időpontban, hajnalban is szignifikáns növekedést mutatott a 

CHT-kezelt levelekben. Expressziós maximumát 9 órakor érte el, az esti, 21 órakor történő 

CHT kezeléseket követően (13. ábra, C). 

Érdekes módon az SlERF1 expressziója hajnalban mutatott szignifikáns indukciót, 

a 17, valamint 21 órakor alkalmazott CHT kezeléseket követően (13. ábra, B, D). 
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13. ábra: Az SlPR1 (A, C, E) és az SlERF1 (B, D, F) relatív transzkript szintjének változása intakt 

vad típusú paradicsom növények leveleiben, a fényszakasz végén (17:00; A, B), este (21:00; C, D), 

valamint hajnalban (4:00; E, F) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően, különböző 

időpontokban (5:00; 9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket 

kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a 

különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken szignifikánsan különböznek 

egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző kezelések, míg a kisbetűs 

nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott hatásainak összehasonlítását 

reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó  

1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, 

kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 
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 Az SlPR1 kapcsán a legfontosabb eredmények azonban reggel, a korai 

fényszakaszban voltak megfigyelhetők, ahol a CHT mindössze 1 órán belül indukálta 

annak kifejeződését a fényben (14. ábra, A). A párhuzamosan sötétben tartott növényekben 

ugyanakkor gátlódott az SlPR1 transzkriptumok akkumulációja. Az SlPR1 lokális 

kifejeződése mellett expressziója szignifikánsan fokozódott 1 óra alatt a disztális 

levelekben is (14. ábra, A).  

 Emellett a gomba elicitor 1 órán belül fokozta az SlERF1 kifejeződését, 

amennyiben reggel történt a kezelés (14. ábra, B). Ugyanakkor az SlERF1 relatív 

transzkript akkumulációja szignifikánsan megnőtt a sötétben. Az SlPR1-hez hasonlóan az 

SlERF1 kifejeződése is szignifikánsan fokozódott reggel, 1 órával a gomba elicitor kezelést 

követően a kezelt levélemelethez képest disztálisan elhelyezkedő, szisztemikus levelekben 

(14. ábra). 

 

 

14. ábra: Az SlPR1 (A) és az SlERF1 (B) relatív transzkript szintjének változása intakt vad típusú 

paradicsom növények leveleiben, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően 

párhuzamosan fényben (sima oszlopok) vagy sötétben (sávozott oszlopok) tartott növényekben, 

különböző időpontokban (9:00; 15:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Holm-Sidak-féle teszttel állapítottuk 

meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken szignifikánsan 

különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon időpontban a különböző kezelések, míg a 

kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző időpontokban kiváltott hatásainak 

összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 1 mM AA puffer (fehér oszlopok); CHT: 100 µg ml-1 

kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer (fekete oszlopok); CHT+1: a CHT-kezelt levelektől 

disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet (szürke oszlopok)). 
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5.2. A fény és az ET szerepének vizsgálata a CHT-indukálta lokális és 

szisztemikus védekezési válaszok szabályozásában 

 

5.2.1. A CHT sztómazáródásra gyakorolt hatásainak fény- és ET-függése 

 

Az előző alfejezetben leírt megfigyeléseink során igazoltuk, hogy a CHT hatása alapvetően 

függ attól, hogy a kezelések mely napszakban történtek, viszont a mesterséges sötét 

környezetben vagy fényben tartott növényeknél szintén jelentős különbségeket 

tapasztaltunk a védekezési válaszok indukciójában, ami azok közvetlen, fény általi 

regulációját feltételezi. Ebből kifolyólag további kísérleteink során a CHT-indukálta gyors 

védekezési válaszok ET-függése mellett azok cirkadián órától független, direkt fény általi 

regulációjának tanulmányozására fókuszáltunk (II. kísérleti elrendezés). 

Eredményeink alapján a CHT rövid időn belül, mindössze 30 perc vagy 1 óra alatt 

szignifikánsan csökkentette fényben a VT növények sztómaapertúrájának méretét. A CHT 

hatása azonban nem kizárólag a kezelt levélemeletekre terjedt ki, hanem az azoktól 

disztálisan elhelyezkedő, szisztemikus levelekben is detektálható volt. Fény hiányában 

ezen lokális és szisztemikus sztómaválaszok szintén megfigyelhetőek voltak a VT 

növények esetében, ugyanakkor az ET inszenzitív Nr mutánsokban a CHT nem volt képes 

a sztómazáródás kiváltására (15. ábra). 

 

15. ábra: A sztómaapertúra méretének változása intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) és ET 

inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) paradicsom növények abaxiális 

levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatokon, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket 

követően párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) tartott 

növényekben, 30 perc (8:30, A) vagy 60 perc (9:00, B) elteltével (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól 

való szignifikáns különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel 

állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, 

szignifikánsan különböznek egymástól. (Kontroll: 1 mM AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt 

tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen 

levélemelet). 
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5.2.2. A ROS produkció fény- és ET-függő változása a CHT kezeléseket 

követően 

 

Vizsgálataink során azt tapasztaltuk, hogy a O2
.- szintje mindössze kismértékben, a CHT 

alkalmazását követően 30 perccel emelkedett meg a VT növények kezelt levélemeleteiben 

(16. ábra, A). Ugyanakkor 1 óra múlva ez tovább fokozódott a szisztemikus levelekben is, 

mely tendencia azonban sokkal erőteljesebb volt fényben a mesterséges sötét környezetben 

tartott növényekhez viszonyítva, melyek lokális leveleiben a disztális levélemeletekhez 

képest kismértékű O2
.- tartalom csökkenés volt tapasztalható a CHT kezelést követően.  

A VT növényekkel szemben, a Nr mutánsokban viszont a CHT kezelés nem befolyásolta 

szignifikánsan a O2
.- produkciót (16. ábra, B). 

A H2O2 termelődése azonban sem a VT, sem a Nr növényekben nem mutatott 

szignifikáns változást a lokális vagy szisztemikus levelekben, a CHT kezeléseket követő 

30 vagy 60 perc elteltével (16. ábra, C, D). A sötétben tartott Nr növények leveleinek H2O2 

tartalmában azonban jelentős növekedés volt megfigyelhető 60 perc elteltével, melyet sem 

a CHT kezelés, sem a levélemelet nem befolyásolt (16. ábra, D). 

 

 

16. ábra: A O2
.- (A, B) és a H2O2 (C, D) tartalom változása intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) 

és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) paradicsom növények leveleiben,  

a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően párhuzamosan fényben (fehér 
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oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) tartott növényekben, 30 perc (8:30, A, C) vagy 60 perc 

(9:00, B, D) elteltével (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket egyutas 

ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző 

betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. 

(Kontroll: 1 mM AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1:  

a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 

 

5.2.3. A NO termelődésének fény- és ET-függő változása a CHT kezeléseket 

követően 

 

A ROS mellett a NO produkcióját szintén meghatároztuk. A CHT 30 percen belül egyik 

genotípusban sem váltott ki szignifikáns változást a NO produkciójában (17. ábra, A), 

viszont 1 óra elteltével szignifikánsan fokozta annak akkumulációját a VT és Nr mutáns 

növények lokális és szisztemikus leveleiben, fényben és sötétben egyaránt, mely 

mindössze a sötétben tartott VT növények disztális leveleiben maradt el (17. ábra, B). 

 

 

17. ábra: A NO tartalom változása (DAF-FM DA fluoreszcencia) intakt vad típusú (VT, sima 

oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) paradicsom növények 

leveleiben (kontroll%-ban kifejezve), a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően 

párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) tartott növényekben,  

30 perc (8:30, A) vagy 60 perc (9:00, B) elteltével (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, 

ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan 

különböznek egymástól. (Kontroll: 1 mM AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM 

AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 

 

5.2.4. Az ET jelátvitel és a fény szerepe a CHT-indukálta ET produkcióban 

 

A CHT-indukálta védekezési válaszok hormonális regulációjának tanulmányozása 

érdekében az elicitor kezeléseket követően megvizsgáltuk a levelek által kibocsátott ET 

mennyiségét. Míg a CHT a VT növényekben, fényben 1 óra alatt lokális ET emissziót 
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indukált, addig a sötétben tartott növényekben nem volt megfigyelhető ez a változás. 

Szisztemikus ET produkció egyik vizsgált genotípusban sem jelentkezett a CHT kezelések 

hatására (18. ábra). 

 

 

18. ábra: Az etilén (ET) tartalom változása intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) és ET 

inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a reggel 

(8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy 

sötétben (fekete oszlopok) tartott növényeken, 1 óra elteltével (9:00) (Átlag±SE, n=3).  

A kontrolltól való szignifikáns különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően 

Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 

valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. (Kontroll: 1 mM AA puffer; CHT: 

100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt levelektől disztálisan 

elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 

 

5.2.5. Az ET jelátvitel és a fény szerepe a CHT hatására indukálódó ET 

bioszintézis gének expressziójában 

 

A CHT hatására indukálódó ET produkciót génexpressziós szinten is megvizsgáltuk, az ET 

bioszintézisében szerepet játszó SlACS6 és SlACO1 kifejeződésének analízisével. A CHT 

kezelések hatására a VT növényekben szignifikánsan fokozódott az SlACS6 expressziója 

lokálisan, a fény jelenlététől függetlenül, viszont a szisztemikus levelekben mindössze 

kismértékű indukció volt tapasztalható. Az SlACS6 relatív transzkript szintje az ET 

inszenzitív mutánsokban is szignifikáns növekedést mutatott a kezelt levélemeletekben 

mind fényben és sötétben, azonban a VT növényekhez képest lényegesen alacsonyabb 

mértékben (19. ábra, A). 

A CHT kezelések ugyancsak szignifikánsan fokozták az SlACO1 lokális 

kifejeződését a VT és Nr növények leveleiben, fényben és sötétben egyaránt, azonban a 

VT növények disztális leveleiben ez nem változott, míg a Nr mutánsokban lényegesen 

csökkent az SlACO1 relatív transzkript akkumulációja (19. ábra, B).  
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19. ábra: Az SlACS6 (A) és az SlACO1 (B) relatív transzkript szintjének változása intakt vad 

típusú (VT, sima oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) 

paradicsom növények leveleiben, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően 

párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) tartott növényekben, 1 óra 

elteltével (9:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket egyutas ANOVA 

varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett 

oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. (Kontroll: 1 mM 

AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 

 

5.2.6. A CHT kitináz enzimek expressziójára és aktivitására gyakorolt 

hatásának fény- és ET-függése 

 

A gombafertőzés hatására indukálódó növényi immunválaszok általános jellemzője a 

különböző PR proteinek fokozott akkumulációja, melyek között kiemelt jelentőséggel 

bírnak a gomba sejtfal lebontásáért felelős, PR3 gének által kódolt kitináz enzimek. 

Munkánk során a CHT kitináz enzimekre gyakorolt indukciós hatását az SlPR3 expressziós 

mintázatának, valamint a PR3 fehérje mennyiségének monitorozásával tanulmányoztuk a 

reggel 8 órakor történő kezeléseket követően, egy óra elteltével. A gomba elicitor mind 

lokálisan, mind szisztemikusan szignifikánsan megnövelte a VT növények leveleiben az 

SlPR3 expresszióját, mely a PR3 fehérje mennyiségének változásaival szoros korrelációt 

mutatott. A CHT által kiváltott SlPR3 és PR3 indukció a sötétben tartott növényekben is 
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megfigyelhető volt, sőt, sokkal szignifikánsabb hatásúnak bizonyult. A Nr mutánsokban a 

kitinázok expressziója gén- és fehérjeszinten alapvetően magasabb volt a VT növényekhez 

viszonyítva, a fény jelenlététől függetlenül. A CHT azonban kizárólag fényben, a lokális 

levelekben fokozta az ET receptor mutánsokban az SlPR3 expresszióját, míg ez a disztális 

levelekben csökkent (20. ábra, A). A PR3 azonban jelentős mértékben akkumulálódott a 

fényben és a sötétben tartott mutáns növények lokális és szisztemikus leveleiben egyaránt, 

a CHT kezeléseket követően (20. ábra, B). 

 

 

 

20. ábra: Az SlPR3 relatív transzkript szintjének (A) és a PR3 fehérje mennyiségének (B) 

változása intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns 

(sávozott oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) 

kezeléseket követően párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) 

tartott növényekben, 1 óra elteltével (9:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, 

ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan 

különböznek egymástól. A pixel intenzitást (P.i.) kontroll%-ban (K%) fejeztük ki. (Kontroll: 1 mM 

AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 
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Mivel a CHT kezelések mindössze 1 órán belül fokozták a kitinázt kódoló SlPR3 

expresszióját (20. ábra, A), valamint a PR3 akkumulációt (20. ábra, B), megvizsgáltuk, 

hogyan változik a kitináz aktivitása a gomba elicitor kezeléseket követően, azonban az 

enzimaktivitás szintjén egyik genotípusban sem történt szignifikáns változás a CHT 

kezeléseket követően a vizsgált 1 órás időintervallumon belül (21. ábra). 

 

 

21. ábra: A kitináz aktivitásának változása intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) és ET 

inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a reggel 

(8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket követően párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy 

sötétben (fekete oszlopok) tartott növényekben, 1 óra elteltével (9:00) (Átlag±SE, n=3).  

A kontrolltól való szignifikáns különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően 

Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 

valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. (Kontroll: 1 mM AA puffer;  

CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt levelektől 

disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 

 

5.2.7. A CHT által indukált UPR fény-, valamint ET-függése 

 

A védekezésben szerepet játszó fehérjék fokozott szintézise szükségszerűen igényli 

bizonyos ER-lokalizált chaperon proteinek akkumulációját, melyek segítik az újonnan 

szintetizálódó fehérjék negyedleges térszerkezetének kialakulását. Kísérleteink során a 

CHT által generált UPR-t az SlBiP relatív transzkript szintjének monitorozása mellett 

Western blot analízissel, a BiP proteinek akkumulációjának vizsgálatával is igazoltuk.  

Az ET inszenzitív Nr mutánsokban az SlBiP expressziója alapvetően magasabbnak 

bizonyult a VT növényekhez képest. A CHT a fény jelenlététől függetlenül, szignifikáns 

SlBiP transzkript akkumulációt indukált mindkét genotípusban, azonban ez az expressziós 

növekedés kizárólag a VT növényekben volt lokálisan és az egész növényre kiterjedően, 

szisztemikusan is megfigyelhető. A sötétben tartott Nr növények szisztemikus leveleiben 

jelentős mértékben csökkent az SlBiP kifejeződése. A BiP fehérjeszintjében jelentkező 

változások alapvetően hasonló tendenciát mutattak a génexpressziós eredményekkel  

(22. ábra). 
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22. ábra: Az SlBiP relatív transzkript szintjének (A) és a BiP fehérje mennyiségének (B) változása 

intakt vad típusú (VT, sima oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (sávozott 

oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a reggel (8:00) történő kitozán (CHT) kezeléseket 

követően párhuzamosan fényben (fehér oszlopok) vagy sötétben (fekete oszlopok) tartott 

növényekben, 1 óra elteltével (9:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket egyutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, 

ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan 

különböznek egymástól. A pixel intenzitást (P.i.) kontroll%-ban (K%) fejeztük ki. (Kontroll: 1 mM 

AA puffer; CHT: 100 µg ml-1 kitozánt tartalmazó 1 mM AA puffer; CHT+1: a CHT-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő, kezeletlen levélemelet). 
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5.3. A flg22 által indukált gyors napszakfüggő lokális és szisztemikus 

védekezési válaszok ET-általi regulációja intakt paradicsom növényekben 

 

5.3.1. A flg22-indukálta ROS produkció napszak- és ET-függése 

 

A gomba eredetű CHT vizsgálatát követően további kísérleteink során a bakteriális flg22 

elicitor által kiváltott lokális és szisztemikus védekezési válaszok napszak-, valamint ET-

függését tanulmányoztuk intakt paradicsom növények leveleiben. Mivel a fény és sötétség 

növényi immunválaszokra gyakorolt, közvetlen hatását nehéz elkülöníteni azok endogén, 

cirkadián óra általi regulációjától, a flg22 kezeléseket két, egymáshoz közel eső 

napszakban, a fényszakasz végén, 17 órakor, valamint a sötétszakasz kezdetén, 21 órakor 

végeztük el, melyeket követően a gyors védekezési válaszok aktivációját 30 perc múlva 

(17:30, 21:30) vagy 60 perc elteltével (18:00, 22:00) detektáltuk (III. kísérleti elrendezés). 

Elsőként megvizsgáltuk flg22 ET-függő hatását a ROS produkciójára, intakt VT és 

Nr növények leveleiben. Mivel a ROS akkumuláció az egyik első, leggyorsabban 

aktiválódó védekezési válasz patogénfertőzés során, a különböző napszakokban történő 

flg22 kezeléseket követően a lokális és szisztemikus levelek H2O2, valamint O2
.- 

szintjeinek meghatározását 30, illetve 60 perc múlva is elvégeztük. Míg a flg22 a 

fényszakasz végén alkalmazva (17:00) mindössze kismértékű, lokális O2
.- akkumulációt 

váltott ki a VT növényekben a vizsgált mintavételi időpontokban, a szisztemikus 

levelekben egy óra múlva szignifikáns O2
.- szint-növekedés volt tapasztalható  

(23. ábra, A). Ugyanakkor a O2
.- produkció mind az este (21:00) történő flg22 kezeléseket 

követően, mind pedig az ET inszenzitív mutánsokban elmaradt (23. ábra, A, B), 

megerősítve a O2
.- termelődésének ET-, valamint napszakfüggését. 

A H2O2 koncentrációja alapvetően alacsonyabbnak bizonyult a Nr mutánsok 

leveleiben, a VT növényekhez viszonyítva (23. ábra, C, D). A flg22 fokozott H2O2 

akkumulációt indukált 30 perccel a kezelés után a VT növények leveleiben, ez azonban  

1 óra múlva már nem bizonyult szignifikánsnak (23. ábra, C). A H2O2 mennyisége 

ugyanakkor nem nőtt meg jelentősen a Nr mutánsokban, a sötétszakaszban (21:00) történő 

kezeléseket követően pedig a VT növények leveleiben sem (23. ábra, C, D). 
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23. ábra: A O2
.- (A, B) és a H2O2 (C, D) tartalom változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) 

és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a 

fényszakasz végén (17:00, A, C) és a sötétszakasz kezdetén (21:00, B, D) történő flagellin22 

(flg22) kezeléseket követően, 30 perc (17:30, 21:30, sávozott oszlopok) vagy 60 perc (18:00, 

22:00, üres oszlopok) elteltével (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket 

kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a 

különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek 

egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs 

nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását 

reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan 

elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril desztillált vízben oldva; 

flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 

 

5.3.2. A flg22-indukálta NO produkció napszak- és ET-függése 

 

A ROS mellett a növényi védekezési válaszok szignalizációjában szintén esszenciális 

szerepet játszó NO produkcióját is meghatároztuk a flg22 kezeléseket követően. Míg a NO 

mennyisége a fényszakasz végén (17:00) történő flg22 kezeléseket követően 30 perc alatt 

nem változott szignifikánsan a VT növényekben, 60 perc múlva már jelentős NO 

akkumuláció volt megfigyelhető a lokális, valamint szisztemikus levelekben egyaránt, 

viszont a disztális levélemeletekben alapvetően magasabb volt a NO szintje a kontroll 

levelekhez viszonyítva (24. ábra, A). Habár a Nr mutánsok leveleiben a NO mennyisége a 

VT növényekhez képest kontroll körülmények közt is magasabb volt, a flg22 nem 
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befolyásolta azt szignifikánsan (24. ábra). Az esti (21:00) flg22 kezelések azonban a VT 

növényekben sem indukáltak szignifikáns NO produkciót (24. ábra, B). 

 

 

24. ábra: A NO tartalom változása (DAF-FM DA fluoreszcencia) intakt vad típusú (VT, fehér 

oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) paradicsom növények 

leveleiben (kontroll%-ban kifejezve), a fényszakasz végén (17:00, A) és a sötétszakasz kezdetén 

(21:00, B) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, 30 perc (17:30, 21:30, sávozott 

oszlopok) vagy 60 perc (18:00, 22:00, üres oszlopok) elteltével (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való 

szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel 

állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, 

szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon napszakban a különböző 

kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző napszakokban kiváltott 

hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll 

levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril 

desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, 

szisztemikus levélemelet). 

 

5.3.3. Az ET, JA és SA flg22 által indukált, lokális és szisztemikus 

akkumulációjának változása különböző napszakokban és annak ET-függése 

 

A növényi védekezési válaszok indukciója alapvetően hormonális szabályozás alatt áll. 

További kísérleteink során a bakteriális elicitor kezeléseket követően meghatároztuk az 

ET, a JA, valamint a SA szintjeinek változását VT, valamint Nr növények leveleiben.  

A flg22 az intakt VT, valamint Nr paradicsom növények kezelt leveleiben egyaránt 

szignifikáns ET emissziót indukált a fényszakasz végén (17:00) történő kezeléseket 

követően (25. ábra, A). Érdekes módon azonban a gáz halmazállapotú fitohormon 

akkumulációja nem fokozódott szignifikánsan a sötétszakaszban (21:00) kezelt 

növényekben (25. ábra, B).  

Hasonló változásokat figyeltünk meg a JA tartalom vizsgálata során, mely a  

17 órakor kezelt VT növények levelében szignifikánsan növekedett lokálisan (25. ábra, C), 
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viszont a fényszakaszban kezelt Nr növényekben, valamint a 21 órakor történő flg22 

kezeléseket követően egyik genotípusban sem fokozódott a produkciója (25. ábra, C, D).  

A SA mennyisége kontroll körülmények között magasabb volt a fényszakasz végén 

(17:00) kezelt VT növények disztális leveleiben, azonban a bakteriális elicitor kizárólag 

lokálisan indukálta a SA akkumulációját ezen időpontban (25. ábra, E). Ezzel szemben a 

sötétszakasz kezdetén (21:00) történő flg22 kezelések egyik genotípusban sem 

befolyásolták szignifikánsan a SA mennyiségét (25. ábra, F). A Nr mutánsok leveleinek 

SA tartalma alapvetően alacsonyabb volt a VT növényekhez képest, ugyanakkor a flg22 

kezelések egyik vizsgált időpontban sem befolyásolták azt szignifikánsan (25. ábra, E, F).  

 

 

25. ábra: Az ET (A, B) emisszió, valamint a  JA (C, D) és a szabad SA (E, F) tartalom változása 

intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) 

paradicsom növények leveleiben, a fényszakasz végén (17:00, A, C, E) és a sötétszakasz kezdetén 
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(21:00, B, D, F) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, 1 óra elteltével (18:00, 22:00) 

(Átlag±SE, n=5). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist 

követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 

valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon 

napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző 

napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; 

Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 

flagellin22 steril desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan 

elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 

 

5.3.4. Az SlERF1, SlDEF és SlPR1 expressziójának ET- és napszakfüggő 

változása, flg22 kezelést követően 

 

A különböző védelmi hormonok által indukált szignalizációs folyamatok elsősorban a 

hormonválasz gének expressziójának analízisével követhetők nyomon, melyek közül 

munkánk során az SlERF1, az SlDEF (defenzin), valamint az SlPR1 kifejeződését 

tanulmányoztuk a lokális és szisztemikus levelekben a flg22 kezeléseket követően.  

A bakteriális elicitor a fényszakasz végén (17:00) alkalmazva 1 órán belül, szignifikánsan 

fokozta a VT növények disztális leveleiben az SlERF1 expresszióját (26. ábra, A).  

Az SlERF1 relatív transzkript szintje ugyanakkor nem változott szignifikánsan a 21 órakor 

történő kezeléseket követően sem a VT, sem a Nr mutáns növények leveleiben  

(26. ábra, B).  

Ezzel szemben az SlDEF kifejeződése szignifikáns növekedést mutatott a VT 

növények lokális és szisztemikus leveleiben, attól függetlenül, hogy a flg22 kezelések 

mely napszakban történtek, hatásuk viszont erőteljesebbnek bizonyult a fényszakasz végén 

(17:00). Az SlDEF expressziója az ET inszenzitív mutánsokban azonban egyik vizsgált 

napszakban sem nőtt meg szignifikánsan a bakteriális elicitor kezeléseket követően  

(26. ábra, C, D). 

Az SlDEF expressziójához hasonlóan, a SA jelátvitelében szerepet játszó SlPR1 

transzkripcióját is szignifikánsan fokozta a flg22 a VT növényekben, azonban ez csak a 

fényszakasz végén (17:00) történő kezeléseket követően volt megfigyelhető (26. ábra, E). 

Érdekes módon a Nr mutánsok levelében a 21 órakor alkalmazott flg22 kezeléseket 

követően nőtt meg az SlPR1 expressziója, mely a lokális és szisztemikus levelekben is 

kimutatható volt (26. ábra, F). 
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26. ábra: Az SlERF1 (A, B), az SlDEF (C, D) és az SlPR1 (E, F) relatív transzkript szintjének 

változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (fekete 

oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a fényszakasz végén (17:00, A, C, E) és a sötétszakasz 

kezdetén (21:00, B, D, F) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, 1 óra elteltével (18:00, 

22:00) (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA 

varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett 

oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs 

jelölés ugyanazon napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon 

kezelés különböző napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 

steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen 

levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 
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5.3.5. A flg22 sztómazáródásra gyakorolt hatásának ET- és napszakfüggése 

 

A flg22 ET-, valamint napszakfüggő hatásait a növények fiziológiai válaszaira a 

sztómamozgás változásai alapján tanulmányoztuk. Míg a flg22 szignifikánsan csökkentette 

lokálisan a sztómaapertúra méretét a VT növények leveleiben a 17 órakor történő 

kezeléseket követően, a sötétszakaszban, 21 órakor alkalmazva nem befolyásolta azt 

jelentősen, ahol a napszakból következően a kontroll növények sztómaapertúrájának 

mérete megegyezett a flg22-kezelt levelekével (27. ábra). A VT növényekben a flg22 

sztómazáró hatása kiterjedt a szisztemikus levelekre is nappal (27. ábra, A), este viszont ez 

is elmaradt (27. ábra, B). A Nr mutánsok leveleiben azonban a flg22 a VT növényekkel 

ellentétben egyik vizsgált napszakban sem okozott sztómazáródást (27. ábra). 

 

 

27. ábra: A sztómaapertúra méretének változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és ET 

inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) paradicsom növények abaxiális 

levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatokon, a fényszakasz végén (17:00, A) és a sötétszakasz 

kezdetén (21:00, B) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, 1 óra elteltével (18:00, 22:00) 

(Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist 

követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 

valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon 

napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző 

napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; 

Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 

flagellin22 steril desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan 

elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 
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5.4. A fotoszintetikus aktivitás szerepe a flg22 által indukált, napszak-, 

valamint ET-függő lokális és szisztemikus védekezési folyamatokban 

 

5.4.1. A mezofillum sejtek fotoszintetikus aktivitásának ET-függő változása a 

különböző napszakokban alkalmazott flg22 kezeléseket követően 

 

A flg22 kezelések napszak-, valamint ET-függő, hosszútávú lokális és szisztemikus 

hatásainak tanulmányozása érdekében a fényszakasz végén (17:00), valamint a 

sötétszakasz kezdetén (21:00) alkalmazott kezeléseket követően a védekezési válaszokat a 

következő fényszakasz elején (9:00) detektáltuk (IV. kísérleti elrendezés). Mivel a 

hosszútávú védekezési folyamatok szabályozásában fontos szerepet játszik a fotoszintézis, 

további kísérleteink során megvizsgáltuk a fotoszintetikus aktivitás változását intakt VT, 

valamint ET receptor mutáns Nr paradicsom növények leveleiben. 

 A mezofillum sejtek fotoszintetikus aktivitásának ET-, valamint napszakfüggő 

változásait a flg22 kezeléseket követően az intakt levelek klorofill fluoreszcencia indukciós 

paraméterei alapján határoztuk meg. Érdekes módon, a kezelések időpontjától, valamint a 

vizsgált genotípustól függetlenül, a flg22 kezelések nem befolyásolták szignifikánsan az 

Fv/Fm, ФPSII, qP, valamint NPQ paramétereket másnap reggel 9 órakor a levelekben  

(28. ábra). 
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28. ábra: A klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek [Fv/Fm (A, B), ФPSII (C, D), qP (E, F), 

NPQ (G, H)] változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és Never ripe (Nr) mutáns (fekete 

oszlopok) paradicsom növények leveleiben, a fényszakasz végén (17:00; A, C, E, G), valamint  a 

sötétszakasz kezdetén (21:00; B, D, F, H) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően,  

a következő fényszakaszban (9:00) nézve (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, 
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ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan 

különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon napszakban a különböző kezelések, míg a 

kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző napszakokban kiváltott hatásainak 

összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll levelektől 

disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril desztillált vízben 

oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus 

levélemelet). 

 

5.4.2. A zárósejtek fotoszintetikus aktivitásának ET-függő változása a 

különböző napszakokban alkalmazott flg22 kezeléseket követően 

 

A mezofillum sejtekkel ellentétben, a fényszakasz végén (17:00) kezelt VT növények 

lokális és szisztemikus leveleinek sztómáiban egyaránt szignifikánsan csökkentek a ФPSII, 

valamint a qP paraméterek értékei másnap reggel 9 órakor a flg22 hatására (29. ábra, C, E). 

Az NPQ ezen kezelések során kismértékű, azonban nem szignifikáns növekedést mutatott 

a VT növények zárósejtjeiben (29. ábra, G). A ФPSII ugyanakkor sem a sötétszakasz 

kezdetén (21:00) kezelt növények (29. ábra, D), sem az ET receptor mutánsok sztómáiban 

nem csökkent szignifikánsan a zárósejtekben (29. ábra, C, D).  
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29. ábra: A klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek [Fv/Fm (A, B), ФPSII (C, D), qP (E, F), 

NPQ (G, H)] változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és Never ripe (Nr) mutáns (fekete 

oszlopok) paradicsom növények abaxiális levélfelszínéről készített epidermisz-nyúzatok 

zárósejtjeiben, a fényszakasz végén (17:00; A, C, E, G), valamint  a sötétszakasz kezdetén (21:00; 

B, D, F, H) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, a következő fényszakaszban (9:00) 

nézve (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA 

varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett 
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oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs 

jelölés ugyanazon napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon 

kezelés különböző napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: 

steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen 

levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt 

levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 

 

5.4.3. A zárósejtek ROS-, valamint NO produkciójának ET-függő változása a 

különböző napszakokban alkalmazott flg22 kezeléseket követően 

 

Vizsgálataink során megfigyeltük, hogy a flg22 alkalmazása szignifikáns ROS 

akkumulációt váltott ki a VT növények zárósejtjeiben, mely a kezelt, és az attól disztálisan 

elhelyezkedő, szisztemikus levélemeletekben is jelentkezett. A flg22-indukálta ROS 

produkció a kezelés idejétől függetlenül indukálódott a következő fényszakasz elején, 

azonban a Nr mutánsokban ez elmaradt (30. ábra, A, B).  

 Ezzel ellentétben, a NO mennyisége kizárólag a fényszakasz végén (17:00) történő 

flg22 kezeléseket követően nőtt meg szignifikánsan másnap reggel 9 órakor a VT 

növények sztómáiban, azonban produkciója nem változott jelentősen a Nr mutánsok 

zárósejtjeiben, az este (21:00) alkalmazott bakteriális elicitor kezeléseket követően pedig a 

VT növényekben sem (30. ábra, C, D).  
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30. ábra: A zárósejtek ROS (H2DCFDA fluoreszcencia; A, B) és NO (DAF-FM DA 

fluoreszcencia; C, D) produkciójának változása intakt vad típusú (VT, fehér oszlopok) és Never 

ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) paradicsom növények abaxiális levélfelszínéről készített 

epidermisz-nyúzatok zárósejtjeiben (kontroll%-ban kifejezve), a fényszakasz végén (17:00; A, C), 

valamint  a sötétszakasz kezdetén (21:00; B, D) történő flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, a 

következő fényszakaszban (9:00) nézve (Átlag±SE, n=3). A kontrolltól való szignifikáns 

különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, 

ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 valószínűségi szinteken, szignifikánsan 

különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon napszakban a különböző kezelések, míg a 

kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző napszakokban kiváltott hatásainak 

összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; Kontroll+1: a kontroll levelektől 

disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 flagellin22 steril desztillált vízben 

oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus 

levélemelet). 

 

5.4.4. A sztómakonduktancia és a CO2 asszimiláció ET-függő változása a 

különböző napszakokban alkalmazott flg22 kezeléseket követően 

 

A fényszakasz végén (17:00) alkalmazott flg22 kezelések eredményeként másnap reggel 9 

órakor szignifikánsan csökkent a VT növények sztómakonduktanciája a kezelt és a 

szisztemikus levelekben egyaránt (31. ábra, A).  

A sztómakonduktancia változásaival szoros korrelációt mutatott a CO2 fixáció 

hatékonysága a flg22 kezeléseket követően, mely ugyancsak szignifikánsan csökkent a  
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17 órakor végzett bakteriális elicitor kezelések hatására a lokális és disztális levelekben 

egyaránt másnap reggel 9 órakor nézve (31. ábra, C). Ezzel szemben sem a 

sztómakonduktancia, sem a CO2 fixáció aktivitása nem változott szignifikánsan az ET 

inszenzitív mutánsokban, valamint a sötétszakaszban (21:00) kezelt növények leveleiben 

(31. ábra). 

 

 

31. ábra: A sztómakonduktancia (A, B) és a CO2 asszimiláció (C, D) változása intakt vad típusú 

(VT, fehér oszlopok) és Never ripe (Nr) mutáns (fekete oszlopok) paradicsom növények leveleiben, 

a fényszakasz végén (17:00; A, C), valamint  a sötétszakasz kezdetén (21:00; B, D) történő 

flagellin22 (flg22) kezeléseket követően, a következő fényszakaszban (9:00) nézve (Átlag±SE, 

n=3). A kontrolltól való szignifikáns különbségeket kétutas ANOVA varianciaanalízist követően 

Duncan-féle teszttel állapítottuk meg, ahol a különböző betűvel jelzett oszlopok P≤0,05 

valószínűségi szinteken, szignifikánsan különböznek egymástól. A nagybetűs jelölés ugyanazon 

napszakban a különböző kezelések, míg a kisbetűs nómenklatúra ugyanazon kezelés különböző 

napszakokban kiváltott hatásainak összehasonlítását reprezentálja. (Kontroll: steril desztillált víz; 

Kontroll+1: a kontroll levelektől disztálisan elhelyezkedő kezeletlen levélemelet; flg22: 5 µg ml-1 

flagellin22 steril desztillált vízben oldva; flg22+1: a flg22-kezelt levelektől disztálisan 

elhelyezkedő kezeletlen, szisztemikus levélemelet). 
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6. Eredmények értékelése 
 

6.1. A CHT által indukált lokális és szisztemikus védelmi válaszok fény- és 

napszakfüggése 

 

Annak ellenére, hogy a növények patogénekkel szembeni rezisztenciájának kialakulása a 

növénybiológiai kutatások intenzíven vizsgált területe, a növényi védekezési válaszok 

különböző környezeti faktorokkal, különösen a fénnyel való kölcsönhatása még kevésbé 

feltárt (Iqbal és mtsai. 2021). Mivel a növények nem rendelkeznek az állatok esetében 

megfigyelhető sejtes immunrendszerrel, a különböző kórokozókkal szembeni védekezési 

válaszok kimenetelét alapvetően meghatározza azon hosszútávú szignalizációs molekulák 

gyors produkciója, melyek a fertőzés helyén keletkezve az egész szervezetre kiterjedő 

szisztemikus válaszok és a SAR kialakulását biztosítják (Ausubel, 2005; Vlot és mtsai. 

2021). A különböző szisztemikus szignálok kialakulása és integrációja azonban eltérő lehet 

a különböző napszakokban, illetve a fényben vagy sötétben történő fertőzés esetén, mely 

azonban még napjainkban is nagyrészt ismeretlen maradt (Fichman és Mittler, 2020). 

Munkánk során elsőként vizsgáltuk meg a gomba eredetű CHT elicitor napszak-, 

valamint fényfüggő hatásait az intakt paradicsom növények sztómamozgására, a zárósejtek 

ROS- és NO produkciójára, valamint a mezofillum- és zárósejtek fotoszintetikus 

aktivitására a kezelt lokális, valamint az azoktól disztálisan elhelyezkedő, szisztemikus 

levelekben (I. kísérleti elrendezés). A sztómaapertúrák méretének vizsgálata során azt 

tapasztaltuk, hogy a CHT a fényszakasz végén (17:00) alkalmazva másnap hajnalban 

(5:00), míg a sötétszakasz végén (4:00) és a fényszakasz kezdetén (8:00) történő 

kezeléseket követően reggel (9:00) váltott ki szignifikáns sztómazáródást. Koers és mtsai. 

(2011) szintén a fényszakaszban, reggel 9 és 15 óra között alkalmazott CHT kezelések 

során figyeltek meg gyors, átlagosan 10 percen belül indukálódó sztómazáródást árpa 

zárósejtekben, melyben az S-típusú anion csatornák játszhatnak elsődleges szerepet.  

A sötétszakasz kezdetén (21:00) kezelt növényekben viszont nem változott szignifikánsan 

a sztómák pórusátmérője, mely a CHT-indukálta védekezési válaszok fény- vagy 

napszakfüggését feltételezi.  

A hajnalban bekövetkező fény/sötét tranzíció időpontja kitüntetett jelentőséggel 

bírhat a növény-patogén interakciók során (Shimazaki és mtsai. 2007). Korábbi 

tanulmányokból ismert, hogy a CHT a sztómazáródás kiváltása mellett gátolja a 

fényindukált sztómanyitódást is (Lee és mtsai. 1999; Srivastava és mtsai. 2009; Khokon és 
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mtsai. 2010). A CHT sztómazáró hatásában központi szerepet játszhat a fotoszintetikus 

elektrontranszport sebességének csökkentése, valamint az ioncsatornák aktivitásának 

gátlása, melyet Ördög és mtsai. (2011) lóbab zárósejtekben mutattak ki. Emellett ismert, 

hogy a CHT fokozza a zárósejtek ROS- és NO akkumulációját, mely a SA szignalizációs 

útvonalon keresztül szintén hozzájárul a sztómazáródás megvalósításához (Prodhan és 

mtsai. 2017). Eredményeink azonban arra engednek következtetni, hogy a CHT a hajnali 

sztómanyitódást kizárólag az előző nap fényszakaszának végén (17:00) alkalmazva képes 

meggátolni. Ez viszont alapvetően meghatározza a továbbiakban a védekezési válaszok 

kimenetelét, ugyanis, habár a hajnali, fény/sötét átmenetet követő sztómanyitódás 

nélkülözhetetlen a fotoszintetikus CO2 asszimilációhoz, egyúttal potenciális infekciós 

ablakként is szolgálhat a patogének számára (Karapetyan és Dong, 2018). A fény/sötét 

tranzíciót követően a fényszakasz első órái játszanak meghatározó szerepet a védelmi 

válaszok kialakulásában. Reggel a cirkadián óra központi komponenseként funkcionáló 

CCA1 számos olyan, védekezésben részt vevő gén (pl.: katalázok) expresszióját fokozza, 

melyek a redox homeosztázis fenntartásával hozzájárulnak a hatékony védelem 

megvalósításához a növényekben (Lai és mtsai. 2012). A hajnalban (4:00), valamint reggel 

(8:00) történő CHT kezeléseket követően 9 órakor szignifikánsan záródtak az intakt 

paradicsom növények sztómái, mely egyúttal egybeesik a védekezési gének expressziós 

maximumának idejével is (Karapetyan és Dong, 2018).  

Ezzel szemben késő délután (15:00) már nem változott szignifikánsan a sztómák 

pórusátmérője a különböző időpontokban történő CHT kezeléseket követően, mely alapján 

feltételezhető, hogy a CHT által indukált szignalizációs események eltérőek lehetnek a 

különböző napszakokban. A fényszakasz végén a sztómazáródással párhuzamosan ugyanis 

megkezdődik a fotoszintetikus termékek cirkadián óra által szabályozott akkumulációja 

(Lawson, 2009), mely valószínűleg felülírja a CHT által indukált sztómaválaszokat.  

A sztómamozgást emellett alapvetően meghatározza a szintén cirkadián reguláció alatt álló 

JA/SA hormonális egyensúly, mely jelentős eltérést mutat a fényszakasz végén, ahol a JA 

szintje tetőzik (Goodspeed és mtsai. 2012). 

Érdekes módon a CHT-kezelt levélemeletektől disztálisan elhelyezkedő, 

szisztemikus levelekben kizárólag a fényszakasz elején (8:00) kezelt növényekben váltott 

ki a gomba elicitor sztómazáródást, mindössze 1 órán belül. Jelitto-Van Dooren és mtsai. 

(1999) bakteriális elicitor kezelést követően szintén gyors, 2 óra után indukálódó 

szisztemikus választ detektáltak dohány növények disztális leveleiben, melyet a SA 

szabályozott. Eredményeink arra engednek következtetni, hogy a gomba eredetű CHT 
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elicitor kezelést követően szintén az első óra játszhat kulcsfontosságú szerepet a 

szisztemikus válasz kialakulásában az SlPR1 és az SlERF1 védekezési hormon 

markergének expressziós mintázatai alapján. 

Mivel a ROS és NO produkciója szerves részét képzi a sztómazáródás 

folyamatának (Gayatri és mtsai. 2013; Singh és mtsai. 2017), a következőkben 

megvizsgáltuk a CHT kezelések fény- és napszakfüggő hatásait a zárósejtek ROS és NO 

koncentrációjára. A kezelések időpontjától függetlenül a gomba elicitor szignifikánsan 

fokozta a zárósejtek ROS akkumulációját a fényszakasz első felében (9:00). Ezzel szemben 

a NO szintje elsősorban a fényszakasz végén (15:00), valamint a CHT kezelést követően 

mesterséges sötétben tartott növények sztómáiban nőtt meg szignifikánsan. A ROS és NO 

produkció változásai szoros korrelációt mutattak a CHT által kiváltott sztómaválaszokkal. 

A fényszakasz végén (17:00) történő CHT kezelés másnap hajnalban (5:00) gátolta a 

sztómák nyitódását, míg a sötétszakasz végén (4:00) és a fényszakasz kezdetén (8:00) 

alkalmazva reggel (9:00) sztómazáródást indukált, melynek során szignifikánsan 

fokozódott a ROS termelődése a zárósejtekben. Ugyanakkor a sztómazáródás már a 

fényszakasz végén elkezdődik, melyet a CHT-kezelt növényekben fokozott NO produkció 

kísért. A különböző fitohormonok (pl.: ABA, ET, JA, SA) által indukált sztómazáródás 

szintén a ROS és NO közreműködésével valósul meg (Desikan és mtsai. 2002;  

García-Mata és Lamattina, 2003; Liu és mtsai. 2005; Desikan és mtsai. 2006; Khokon és 

mtsai. 2011; Poór és Tari, 2012; Giday és mtsai. 2013). Produkciójuk emellett fény-, 

valamint cirkadián óra általi szabályozás alatt áll (Suetsugu és mtsai. 2014; Murata és 

mtsai. 2015). A sztómazáródásra gyakorolt direkt hatásuk mellett ismert, hogy bizonyos 

ioncsatornák oxidatív/nitrozatív poszttranszlációs modifikációja által közvetetten is 

befolyásolják a sztómamozgást (Molassiotis és Fotopoulos, 2011). A ROS és NO 

esszenciális szerepét a CHT-indukálta gyors sztómazáródásban Srivastava és mtsai. (2009) 

publikálták, kísérleteik során azonban az elicitor kezeléseket borsó növényekről származó 

epidermisz-nyúzatokon végezték CHT oldatban történő inkubálással, melyet követően a 

sztómákban már 30 percen belül fokozódott a ROS és NO produkciója. A CHT szintén 

szignifikáns NO produkciót váltott ki a CHT-kezelt Nicotiana benthamiana növények 

sztómáiban, valamint H2O2 akkumulációt az intakt levelekben a kezelést követően 6 óra 

elteltével (Wu és mtsai. 2017). Ezen megfigyelésekhez hasonlóan, intakt paradicsom 

növényekben a CHT gyors ROS akkumulációt generált hajnalban (5:00) és reggel (9:00) a 

zárósejtekben, azonban a sztómazáródás annak függvényében indukálódott, hogy mely 

napszakban történt a CHT kezelés. Az intakt növények disztális, kezeletlen leveleiben a 
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sztómák ROS/NO produkciója a gomba elicitor kezelést követően 1 órán belül 

szignifikánsan megnőtt, mely a sztómzáródást elősegítve a gyors, szisztemikus védekezési 

válaszok fontos részét képzi intakt növényekben. 

A klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek vizsgálata széleskörűen 

alkalmazható a különböző stresszorok, így a CHT PSII aktivitására gyakorolt hatásának 

tanulmányozására a sztómákban és mezofillum sejtekben egyaránt (Liu és mtsai. 2005). 

Korábbi tanulmányok alapján ismert, hogy a CHT kezelés lóbab zárósejtekben 

szignifikánsan csökkentette a ФPSII értékét és a lineáris fotoszintetikus elektrontranszport 

sebességét a PSII-ben (ETRII) nappal (Ördög és mtsai. 2011). Munkánk során a CHT 

kezelések PSII aktivitásra gyakorolt, fény- és napszakfüggő hatásait tanulmányoztuk, 

különös tekintettel annak sejt-specifikus fény- és cirkadián óra általi regulációjára, intakt 

paradicsom növényekben. Míg a zárósejtekben az Fv/Fm mindössze kismértékben csökkent 

a CHT alkalmazását követően, a ФPSII reggel (9:00) szignifikánsan visszaesett a CHT-

kezelt levelek sztómáiban a kontrollhoz képest. Ezen eredményeink azt bizonyítják, hogy a 

CHT jelentősen befolyásolja a zárósejtek fotoszintetikus aktivitását, mely különösen a 

fényszakasz kezdeti óráiban bír meghatározó jelentőséggel. Mind a ФPSII csökkenése, 

valamint a ROS fokozott produkciója hozzájárulhat a CHT-indukálta sztómazáródáshoz.  

Érdekes módon a ФPSII a zárósejtek mellett a mezofillum sejtekben is csökkent a 

CHT kezeléseket követően, azonban ez elsősorban hajnalban (5:00) volt szignifikáns 

mértékű, míg az Fv/Fm nem változott számottevően az intakt levelekben. A ФPSII 

csökkenése hajnalban a védelmi válaszreakciók fontos momentuma lehet, mivel a 

fény/sötét átmenet megváltoztatja a kloroplasztisz redox homeosztázisát (Cejudo és mtsai. 

2019). Korábbi megfigyelések alapján a CHT önmagában nem befolyásolta szignifikánsan 

az Fv/Fm, ФPSII, valamint qP paramétereket, viszont kukorica csíranövényekben Cd stressz 

során, valamint paradicsomban uborka mozaikvírus (CMV) fertőzés esetén jelentősen 

fokozta azokat, hozzájárulva a fotoszintetikus aktivitás optimális szintjének biztosításához 

abiotikus vagy biotikus stressz fennállása esetén (Qu és mtsai. 2019; Rendina és mtsai. 

2019; Carmona és mtsai. 2020). Az eredményeinkhez hasonlóan Iriti és mtsai. (2009) sem 

tapasztaltak szignifikáns változást az Fv/Fm paraméterben intakt veteménybab levelekben 

24 órával a CHT kezelést követően, viszont az NPQ jelentősen megnőtt az elicitor kezelés 

eredményeként. Kísérleteink során az NPQ ugyancsak szignifikáns növekedést mutatott az 

intakt paradicsom növények leveleiben, azonban ez kizárólag hajnalban volt 

megfigyelhető. Az NPQ növekedése a védekezési folyamatok indukciójának fontos 

indikátora, mivel a ROS termelés csökkentésével mérsékli a fotokémiai károsodást, ezáltal 
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pedig fokozza a fotoszintetikus aktivitást az egyik legmeghatározóbb napszakban (Zhao és 

mtsai. 2017). Eredményeink alapján feltételezhető, hogy a növények elsődleges védelmi 

vonalát képző epidermisz rétegen keresztül megvalósuló CHT-érzékelés olyan 

szignalizációs folyamatokat aktivál, melyek a mezofillum sejtek metabolizmusát és 

fotoszintetikus aktivitását is megváltoztatják a korai fényszakaszban, ezáltal fokozva a 

növények védekezésének hatékonyságát. Mindemellett érdekes módon a CHT kezeléseket 

követően nem indukálódott az intakt paradicsom növényekben a zárósejtek vagy 

mezofillum sejtek fotoszintézisére kiterjedő, szisztemikus válasz a vizsgált klorofill 

fluoreszcencia indukciós paraméterek változásai alapján, így a fotoszintetikus aktivitás 

valószínűleg kevésbé releváns szerepű a szisztemikus rezisztencia kialakulásában a 

vizsgált időpontokban. 

A különböző, védekezésben szerepet játszó növényi hormonok által indukált 

szignalizációs folyamatok, valamint a SAR kulcsfontosságú szerepet tölt be a patogénekkel 

szembeni rezisztencia kialakításában. Ezen folyamatok hormonális szabályozása 

alapvetően a SA, az ET, valamint a JA által valósul meg (Liu és mtsai. 2011). Issak és 

mtsai. (2013) kimutatták, hogy a CHT által indukált sztómazáródás elsősorban a SA 

szabályozása alatt áll, míg az ABA lényegesen kisebb mértékben járul hozzá a 

kialakulásához. A CHT kezelések paradicsom növényekre gyakorolt, fény- és 

napszakfüggő hatásainak tanulmányozása érdekében az elicitor alkalmazását követően 

különböző SA-, valamint ET/JA-válaszgének expresszióját analizáltuk, melyek 

Arabidopsisban Pseudomonas syringae fertőzés során igazoltan indukálódtak (Griebel és 

Zeier, 2008; Liu és mtsai. 2011). A SA markergén SlPR1 transzkripciója korán, már 

hajnalban (5:00) szignifikáns növekedést mutatott a CHT kezeléseket követően, majd 

maximális expresszióját a korai fényszakaszban (9:00) érte el. Az SlPR1 relatív transzkript 

akkumulációja azonban a sötétszakasz kezdetén (21:00) történő CHT kezeléseket követően 

volt a legmagasabb, mely a védekezési válaszok indukciójának késleltetését feltételezi, 

melyet tovább bizonyít, hogy ekkor még a sztómák sem záródtak szignifikánsan. 

A védekezési válaszok cirkadián regulációjának és direkt, fény általi 

szabályozásának elkülönítése érdekében a fényszakasz kezdetén (8:00) kezelt növényeket 

párhuzamosan fényben vagy mesterséges sötét környezetben tartottuk. A CHT mindössze 

1 órán belül, szignifikánsan fokozta az SlPR1 kifejeződését a fényben tartott növények 

levelében, míg ez a sötétben elmaradt, mely a CHT-indukálta védekezési válaszok 

potenciális fényfüggését feltételezi. A CHT kezelést követő, 1 napon belül indukálódó 

SlPR1 expressziót korábbi tanulmányok leírták többek között rizs sejtszuszpenzióban, 
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sárgarépa levélben, valamint kivi gyümölcsben, míg az ismételt CHT kezelések akár  

3 vagy 6 nap után is fokozták az SlPR1 kifejeződését paradicsomlevélben (Lin és mtsai. 

2005; Jayaray és mtsai. 2009; Hua és mtsai. 2019; El-Garhy és mtsai. 2020), azonban a 

CHT kezelések hormonválasz gének szignalizációjára gyakorolt napszak-, valamint 

fényfüggő hatásait még nem vizsgálták különböző levélemeletekben, intakt növényeken. 

Az ET szerepe a CHT által indukált védekezési válaszok kialakításában 

napjainkban is vitatott, mivel az szőlőlevélben 3 nap múlva indukálta a JA/ET-függő 

védekezési válaszokat, míg gátolta a SA szignalizációt, azonban veteménybabban nem 

játszott szerepet a CHT-indukálta rezisztencia kialakításában (Iriti és mtsai. 2010; De Bona 

és mtsai. 2021). Munkánk során az ET és a JA CHT által indukált védekezési válaszokban 

betöltött szerepét az SlERF1 expressziós változásai alapján tanulmányoztuk. Az ET és JA 

által szabályozott ERF1 TF számos olyan PR gén expresszióját fokozza, melyek 

meggátolják a betegség progresszióját (Lorenzo és mtsai. 2003). Az ERF1 indukcióját 

leírták többek között Botrytis cinerea és Fusarium oxysporum fertőzést követően 

Arabidopsisban, mely alapvetően ET- és JA-szignalizáció-függőnek bizonyult, azonban a 

SA nem befolyásolta azt számottevően (Berrocal-Lobo és Molina, 2004). A CHT által 

indukált SlERF1 expresszió napszakfüggését elsőként figyeltük meg, mely hajnalban 

(5:00), a fény/sötét tranzíciós szakaszban fokozódott szignifikánsan. Ezen felül 

kifejeződése az SlPR1 génhez hasonlóan szignifikáns növekedést mutatott a fényszakasz 

kezdetén (8:00) történő CHT kezeléseket követően fényen tartott növények levelében 

lokálisan és szisztemikusan, 1 órán belül. Ezen eredmények azt bizonyítják, hogy az ET és 

a JA kizárólag a CHT-indukálta gyors, órákon belül indukálódó védekezési válaszok 

kialakításáért felelősek, míg a SA domináns szerepet játszik abban, a fokozott SlPR1 

expresszió alapján. Az SlERF1 relatív transzkript szintje ugyanakkor szignifikánsan 

megnőtt a sötétben, míg az SlPR1 kifejeződése jelentősen csökkent, ami a fény CHT-

indukálta védekezési válaszokban betöltött esszenciális szerepét bizonyítja. A lokális 

válaszok mellett a CHT-kezelt levélemeletektől disztálisan elhelyezkedő levelekben is 

szignifikánsan fokozódott az SlPR1 és SlERF1 átíródása a CHT kezelést követően 1 órán 

belül a fényen, mely szoros korrelációt mutatott az itt jelentkező ROS és NO 

akkumulációval, valamint a sztómazáródással. Atia és mtsai. (2005) paradicsomban szintén 

számos PR gén (GLU, CHI, PR14) lokális és szisztemikus akkumulációját detektálták 

CHT kezelést követően. Eredményeink szolgáltatják azonban az első bizonyítékokat arra 

vonatkozólag, hogy a CHT a fényszakasz kezdetén mindössze 1 órán belül képes a 

szisztemikus válasz kiváltására intakt paradicsom növényekben. A megfigyelt fiziológiai 
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és molekuláris változások megerősítik a napszak, valamint a megvilágítás alapvető 

jelentőségét az intakt paradicsom növények gomba elicitor kezelésre adott válaszaiban.  

 

6.2. A CHT által indukált gyors lokális és szisztemikus védelmi válaszok fény- 

és ET általi regulációja 

 

Annak ellenére, hogy a CHT az egyik legjobban tanulmányozott gomba eredetű MAMP, 

pontos hatásmechanizmusa, kifejezetten az egész növény szintjén még kevésbé ismert 

(Narula és mtsai. 2020). Ennek fő oka, hogy az elicitor kezelések hatását a növénybiológiai 

kutatások többsége levágott leveleken vizsgálta, ami egyúttal megakadályozza az 

esetlegesen aktiválódó, egész növényre kiterjedő, szisztemikus válaszok detekcióját. 

Korábbi, intakt paradicsom növényeken végzett kísérleteink során megfigyeltük, hogy a 

CHT képes a SAR indukciójára, ezért további kutatásainkban a lokális védelmi folyamatok 

mellett a szisztemikus válaszok tanulmányozására fektettünk hangsúlyt. Ezek 

szabályozásában a növények endogén cirkadián órája mellett kiemelt szerepet játszik a 

napszak, valamint a különböző abiotikus környezeti körülmények, mint például a fény 

(Karapetyan és Dong, 2018). Előzetes tanulmányaink alapján a fény közvetlenül 

szabályozza a paradicsom növények CHT-indukálta védelmi válaszait, így további 

kutatásaink során célul tűztük ki azok fényfüggésének tisztázását. Számos megfigyelés 

igazolta, hogy a CHT hosszútávú, akár napokig tartó hatás kifejtésére képes (Ben-Shalom 

és mtsai. 2003; Manjunatha és mtsai. 2009). Emellett a korábbi kutatások többségének 

álláspontja alapján a CHT által kiváltott rezisztencia késleltetve indukálódik, így a legtöbb 

tanulmány a kezeléseket követően 6-48 óra múlva vizsgálta a védekezési válaszokat  

(De Bona és mtsai. 2021). Egyes szerzők azonban, korábbi kutatási eredményeinkkel 

megegyezően, a CHT kezelést követő első óráknak tulajdonítottak kulcsfontosságú 

jelentőséget, a védekezési válaszok maximális aktivációja (pl.: ROS és NO akkumuláció) 

szempontjából (Yin és mtsai. 2013; Devireddy és mtsai. 2020a). Ezen megfigyelések 

figyelembevételével további kísérleteink során a CHT-indukálta gyors lokális és 

szisztemikus válaszok tanulmányozására fókuszáltunk (II. kísérleti elrendezés). Mivel 

előzetes méréseink alkalmával a gomba elicitor kezeléseket követően az SlERF1 rövid 

időn belül jelentkező, szignifikáns expresszióját tapasztaltuk, viszont az ET szerepe a 

növény-patogén interakciók során még kevésbé ismert, további kísérleteinket ET receptor 

mutáns, Nr paradicsom növényeken is elvégeztük.  
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 A sztómazáródás az egyik legkorábbi, akár perceken belül aktiválódó növényi 

védekezési válasz a patogének vagy elicitorok felismerését követően (Srivastava és mtsai. 

2009; Koers és mtsai. 2011; Devireddy és mtsai. 2020b). A CHT sztómazáró hatásán felül 

a gázcserenyílások nyitódását is hatékonyan meggátolja (Ördög és mtsai. 2011; Wu és 

mtsai. 2017). Eredményeink alapján a CHT mindössze 30 percen belül szignifikáns 

sztómazáródást váltott ki a VT növényekben, mely a kezelt levélemelettől disztálisan 

elhelyezkedő levelekre is kiterjedt, megerősítve korábbi feltételezéseinket a CHT 

szisztemikus hatására vonatkozólag. A fény hiánya önmagában szignifikánsan csökkentette 

a sztómaapertúrák méretét, azonban a CHT ezt tovább fokozta. A VT növényekkel 

ellentétben, az ET inszenzitív mutánsokban a CHT nem befolyásolta szignifikánsan a 

zárósejtek pórusátmérőjét, az ET szerepét igazolva a CHT által kiváltott lokális, valamint 

szisztemikus védelmi válaszok kialakulásában.  

A ROS és NO termelődését gátló inhibitorok, valamint Ca2+ kelátorok alkalmazása 

megakadályozza a CHT-indukálta sztómazáródást (Srivastava és mtsai. 2009). Korábbi 

tanulmányok igazolták a ROS és NO akkumuláció, valamint a citoszolikus NAD(P)H 

elérhetőségének szükségességét a CHT által kiváltott sztómazáródás folyamatában, 

melynek során a ROS szintjei a kezeléseket követően mindössze 5, míg a NO 

koncentrációja 10 percen belül szignifikáns növekedést mutatott in vitro (Iriti és mtsai. 

2009; Li és mtsai. 2009; Srivastava és mtsai. 2009). A CHT által kiváltott oxidatív 

robbanás általában a kezelést követő első órákban tetőzik. A CHT-indukálta H2O2 

akkumuláció maximumát 12 percen belül érte el búza sejtkultúrában, 30 percen belül 

olajrepcében, míg 50 perc alatt rizs sejtszuszpenzióban (Lin és mtsai. 2005; Paulert és 

mtsai. 2010; Yin és mtsai. 2013). Rossard és mtsai. (2010) azonban kimutatták, hogy a 

CHT által okozott H2O2 produkció nem feltétlenül korlátozódik kizárólag a kezelés első 

óráira. Kísérleteik során bizonyították, hogy a CHT kezelést követően Beta vulgaris 

levélkorongokban kétfázisú H2O2 produkció figyelhető meg, melynek során az első, 1 óra 

után tapasztalható H2O2 maximumot követően 4 óra után egy második, órákig fennálló 

H2O2 csúcs generálódik, részben a konstitutív Cu/Zn SOD aktivitásnak köszönhetően 

(Rossard és mtsai. 2010). Érdekes módon, kísérleteink során az intakt növények leveleinek 

H2O2 produkciója nem változott szignifikánsan a CHT kezeléseket követően 30 perc vagy 

1 óra elteltével, sem a VT, sem a Nr mutáns növények esetében, azonban a O2
.- 

termelődése már a kezelést követően 30 perc múlva fokozódott, mely a szisztemikus 

levelekben 1 óra után érte el a maximumát. A O2
.- termelődését nem csak a sötétség, de az 

aktív ET jelátvitel hiánya is negatívan befolyásolta, mivel az teljes mértékben gátlódott a 
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Nr mutánsokban, mely az ET elsődleges szerepét bizonyítja a ROS szignalizációban,  

a rezisztencia kialakulásának kezdeti szakaszában. Az ET O2
.- produkcióra gyakorolt, 

közvetlen hatását korábban Borbély és mtsai. (2019) írták le ET bioszintézis prekurzor 

ACC használata segítségével. Eredményeink alapján a CHT által indukált lokális ET 

emisszió elősegítheti a O2
.- disztális levelekben történő akkumulációját, ezáltal aktiválva a 

szisztemikus védelmi válaszokat az intakt növényekben. A lokális ROS produkció időbeli 

fluktuációit a CHT kezeléseket követően Artemisia annua növényekben írták le, ahol 

eredményeinkhez hasonlóan gyors, folyamatos O2
.- akkumuláció jelentkezett közvetlenül a 

kezelések után, míg a H2O2 szintje mindössze órák múlva mutatott szignifikáns 

növekedést, mely csak 24 óra elteltével tetőzött (Lei és mtsai. 2011). Mindezek alapján 

feltételezhetően a O2
.-, és nem a H2O2 játszik elsődleges szerepet a CHT kezeléseket követő 

gyors, 1 órán belül indukálódó védekezési válaszok kialakításában. A korai, fokozott 

lokális O2
.- produkció igazoltan a NADPH-oxidáz direkt aktivációjára vezethető vissza 

CHT kezelést követően, míg az antioxidáns rendszer (pl.: APX, CAT, glutation-peroxidáz 

(GPX)) ezzel egyidejű aktivációja csökkentheti a ROS generációt, mely a H2O2 szintek 

relatíve alacsony szinten tartását biztosította kukorica csíranövényekben, CHT kezelés 

során (Prasad és mtsai. 2017; Turk, 2019; Xu és mtsai. 2020). A gyors, korai O2
.- 

produkciót követő késleltetett H2O2 válasz lehetséges magyarázata a SOD viszonylag lassú 

aktivációja korábbi megfigyelések alapján (Lei és mtsai. 2011). Devireddy és mtsai. 

(2020a) leírták, hogy nagy intenzitású fénystresszt követően a ROS szintjei órákig 

magasak maradnak a szisztemikus levelekben, mely egyfajta „szisztemikus stressz 

memória” funkciót tölthet be, mely a védekezési mechanizmusok up-regulált állapotának 

fenntartásában játszhat szerepet.  

 A ROS mellett a NO lokális akkumulációja szintén azonnal jelentkezik a CHT 

kezeléseket követően, mely a korai védekezési válaszok aktivációjának kulcsfontosságú 

eleme (Manjunatha és mtsai. 2009; Yin és mtsai. 2013; Chandra és mtsai. 2017). A CHT 

mind a VT és Nr paradicsom növények levelében fokozta a NO termelődését, a fény 

jelenlététől függetlenül, mely a szisztemikus levelekben is szignifikáns növekedést 

mutatott. Ezek alapján feltételezhető, hogy a CHT által generált NO produkció független 

az aktív ET szignalizációtól. A JA, valamint a SA esetében azonban ismert, hogy stressz 

körülmények során elősegítik a gyors NO akkumulációt (Mur és mtsai. 2013; Takács és 

mtsai. 2016). Ugyanakkor a NO termelődésében közvetlen szerepet játszó nitrát-reduktáz 

aktivitása gátolt a sötétben (Poór és mtsai. 2019b). 
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 A gáz halmazállapotú ET a növények fejlődésének és biotikus stresszel szembeni 

védekezésének fontos szabályozó molekulája, azonban a pontos funkciójára vonatkozó 

információk gyakran ellentmondásosak. Általánosságban megállapítható, hogy a JA 

szignalizációs útvonalakkal együttműködve elsősorban a nekrotróf patogénekkel szembeni 

védekezésben játszik szerepet, míg a SA a biotrófok elleni védelem kulcsmolekulája  

(van Loon és mtsai. 2006a). Az inkompatibilis növény-patogén interakciók, valamint a HR 

kialakulása gyakran fokozott ET produkcióval kísért folyamatok, mely kiemelt szerepet 

tölt be a rezisztencia kialakulásában. Azonban ET inszenzitív, Nr mutáns növényekkel 

végzett kísérletek során igazolták, hogy az avirulens Xanthomonas campestris pv. 

vesicatoria fertőzést követően az ET nem játszik szerepet a nekrotikus lézió kialakulásában 

(Ciardi és mtsai. 2000; van Loon és mtsai. 2006a). A Nr paradicsom növények az ET 

receptor mutációja következtében nem képesek az ET érzékelésére, azonban ez az ET 

bioszintézisét nem akadályozza, sőt, a negatív ET visszacsatolási válasz következtében 

fokozott ET akkumuláció figyelhető meg bennük a VT növényekhez képest (Lanahan és 

mtsai. 1994; Borbély és mtsai. 2020; Nascimento és mtsai. 2021). Az ET CHT-indukálta, 

gyors védekezési válaszokban betöltött szerepét Yin és mtsai. (2006) oligoCHT kezelést 

követően olajrepce levelekben írták le, melynek során két EREBP és egy ET receptor gén 

expressziója a kezelést követő egy órán belül szignifikáns növekedést mutatott. Az ET 

jelátvitel szintén szerepet játszik a SAR szignalizációban TMV fertőzést követően, 

azonban szerepe a CHT-indukálta, egész növényre kiterjedő szisztemikus válaszok 

kialakításában még nem ismert (Verberne és mtsai. 2003). A CHT közvetlen, pozitív 

hatását az ET termelődésére elsőként fenyő sejtszuszpenzióban írták le (Popp és mtsai. 

1997). A CHT szintén fokozott ET emissziót indukált az intakt paradicsom növények 

levelében, azonban ez a sötétben tartott növényekben elmaradt. A gomba elicitor kezelést 

követő ET akkumuláció kizárólag a lokális levelekre korlátozódott, a szisztemikus 

levelekben nem történt szignifikáns változás.  

 A ET bioszintézisében részt vevő ACO kifejeződése szignifikánsan fokozódott a 

CHT kezeléseket követően szőlőlevélben (De Bona és mtsai. 2021). Megfigyeléseink során 

az SlACO1 és SlACS6 ET bioszintézis gének expressziója szintén szignifikánsan nőtt a 

CHT kezeléseket követően mind a VT, mind a Nr mutáns paradicsom növényekben, 

azonban ezek a VT növények levelében lényegesen magasabb szinten fejeződtek ki. Ezen 

eredményeink szoros korrelációt mutattak Castagna és mtsai. (2007) korábbi 

megfigyeléseivel, miszerint az ET bioszintézis gének késleltetve fejeződnek ki a Nr 

mutánsok levelében a VT növényekhez viszonyítva, ez a lassan aktiválódó ET-válasz 
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pedig feltehetően az ET érzékelésének defektusára vezethető vissza. A fény ET 

bioszintézisre gyakorolt, közvetlen gátló hatását korábbi tanulmányokhoz (Kao és Yang, 

1982) hasonlóan kísérleteink is igazolták, mivel a sötétben tartott növények leveleinek ET 

szintje kismértékben magasabb a fényen tartott növényekhez viszonyítva, mely különösen 

érvényes a Nr mutánsokra. A CHT ugyanakkor kizárólag a fényen tartott VT növények 

lokális leveleiben fokozta szignifikánsan az ET akkumulációját, mely mind a sötétben 

tartott növényekben, mind az ET inszenzitív Nr mutánsokban elmaradt. Mindez megerősíti 

azon korábbi megfigyeléseket, melyek bizonyították, hogy a HR kialakulása nem kizárólag 

az ET akkumuláció defektusa esetén, de a fény hiányában is gátlódik TCV fertőzés során, 

Arabidopsis növényekben (Chandra-Shekara és mtsai. 2006; van Loon és mtsai. 2006a). 

A PR proteinek akkumulációja patogénfertőzést vagy elicitor kezelést követően 

erősen ET által szabályozott folyamat, mely amellett, hogy gátolja a kórokozók további 

terjedését, a szisztemikus válaszok kialakulásában is részt vesz (Hadwiger, 2013). Korábbi 

megfigyeléseink során a CHT rövid időn belül fokozta az SlPR1 relatív transzkript 

akkumulációját lokálisan, valamint szisztemikusan az intakt VT paradicsom növények 

levelében. A PR fehérjecsaládba tartozó kitinázok elsődleges szerepe a gombák sejtfalát 

alkotó kitin és CHT polimerek hidrolízise, ezáltal pedig a gombafertőzést követő 

védekezési válaszok aktivációjának potenciális markereiként funkcionálnak (Grover, 2012; 

Xing és mtsai. 2015). A paradicsomban azonosított SlPR3 olyan II-es kitináz osztályba 

tartozó endokitinázt kódol, mely mind a HR és SAR folyamatában részt vesz  

(Sol Genomics Network; Grover, 2012). A PR3 alapvetően az ET- és JA szignalizációs 

útvonalakon keresztül aktiválódik, mely exogén ACC kezeléssel is kiváltható (van Loon és 

mtsai. 2006b; Mazarei és mtsai. 2007; Chen és mtsai. 2008; Zhu és mtsai. 2014).  

A kitinázok expressziója gátolt ET inszenzitív Nr mutáns paradicsom növényekben 

Xanthomonas campestris pv. vesicatoria fertőzés esetén, mely tovább bizonyítja a 

folyamat ET-függését a védekezési válaszok során (Ciardi és mtsai. 2000). A CHT hatása 

azonban jelentősen függ annak molekuláris tömegétől. Dubin és mtsai. (2020) leírták, hogy 

elsősorban az alacsony molekulasúlyú CHT képes a PR gének expressziójának fokozására, 

melyek közül a CHT elsősorban a PR3b endokitináz kifejeződését fokozta, mindössze  

1 órán belül dohány növényekben. Az SlPR3 relatív transzkript szintje az ET inszenzitív 

paradicsom mutánsok levelében alapvetően magasabb volt a VT növényekhez képest, 

kontroll körülmények között is. A CHT kezeléseket követően mindkét genotípusban 1 órán 

belül szignifikánsan fokozódott az SlPR3 kifejeződése a fényen tartott növények lokális 

leveleiben, mely azonban sokkal erőteljesebben indukálódott a sötétben tartott VT 
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paradicsomokban. Érdekes módon ez a növekedés szignifikánsnak bizonyult a VT 

növények kezeletlen, disztális leveleiben is, viszont elmaradt a Nr mutánsokban, ami a 

CHT-indukálta szisztemikus válaszok kialakulásának ET-függését sugallja. A CHI búza 

növények disztális leveleiben a CHT kezelést követően 6 óra múlva mutatott maximális 

expressziót (Díaz-Martínez és mtsai. 2018). Western blot analízissel végzett kísérleteinkkel 

igazoltuk, hogy a PR3 protein szintek az SlPR3 génexpressziós változásaihoz hasonló 

tendenciát mutattak, megerősítve a gyors és fokozott kitináz produkció alapvető 

jelentőségét a CHT által indukált lokális és szisztemikus védekezési válaszokban. Atia és 

mtsai. (2005) paradicsom növényekben exogén CHT kezelést követően szintén fokozott 

kitináz fehérje akkumulációt figyeltek meg a disztális levelekben, így eredményeink 

tovább erősítik a CHT pozitív regulációs szerepét a SAR kialakulásában. Érdekes módon a 

paradicsom PR3 fehérje akkumulációjának Western blot módszerrel történő vizsgálata 

során a PVDF membránon kettős PR3 fehérje sávot detektáltunk, melyet korábban egyéb 

növényfajokban is megfigyeltek (Munger és mtsai. 2012; Falcioni és mtsai. 2014). Ennek 

feltételezhető oka, hogy az I-es osztályba tartozó endokitináz két izoformával (CHN A, 

CHN B) rendelkezik, melyek szerkezete ugyan nagyon hasonló, bizonyos, specifikus  

AS-ak deléciója és szubsztitúciója a két izoforma molekuláris tömegében akár 1500-2000 

Da különbséget is eredményezhet (Sticher és mtsai. 1993).  

 Számos kutatás demonstrálta, hogy a megemelkedett kitináz expresszió nem 

kizárólag a PR transzkriptumok és proteinek akkumulációját eredményezi, hanem azzal 

párhuzamosan a kitinázok aktivitása is fokozódik (Aziz és mtsai. 2006; Jayaraj és mtsai. 

2009). Ugyan az SlPR3 expressziója, valamint a PR3 proteinek akkumulációja a CHT 

kezeléseket követően mindössze 1 órán belül fokozódott az intakt paradicsom növények 

levelében, a kitinázok aktivitása ezidő alatt nem mutatott szignifikáns növekedést egyik 

vizsgált genotípusban sem. Ennek egyik lehetséges magyarázata a kitináz enzimek 

késleltetett aktivációja, mely a CHT kezelést követően szőlőlevélben 2 óra után kezdett 

nőni, míg sárgarépa levélben 12, rizs sejtszuszpenzióban pedig 48 óra múlva érte el a 

maximumát (Lin és mtsai. 2005; Trotel-Aziz és mtsai. 2006; Jayaraj és mtsai. 2009). 

Mindazonáltal számos kutatás cáfolja a kitináz enzimek aktivációjának kritikus szerepét a 

rezisztencia kialakulásában, sőt, bizonyos szignalizációs molekulák generációjára 

gyakorolt indukciós hatásuknak relevánsabb szerepet tulajdonítanak, mint a direkt 

enzimatikus aktivitásuknak (Ciardi és mtsai. 2000; van Loon és mtsai. 2006b). 

 A PR fehérjék szintézisének elsődleges helyszíne a durva felszínű ER, ahol az 

abiotikus és biotikus stressz hatására indukálódó, fokozott transzlációs aktivitás 
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szükségszerűen igényli az olyan chaperon fehérjék akkumulációját, mint a BiP, a fehérjék 

megfelelő negyedleges térszerkezetének kialakítása érdekében (Carvalho és mtsai. 2014). 

Az ER stresszt előidéző misfolded és unfolded proteinek akkumulációját az UPR 

aktivációja moderálhatja, melyben a BiP chaperon IRE1, valamint bZIP28/17 fehérjékről 

történő disszociációja, valamint felhalmozódása alapvető szerepet játszik, ezáltal pedig az 

egyik legfontosabb UPR markerként funkcionál (Cheng és mtsai. 2015; Bao és Howell, 

2017). A BiP akkumulációját növényekben CHT kezelés hatására elsőként Malerba és 

mtsai. (2012) írták le, melynek során az ER szerkezetének változását is megfigyelték.  

A kationos CHT és anionos pektin oligomerekből felépülő COS-OGA elicitorokról szintén 

bizonyították, hogy pozitívan regulálják bizonyos HSP70 chaperon gének expresszióját 

(Van Aubel és mtsai. 2016). A CHT kezeléseket követően mind a VT és ET inszenzitív Nr 

paradicsom növények levelében fokozódott az SlBiP kifejeződése, mely az ER stressz, 

majd a velejáró UPR fokozott aktivációját bizonyítja az elicitor érzékelését követő 

mindössze 1 órán belül. A BiP expressziójának lokális és szisztemikus gyors, átmeneti 

indukcióját biotikus stressz során Jelitto-Van Dooren és mtsai. (1999) dohány 

növényekben figyelték meg, mely megelőzte a szintén PR fehérje családba tartozó  

β-1,3-glükanáz indukcióját. A BiP akkumulációja alapvetően szoros korrelációt mutatott a 

génexpressziós eredményekkel. A CHT kezelés jelentős mértékben indukálta az SlBiP 

kifejeződését, melyet sem az ET szignalizáció defektusa, sem a fény hiánya nem 

befolyásolt szignifikánsan, viszont jelentősen csökkent a Nr mutánsok disztális leveleiben. 

Ezen eredmények alapján feltételezhetően a CHT-indukálta lokális SlBiP expresszió 

független az ET- és a fény szignalizációtól. Ugyanakkor az SlBiP és BiP fehérje 

szisztemikus akkumulációjának elmaradása az ET inszenzitív mutánsokban a CHT által 

kiváltott szisztemikus válaszok ET-függését bizonyítja. 

 

6.3. Az ET szerepe a flg22 által indukált fény- és napszakfüggő, gyors lokális és 

szisztemikus védekezési válaszokban 

 

A gomba eredetű CHT kezelések hatásainak vizsgálatát követően további munkánk során a 

bakteriális elicitorként funkcionáló flg22 által indukált védekezési válaszok 

tanulmányozására fókuszáltunk. Habár a flg22 az egyik legelterjedtebb, bakteriális 

fertőzések modellezésére használt elicitor molekula, fény-, valamint napszakfüggő hatásai 

még kevésbé feltártak. A növények patogénekkel szembeni védekezésének sikeressége 

ugyanis nagymértékben függ a különböző fiziológiai és molekuláris védekezési válaszok 
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aktivációjának megfelelő időszakra történő ütemezésétől, melynek szabályozásában a 

növényi hormonok, így az ET kulcsfontosságú szerepet játszik (Pieterse és mtsai. 2012; 

Vos és mtsai. 2013; Broekgaarden és mtsai. 2015). Ezen folyamatok ugyanakkor olyan 

külső tényezőktől is jelentősen függenek, mint a fény jelenléte és hiánya, vagy a növények 

endogén cirkadián órája (Roden és Ingle, 2009; Carvalho és Castillo, 2018; Karapetyan és 

Dong, 2018). Annak ellenére, hogy a JA és SA akkumulációja a cirkadián óra regulációja 

alatt áll, a növekedés és fejlődés szabályozásában részt vevő ET szignalizácós folyamatok 

alapvetően függetlenek a cirkadián ritmusoktól (Thain és mtsai. 2004; Broekgaarden és 

mtsai. 2015; Karapetyan és Dong, 2018). Ugyanakkor számos tanulmányban leírták, hogy 

az ET funkciója nagymértékben függ annak koncentrációjától, továbbá eltérő lehet fényben 

és sötétben (Mühlenbock és mtsai. 2007; Borbély és mtsai. 2019; Harkey és mtsai. 2019).   

Munkánk során elsőként vizsgáltuk meg a bakteriális elicitor flg22 napszak-, 

valamint ET-függő hatását a lokális és szisztemikus védekezési válaszok aktivációjára, 

intakt paradicsom növények levelében. Mivel a fény közvetlen szabályozó szerepe az 

endogén cirkadián óra általi regulációtól nehezen megkülönböztethető, kísérleteinket két, 

egymáshoz közel eső napszakban, a fényszakasz végén (17:00) és a sötétszakasz kezdetén 

(21:00) történő flg22 kezeléseket követően végeztük el, melyekben előzetes 

megfigyeléseink alapján eltérően indukálódhatnak a különböző, elicitor által közvetített 

védekezési válaszok. A fényszakasz végén, délután elkezdődő sztómazáródással 

párhuzamosan csökken a fotoszintetikus termékek felhalmozódása (Lawson, 2009). 

Ugyanakkor a cirkadián óra szabályozása alatt álló JA akkumuláció pont ezen napszakban 

éri el a maximumát (Goodspeed és mtsai. 2012), így az ekkor aktiválódó szignalizációs 

események merőben eltérőek lehetnek a fényszakasz kezdetével összehasonlítva. Mivel a 

legtöbb baktérium éjszaka mutat maximális aktivitást (Santamaría-Hernando és mtsai. 

2018), a természetes körülmények pontosabb modellezése érdekében mesterséges sötétítés 

helyett a flg22 fényfüggő hatásait a fényperiódus végét követően, 3 órával később (21:00) 

történő kezelések segítségével tanulmányoztuk, amikor a fényfüggő fotoszintetikus 

események, valamint a fitokróm szignalizáció már inaktiválódtak (Graf és mtsai. 2010; 

Medzihradszky és mtsai. 2013). E kísérleti elrendezés során az ellentétes napszakokban 

történő kezelések lehetővé teszik a fény flg22-indukálta védekezési reakciókban betöltött 

szerepének vizsgálatát, ugyanakkor ezek az időpontok egymáshoz kellőképpen közel 

esnek, így a metabolikus energiát szolgáltató szénhidrátok, mint a keményítő elérhetősége 

még nem tér el szignifikánsan, mely jelentősen befolyásolhatná a növények védekezési 

válaszait (Graf és Smith, 2011). Korábbi megfigyelések alapján a flg22 mindössze 1 órán 
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belül képes gyors molekuláris és fiziológiai válaszok kiváltására intakt növényekben, mint 

például a fokozott ROS akkumuláció, a védekezési- és hormonválasz gének 

expressziójának indukciója, valamint a sztómazáródás kiváltása (Denoux és mtsai. 2008; 

Sano és mtsai. 2014; Guzel Deger és mtsai. 2015; Bhattarai és mtsai. 2016; Toum és mtsai. 

2016; Zhang és mtsai. 2016). Kísérleteink során ezen gyors, lokális és szisztemikus 

védekezési válaszok napszakfüggését a délután vagy este történő bakteriális elicitor 

kezeléseket követően 30 perc és 1 óra elteltével vizsgáltuk meg, VT és ET inszenzitív 

mutáns intakt paradicsom növényekben (III. kísérleti elrendezés). 

A MAMP-ok érzékelését követő egyik leggyorsabban indukálódó növényi 

védekezési válasz a fokozott ROS produkció (Jones és Dangl, 2006). Ebben 

kulcsfontosságú szerepet játszanak a PM-ban lokalizálódó NADPH-oxidázok, melyek a 

citoszolikus NADPH molekulákról elektronokat közvetítenek a molekuláris oxigénre, 

ezáltal pedig O2
.- keletkezik. A gyors O2

.- produkció nélkülözhetetlen a lokális, 

intracelluláris szignalizációs események aktivációjához, valamint amplifikációjához, mely 

az egész növényre kiterjedő, szisztemikus védelem megvalósítását is perceken belül 

elősegíti (Mittler és mtsai. 2011; Dubiella és mtsai. 2013; Baxter és mtsai. 2014). 

Kísérleteink során a flg22 kezelések mindössze kismértékben növelték a O2
.- lokális 

termelődését a fényperiódus végén (18:00) a VT növények levelében, viszont szignifikáns 

O2
.- akkumulációt indukáltak azok disztális levélemeleteiben. Mind a O2

.- és H2O2 szintjei 

alapvetően alacsonyabbak voltak a Nr mutánsok leveleiben, a VT növényekhez 

viszonyítva. Az ET inszenzitív mutánsok disztális leveleiben ugyanakkor nem változott 

szignifikánsan a O2
.- mennyisége a bakteriális elicitor kezeléseket követően, mely az ET 

elsődleges szerepét igazolja a flg22-indukálta szisztemikus O2
.- akkumulációban.  

A fényszakasz végén (17:00) alkalmazott elicitor kezelésekkel ellentétben a sötétszakasz 

kezdetén (21:00) a flg22 nem befolyásolta szignifikánsan a O2
.- szintjeit egyik vizsgált 

genotípusban sem, mely tovább bizonyítja a flg22 kezelések napszak-, valamint ET-függő 

hatását a O2
.- termelődésére az intakt paradicsom növények levelében. Számos korábbi, 

alapvetően luminol-alapú O2
.- detekciós módszerrel végzett kísérlet során megfigyelték a 

gyors, perceken belül indukálódó lokális oxidatív robbanást flg22 kezelés hatására 

levélkorongokban (Robatzek és mtsai. 2007; Lyons és mtsai. 2013; Shi és mtsai. 2013; 

Bhattarai és mtsai. 2016; Zhang és mtsai. 2016; Qi és mtsai. 2018b). Ezen in situ 

megfigyelések azt feltételezik, hogy a ROS akkumulációja az egyik leggyorsabban 

aktiválódó lokális védekezési válasz a flg22 kezeléseket követően. A NADPH-oxidáz 

aktivációja a O2
.- gyors produkciója által ROS hullámot generál, mely hozzájárul a gyors, 
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szisztemikus válaszok kialakulásához a disztális levélemeletekben (Devireddy és mtsai. 

2020a). Borbély és mtsai. (2019) megfigyelték, hogy az ET koncentráció-függő módon 

gyors O2
.- és H2O2 produkciót indukálhat intakt paradicsom növények leveleiben. Az ET 

esszenciális szerepet játszik a növényi védekezési válaszok kezdeti szakaszában, mivel a 

ROS termelődése elmaradt a flg22 kezeléseket követően az ET inszenzitív receptor mutáns 

Arabidopsis csíranövényekben is (Mersmann és mtsai. 2010). A sötétség ugyanakkor 

késleltetheti vagy gátolhatja a NADPH-oxidáz aktivációját, ezáltal a patogénfertőzést 

követő első, priming szerepű oxidatív robbanás és a ROS hullám kialakulását (Poór és 

mtsai. 2017), melyek következtében késleltetett a lokális és szisztemikus válaszok 

indukciója. Teljes transzkriptom analízis alapján Arabidopsis növényekben kimutatták, 

hogy a flg22 által 30 percen belül indukálódó gének 30%-a fényfüggő expressziót mutat 

(Sano és mtsai. 2014). A fény hiánya tehát egyaránt késleltetheti vagy akár gátolhatja 

molekuláris szinten a növények védekezési válaszait a stressz stimulusok érzékelésének és 

szignalizációjának befolyásolásával, melyben a ROS- és hormonmetabolizmus alapvető 

szerepet játszik. Megállapítható tehát, hogy az ET a O2
.- produkció szabályozása révén 

fontos szerepet játszik a szisztemikus védelem kialakulásában a fényszakaszban. 

A O2
.- kevésbé toxikus H2O2, valamint víz molekulákká történő dizmutációját a 

SOD katalizálja a védekezési folyamatok részeként, melynek szabályozásában fontos 

szerepet tölt be az ET és a SA (Poór és mtsai. 2018; Takács és mtsai. 2018). A H2O2 

mennyisége szignifikánsan megnőtt a fényszakasz végén (17:00) kezelt VT növények 

leveleiben lokálisan, 30 perccel a bakteriális elicitor kezelést követően, azonban nem 

változott szignifikánsan a sötétszakaszban (22:00), valamint a Nr növények leveleiben.  

A H2O2 termelődése szintén fontos részét képzi a flg22 által indukált gyors lokális 

védekezési válaszoknak, mivel nem kizárólag a sejtek redox állapotát szabályozza,  

de számos védekezési válaszgén expressziójának regulációjában is részt vesz (Van Aken és 

mtsai. 2015). Guzel Deger és mtsai. (2015) Arabidopsis mezofillum sejtekben mindössze 

perceken belül indukálódó H2O2 csúcsot figyeltek meg a flg22 kezelést követően. A H2O2 

produkciójának regulációjában az ET és a SA meghatározó szerepet töltenek be, mivel 

önerősítő visszacsatolási körökben mindkét hormon pozitívan hat a H2O2 termelődésére, 

mely szintén fokozza a hormonok akkumulációját (Xia és mtsai. 2015). A sötétség 

ugyanakkor negatívan hat a H2O2 akkumulációjára (Poór és mtsai. 2017). Ezek alapján 

mind az ET, mind a fény jelentősen befolyásolja a ROS lokális és szisztemikus 

produkcióját a flg22 kezelések során. A H2O2 produkciója a flg22 kezelést követő  

30 percen belül különösen fontos szerepet játszik a lokális, hormonális szabályozás alatt 
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álló védekezési válaszok aktivációjában a fényszakaszban paradicsom növényekben. 

Emellett viszont a NADPH-oxidáz által generált O2
.- (Fichman és Mittler, 2020) szintén 

kulcsfontosságú szerepet tölt be a sejt-sejt közti interakciókban, valamint a ROS hullámok 

generálásában, ezáltal pedig az intakt növények disztális szöveteire kiterjedő, gyors 

szisztemikus válaszok kialakulásában (Devireddy és mtsai. 2020a). Ugyanakkor az 

antioxidáns rendszerek, valamint a különböző növényi hormonok alapvetően 

meghatározhatják a vizsgált időpontokban a O2
.- és H2O2 szintjeit (Foyer és Noctor, 2016; 

Takács és mtsai. 2018).  

A ROS szignalizáció számos folyamatban együttműködik a NO-mediálta 

jelátvitellel, melyek egyaránt meghatározhatják a sejtek redox állapotát, valamint a 

különböző fiziológiai- és stresszválaszokhoz kapcsolt szignalizációs folyamatok 

kimenetelét (Mur és mtsai. 2008b; Kocsy és mtsai. 2013). Kísérleteink során a NO 

tartalom szignifikáns növekedést mutatott a VT növények kezelt leveleiben a 

fényszakaszban, 1 órával az elicitor alkalmazását követően (18:00), ugyanakkor nem 

változott jelentősen a sötétszakaszban (22:00), valamint az ET receptor mutánsokban. 

Mindezek alapján feltételezhető, hogy az aktív ET szignalizáció, valamint a fény jelenléte 

meghatározó szerepű lehet a lokális NO produkció indukciójában, ezáltal a hatékony 

védelmi válaszok kialakulásában az intakt paradicsom növények levelében. Korábbi 

megfigyelések során kimutatták, hogy a flg22 kezelés szignifikáns NO akkumulációt 

eredményezett 2 órán belül kukorica levélkorongokban is (Zhang és mtsai. 2017), 

ugyanakkor a szisztemikus, egész növényre kiterjedő hatását nem vizsgálták. Kísérleti 

eredményeink alapján azonban a NO nem vesz részt a gyors, szisztemikus válaszokban 

paradicsom növényekben a flg22 kezeléseket követő első órában. Ismert, hogy a NO 

szintéziséhez közvetlenül kapcsolódó nitrát-reduktáz aktivitása gátolt a sötétben (Poór és 

mtsai. 2019b). Ezzel korrelációt mutatva, az este (21:00) történő flg22 kezelések sem 

befolyásolták szignifikánsan a NO tartalmat a VT növényekben. A NO tehát a lokális 

növényi védekezési válaszok meghatározó szabályozó molekulája lehet a fényperiódusban, 

melynek alacsony szintje késleltetheti vagy gátolhatja a védekezési válaszok aktivációját a 

fény hiányában, este. A ROS és NO egyik legáltalánosabb funkciója a rövid időn belül 

bekövetkező sztómazáródás kiváltása, mely a gyors védekezési válaszok alapvető 

komponense a növényekben (Mur és mtsai. 2008b; Zhang és mtsai. 2008; Wang és Gou, 

2021). A fényperiódusban fokozódó ROS és NO produkció különösen fontos szerepet 

játszhat a flg22 kezeléseket követően is a sztómazáródás kiváltásában. Ugyanakkor jól 

ismert, hogy a NO számos védekezési folyamatban részt vevő protein poszt-transzlációs 
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modifikációjában szerepet játszik, továbbá szoros interakcióban áll az ET-, a JA- és a SA 

bioszintézissel és szignalizációval nappal (Freschi, 2013; Mur és mtsai. 2013; Kolbert és 

mtsai. 2019; Shine és mtsai. 2019).  

Az ET a JA és a SA által regulált rövid- és hosszútávú védekezési válaszok 

finomhangolásában szerepet játszó egyik legfontosabb növényi hormon. Ennek ellenére a 

gyors lokális és szisztemikus hatásai, különösen azok napszakfüggése még kevésbé 

ismertek, míg az egyéb mobilis, floémen keresztül transzportálódó SAR szignalizációs 

molekulákról (pl.: Pip, NHP, AzA) lényegesen több információ áll rendelkezésre (Shine és 

mtsai. 2019). Denoux és mtsai. (2008) kimutatták, hogy a flg22 kezelés 1 órán belül 

fokozza az ACS gének expresszióját Arabidopsis növényekben, ugyanakkor ezzel 

párhuzamosan a korai védekezési válaszok részeként nappal aktiválódtak az ET, JA és SA 

szignalizációs útvonalak. Később számos tanulmány igazolta, hogy a flg22 kezelés órákon 

belül szignifikáns ET emissziót indukál a fényben, a flg22 által indukált védekezési 

válaszok pedig az ACS2 és ACS6 expressziótól függenek (Felix és mtsai. 1999; Mur és 

mtsai. 2008b; Yu és mtsai. 2021b), viszont az ET szerepét a szisztemikus védekezési 

válaszok indukciójában nem vizsgálták. A flg22 kezelés szignifikáns ET akkumulációt 

eredményezett a fényszakasz végén (18:00) mind a VT és Nr növények kezelt 

levélemeleteiben, ugyanakkor nem befolyásolta az ET szinteket a sötétben (22:00).  

A flg22-indukálta ET produkció hozzájárulhat a VT növények disztális leveleiben 1 órán 

belül jelentkező, fokozott SlERF1 expresszióhoz, mely azonban mind a fény hiányában, 

mind az ET inszenzitív mutánsokban elmaradt. Ezt a levelek ROS és NO tartalma 

jelentősen modulálhatja, ugyanis ezek hozzájárulhatnak az ET produkció fokozásához 

(Freschi, 2013; Xia és mtsai. 2015). Ezen eredmények szolgáltatják az első bizonyítékokat 

arra vonatkozólag, hogy az ET nem kizárólag a lokális, de a szisztemikus, gyors 

védekezési válaszok aktivációjában is szerepet játszhat a fényperiódusban. Az 1 órás flg22 

kezelés Arabidopsis növényekben is szignifikánsan fokozta az ERF1 expresszióját, mely 

hozzájárulhat az ET- és JA-által regulált PDF1.2 védekezési válaszgén indukciójához 

(Denoux és mtsai. 2008). Az ET és JA továbbá szerepet játszanak a rhizobaktériumok által 

indukált ISR kialakulásában, ugyanis Pseudomonas syringae fertőzés esetén órákon belül 

indukálódott az ET szintézise Arabidopsis növényekben (Pieterse és mtsai. 2000). Az ET 

szisztemikus védekezési válaszokban betöltött szerepét paradicsom növényekben is 

megfigyelték Xanthomonas campestris fertőzést követően, melynek során fokozódott az 

ET termelődése, valamint jelentős mértékű PR-válaszgén expresszió jelentkezett 1 nappal 

a fertőzést követően (Block és mtsai. 2005). Az ERF gének lokális és szisztemikus 
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kifejeződése szintén szignifikánsan fokozódott Pseudomonas syringae és Xanthomonas 

translucens fertőzést követően árpa levélben (Dey és mtsai. 2014). Paradicsom 

növényeken végzett kísérleteink során a flg22 szignifikánsan indukálta a JA lokális 

akkumulációját, valamint az SlDEF lokális és szisztemikus expresszióját, azonban ez az 

ET inszenzitív Nr mutánsokban elmaradt. A JA, valamint a JA-izoleucin (JA-Ile) 

akkumulációja szintén fokozódott Vitis rupestris sejtkultúrában a flg22 kezelést követő  

30 percen belül (Chang és mtsai. 2017). A JA/ET szignalizációs útvonalon keresztül 

aktiválódó PDF1.2 expressziója ugyancsak szignifikánsan fokozódott a flg22 kezelést 

követő mindössze 30 perc elteltével Arabidopsis levelekben (Hong és mtsai. 2018). Ezen 

eredmények azt igazolják, hogy az ET elsősorban a lokális, JA-kapcsolt szignalizációs 

események szabályozásában játszik fontos szerepet a flg22 kezeléseket követően. Érdekes 

módon a korábbi, Arabidopsis növényekben tett megfigyelésekkel ellentétben, paradicsom 

növényekben a szisztemikus védekezési válaszok nem feltétlenül jártak együtt fokozott 

PR1 expresszióval vagy lokális/szisztemikus SA akkumulációval (Hase és mtsai. 2003; 

Mishina és Zeier, 2007). Ugyanakkor kísérleteink során a flg22 kezeléseket követően 

fokozódott a lokális SA akkumuláció és SlPR1 expresszió is, mely nem volt szignifikáns a 

sötétben (21:00) történő elicitor kezeléseket követően, valamint a Nr mutánsok esetében. 

Ezek alapján feltételezhető, hogy az ET fontos regulációs szerepet tölt be a flg22-indukálta 

lokális SA szignalizációs folyamatokban a fényperiódusban. Korábban leírták, hogy a 

flg22 fokozta a SA szignalizációs markergén PR1 expresszióját, valamint növelte a SA és 

JA akkumulációját Arabidopsis növényekben (Denoux és mtsai. 2008; Gravino és mtsai. 

2015; Chan és Zimmerli, 2019). A flg22 által indukált SA akkumulációjához azonban 

nélkülözhetetlen a fény (Sano és mtsai. 2014). Ezen megfigyelések alapján megállapítható, 

hogy a flg22 amellett, hogy szignifikánsan fokozza az ET, a JA, valamint a SA lokális 

akkumulációját és szignalizációját 1 órán belül az intakt növények levelében, hozzájárul a 

gyors, szisztemikus védekezési válaszok aktivációjához is, a vizsgált védekezési 

hormonválasz gének expressziós változásai alapján a fényperiódusban. Míg az SlERF1 és 

SlDEF kifejeződése ugyanis fokozódott a VT növények szisztemikus leveleiben a 

fényszakasz végén (17:00) történő bakteriális elicitor kezeléseket követő 1 óra elteltével, 

addig a Nr mutánsokban ez nem változott szignifikánsan, ami tovább bizonyítja az ET 

szerepét a gyors szisztemikus védekezési válaszok kialakításában a fényperiódusban. Ezen 

eredmények alapján az ET a flg22-kezelt levelektől disztálisan elhelyezkedő 

levélemeletekben a napszak függvényében potenciális priming szerepet tölthet be a 

rezisztencia kialakulása során, az ISR-hez hasonlóan (Hase és mtsai. 2003). Eredményeink 
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tehát azt sugallják, hogy az ET a főbb védekezési hormon szignalizációs hálózatok 

finomhangolásában részt vevő, központi regulátorként funkcionálhat, mivel a fényszakasz 

végén indukálódó lokális és szisztemikus védekezési válaszok nagymértékű ET-függést 

mutattak a paradicsom növények leveleiben. 

A patogéntámadást követő sztómazáródás az egyik leggyorsabb növényi védekezési 

válasznak tekinthető (Glazebrook, 2005; Dey és mtsai. 2014). A sztómamozgást az 

endogén regulációs elemek (pl.: növényi hormonok, ROS, NO) mellett a különböző 

környezeti tényezők, mint a fény és sötétség is jelentősen befolyásolják (Zeng és mtsai. 

2010; Dey és mtsai. 2014; Toum és mtsai. 2016). Korábbi tanulmányokból ismert, hogy a 

flg22 gátolja a fényindukált sztómanyitódást Arabidopsis epidermisz-nyúzatokban, 

valamint 50 percen belül zárja a sztómákat az intakt Arabidopsis levelekben (Zhang és 

mtsai. 2008;  Guzel Deger és mtsai. 2015). Azonban, míg az ET és a cirkadián óra pozitív 

szerepét több kutatás igazolta az ABA-független sztómazáródás folyamatában, az ET 

hozzájárulása a szisztemikus válaszok kialakulásához még kevésbé ismert (Mersmann és 

mtsai. 2010; Montillet és mtsai. 2013; Panchal és Melotto, 2017). Megfigyeléseink alapján 

a flg22 szignifikáns sztómazáródást indukált mind a lokális és szisztemikus 

levélemeletekben a fényszakasz végén (18:00) a VT növényekben, azonban ez mind a 

sötétben végzett kezeléseket követően (22:00), mind pedig a Nr mutánsokban gátlódott.  

Az ET tehát nem kizárólag a lokális, de a szisztemikus sztómazáródás kiváltásában is 

fontos szerepet játszik a flg22 kezeléseket követően, viszont kizárólag a fényperiódusban. 

Eredményeink alapján a flg22-indukálta, ET-függő ROS és NO produkció hozzájárulhat a 

gyors, szisztemikus sztómazáródáshoz. Mindezek megerősítik az ET alapvető jelentőségét 

a flg22-indukálta gyors lokális és szisztemikus növényi védekezési válaszok 

aktivációjában, mely azonban eltérő lehet a különböző napszakokban az intakt paradicsom 

növényekben.  

 

6.4. A flg22 által indukált, hosszútávú lokális és szisztemikus védelmi válaszok 

napszak- és ET-függése 

 

A flg22-indukálta gyors lokális és szisztemikus védekezési válaszok napszak-, fény-, 

valamint ET-függésének tanulmányozását követően további kísérleteink során a különböző 

napszakokban alkalmazott flg22 kezelések hosszútávú, ET-függő hatásait vizsgáltuk meg 

intakt paradicsom növények lokális és szisztemikus leveleiben. Annak ellenére, hogy a 

különböző biotikus stresszorok által kiváltott védekezési válaszok aktivációjának 
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időfüggése jól ismert, még nem született olyan átfogó tanulmány, mely a különböző 

szisztemikus szignálok aktiválódásának és terjedésének gyorsaságát ugyanazon 

növényfajban, ugyanazon környezeti körülmények között vizsgálná, ezáltal az ún. „gyors” 

és „lassú” szignál felosztás is relatív, hiszen ezek aktivációja nagymértékben függ a 

vizsgált növényfajtól, illetve az adott környezeti faktoroktól (Fichman és Mittler, 2020).  

A korábbi kísérleti elrendezésünkben választott időpontokban (17:00, 21:00) történő flg22 

kezeléseket követően a bakteriális elicitor hosszútávú hatásait a következő fényciklusban, 

másnap reggel (9:00) vizsgáltuk meg (IV. kísérleti elrendezés). A két kezelési időpontban a 

fény jelenléte vagy hiánya miatt alapvetően eltérőek lehetnek egyes fény-regulálta 

védekezési válaszok, ugyanakkor egymáshoz mégis közel esnek, így megközelítőleg 

hasonló a szénhidrátok elérhetősége, mely a metabolikus energia biztosítása révén 

meghatározó szerepű a védekezési válaszok aktivációjának szempontjából is (Graf és 

mtsai. 2010; Graf és Smith, 2011; Medzihradszky és mtsai. 2013). A sötét periódus végét 

követően, 3 óra múlva (9:00) a fény szignalizáció már aktiválódik, a sztómák nyitottak, így 

aktív fotoszintézis zajlik a levelekben. Mivel a lassan indukálódó védelmi válaszok 

regulációjában fontos szerepet játszhat a fotoszintézis, további munkánk során a flg22 

kezelések hosszútávú, fotoszintetikus aktivitásra gyakorolt hatásainak vizsgálatára 

fókuszáltunk a VT és Nr mutáns intakt paradicsom növényekben. 

 A kloroplasztiszok szerepe nem kizárólag a fotoszintézis megvalósítására 

korlátozódik, de számos növényi hormon, valamint a ROS képződésének fontos 

sejtorganellumaként is funkcionálnak, ezáltal pedig jelentősen hozzájárulhatnak a sikeres 

lokális és szisztemikus növényi védekezés megvalósulásához (Littlejohn és mtsai. 2021).  

A patogénfertőzések a gazdanövények fiziológiai és molekuláris folyamatainak 

befolyásolásával hatással vannak a fotoszintetikus aktivitásra, mely létfontosságú a 

növekedés és fejlődés biztosítása szempontjából (Kuźniak és Kopczewski, 2020). Ezen 

felül azonban biotikus stressz során a fotoszintetikus aktivitás fenntartása nélkülözhetetlen 

a sikeres védekezés megvalósításához (Dodd és mtsai. 2005; Berger és mtsai. 2007). 

Ugyanakkor ennek elkerülése érdekében számos kórokozó célzottan csökkenti a növények 

fotoszintetikus hatékonyságát bizonyos fotoszintézishez kapcsolódó gének expressziójának 

represszálásával, melyet többek között Pseudomonas syringae és Xanthomonas oryzae 

fertőzés során is leírtak (Bonfig és mtsai. 2006; Yu és mtsai. 2014). Nem hagyható 

figyelmen kívül azonban, hogy a fertőzés mely napszakban történik, ugyanis a fény 

jelenléte vagy hiánya nagymértékben befolyásolja a fotoinhibíciót, valamint a 

fotodegradációt a fertőzött levelekben. Cheng és mtsai. (2016) dohánylevelekben 
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megfigyelték, hogy a fotoszintetikus apparátus károsodása szignifikánsan nagyobb 

mértékű volt abban az esetben, ha a 3 nap időtartamú Pseudomonas syringae fertőzés 

sötétben történt. Azonban a flg22 kezelést követően lényegesen gyorsabb (30 perc és 2 óra 

alatt indukálódó) változások figyelhetők meg a fotoszintézishez kapcsolódó gének 

expressziójában, vagy a védekezési hormonok által szabályozott szignalizációs 

komponensek aktivációjában fényben vagy sötétben. Mivel a fotoszintézis inhibitor  

3- (3,4-diklór-fenil)-1,1-dimetil-urea (DCMU) alkalmazása esetén hasonló folyamatok 

figyelhetők meg, a fotoszintézis feltételezhetően szerepet játszik a flg22 által indukált, 

fényfüggő expressziót mutató gének kifejeződésének szabályozásában is (Sano és mtsai. 

2014). Elsőként Göhre és mtsai. (2012) írták le a flg22 kezelés fotoszintetikus aktivitásra 

gyakorolt rövid- és hosszútávú hatásait, Arabidopsis csíranövényekben. Kísérleteik során a 

bakteriális elicitor mindössze 20 percen belül szignifikánsan csökkentette az NPQ értékét, 

mely minimumát 1 óra múlva érte el, 4 óra elteltével azonban ismét kontroll szintre tért 

vissza, annak ellenére, hogy a flg22 folyamatosan jelen volt a folyadékközegben (Göhre és 

mtsai. 2012). A flg22 emellett szignifikáns ROS akkumulációt indukált, mely a kezelést 

követően 20 perc múlva tetőzött (Göhre és mtsai. 2012). A szerzők érdekes módon azt 

tapasztalták, hogy a flg22 hosszútávú hatást váltott ki az Arabidopsis csíranövényekben, 

melyet a vizsgálat 7 napja alatt a ФPSII csökkenése, míg az NPQ szignifikáns növekedése 

jellemzett (Göhre és mtsai. 2012). Ezen eredmények alapján feltételezhető, hogy a flg22 

kezelés hosszútávú hatást gyakorol a növények fotoszintetikus aktivitására, mely a 

védekezési válaszokat is jelentős mértékben befolyásolhatja, azonban ezek 

napszakfüggését vagy szisztemikus hatását még nem tanulmányozták. Munkánk során 

elsőként vizsgáltuk meg a flg22 kezelések fotoszintetikus aktivitásra gyakorolt 

napszakfüggő hatását a paradicsom növények lokális, valamint szisztemikus leveleiben a 

következő fényperiódus kezdetén, reggel 9 órakor. Érdekes módon azonban a flg22 

kezelések a vizsgált klorofill fluoreszcencia indukciós paraméterek változásai alapján nem 

befolyásolták szignifikánsan a mezofillum sejtek fotoszintetikus aktivitását. Ez alapján 

feltételezhetően az intakt levelek mezofillum sejtjeinek PSII aktivitása kevésbé érzékeny a 

flg22 kezelésekre, vagy azok hatásai később jelentkeznek, mint a folyamatos flg22 

expozíciónak kitett csíranövények esetében (Göhre és mtsai. 2012). 

 A mezofillum réteg parenchimatikus sejtjeihez viszonyítva a zárósejtek 

kloroplasztiszainak száma lényegesen kevesebb, méretük pedig kisebb, mely jelentősen 

befolyásolja azok fotoszintetikus aktivitását. A sztómák keményítő metabolizmusa ezen 

felül jelentősen eltér a mezofillum sejtekétől, mely fontos szerepet játszik a sztómamozgás 
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szabályozásában (Lawson, 2009). Ugyanakkor, mivel a zárósejtek a flg22 kezelésnek 

leginkább kitett epidermiszben lokalizálódnak, a flg22 sztómák fotoszintetikus 

aktivitásására gyakorolt hatása különösen fontos szerepet játszhat a hosszantartó 

sztómazáródás megvalósításában, a növényi védekezési válaszok részeként. Eredményeink 

alapján a flg22 szignifikánsan csökkentette a ФPSII és qP paraméterek értékeit a 

fényperiódusban (17:00) kezelt VT növények lokális és szisztemikus leveleiben másnap 

reggel (9:00). Ezzel párhuzamosan azonban az NPQ mindössze kismértékű növekedése 

volt megfigyelhető ezen növények sztómáiban. Mindez azt sugallja, hogy a sztómák 

fotoszintetikus aktivitása lényegesen érzékenyebb a flg22 lokális és szisztemikus hatásaira, 

mely egyaránt hozzájárulhat az egész növényre kiterjedő sztómazáródáshoz és a CO2 

asszimiláció csökkenéséhez, valamint a patogének inváziójának megfékezéséhez a 

következő nap reggelén. A flg22 zárósejtek fotoszintetikus aktivitására gyakorolt hatásai 

alapvetően a NADPH-oxidázok aktivációja eredményeként perceken belül jelentkező 

oxidatív robbanásra (Zhang és mtsai. 2008; Ranf és mtsai. 2011; Thor és Peiter, 2014), 

valamint a később indukálódó, kloroplasztikus, öngerjesztő ROS produkcióra vezethetők 

vissza (Kangasjärvi és mtsai. 2012), melyek korábbi megfigyeléseink alapján elősegítik a 

sztómazáródást, azonban a sötétben elmaradnak. Ugyanakkor a vizsgált klorofill 

fluoreszcencia indukciós paraméterek nem változtak szignifikánsan sem az este 

alkalmazott (21:00) flg22 kezeléseket követően, sem a Nr mutánsok leveleinek 

sztómáiban, mely a flg22 kezelések zárósejtek fotoszintetikus aktivitására gyakorolt 

hatásának napszak-, valamint ET-függését feltételezi. Ezen eredmények alapján a napszak 

(fény), valamint az ET fontos szabályozó szerepet töltenek be a flg22 FLS2 általi gyors 

detekciójában, valamint az ezt követő, ROS által közvetített szignalizációs eseményekben 

(Mersmann és mtsai. 2010), ugyanakkor hiányukban a flg22 a fotoszintetikus aktivitásra 

gyakorolt, hosszútávú hatását sem képes kifejteni. Mindezek jól korrelálnak Borbély és 

mtsai. (2019) korábbi megfigyeléseivel, melyek során kimutatták, hogy az ET idő- és 

koncentráció-függő módon gyors O2
.- és H2O2 produkciót indukál a paradicsom növények 

leveleiben, mellyel párhuzamosan csökken a ФPSII és fokozódik az NPQ. Az ET 

bioszintézise, érzékelése és szignalizációja ugyanakkor a növények fejlődési állapota 

mellett nagymértékben a fény által szabályozott (Harkey és mtsai. 2019). Korábbi 

megfigyeléseink szintén megerősítették, hogy a flg22 által indukált gyors ET produkció és 

szignalizáció fényfüggő, mivel azok kizárólag a fényszakaszban történő kezeléseket 

követően mutattak szignifikáns indukciót, míg a sötétszakaszban kezelt növényekben 

elmaradtak. A fény jelenléte vagy hiánya a kezelés időpontjában azonban a flg22 
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fotoszintetikus aktivitásra gyakorolt, hosszútávú hatásait is alapvetően meghatározta 

másnap reggel 9 órakor. 

 A fényszakasz végén (17:00) történő flg22 kezelések azonban a fotoszintetikus 

aktivitásra gyakorolt hatásuk mellett a sztómákban fokozták a ROS produkcióját, mely a 

kloroplasztikus ROS generációval önerősítő körként működve hozzájárulhat a 

fotoszintetikus aktivitás csökkentéséhez (Kangasjärvi és mtsai. 2012), ezáltal biztosítva a 

hosszantartó, szisztemikus sztómazáródást. A flg22 emellett szignifikánsan növelte a 

lokális levelek zárósejtjeinek NO akkumulációját is a fényszakaszban történő kezeléseket 

követően, mely azonban elmaradt a Nr mutánsok sztómáiban. Habár az ET inszenzitív 

mutánsok alapvetően magasabb NO szinttel rendelkeztek a VT növényekhez képest, a 

bakteriális elicitor kezelések nem befolyásolták a NO termelődését szignifikánsan, mely a 

folyamat potenciális ET-függését feltételezi. Jól ismert, hogy a flg22 érzékelését követő 

ROS és NO akkumuláció a zárósejtekben fokozza a PM-ban található Ca2+ csatornák, 

ezáltal pedig a SLAC1 anion csatorna, valamint a PIP1;2 aquaporinok aktivitását, melyek 

együttesen hozzájárulnak a MAMP-indukálta lokális sztómazáródáshoz a fényszakaszban 

(Zhang és mtsai. 2008; Ranf és mtsai. 2011; Thor és Peiter, 2014; Guzel Deger és mtsai. 

2015; Toum és mtsai. 2016; Rodrigues és Shan, 2021). A flg22 sztómákra gyakorolt, 

hosszútávú, másnap reggel jelentkező hatásai azonban még nem ismertek, melyet munkánk 

során elsőként vizsgáltunk meg. Mersmann és mtsai. (2010) kimutatták, hogy a flg22 nem 

képes a ROS által közvetített sztómazáródás kiváltására ET inszenzitív Arabidopsis 

mutánsokban. Az ET receptor mutáns Nr paradicsom növényekben ehhez hasonlóan 

elmaradt a flg22 által indukált sztómaválasz, melyben kulcsszerepet játszhat az ET- és 

napszakfüggő ROS és NO produkció. Korábbi kísérleteink során kimutattuk, hogy a flg22 

este nem fokozza az ET akkumulációját és szignalizációját, mely az oxidatív robbanás 

elmaradását eredményezheti a sötétszakaszban, továbbá gátolja a sztómazáródást a 

következő fényciklus kezdetén. A délután (17:00) történő flg22 kezelés által másnap reggel 

(9:00) okozott sztómazáródás hozzájárulhat a nettó fotoszintetikus asszimiláció 

szignifikáns csökkenéséhez. A CO2 asszimiláció csökkenése negatívan befolyásolhatja a 

Calvin-ciklus működését, valamint a cukrok bioszintézisét, mely a biomassza produkció 

szignifikáns csökkenését eredményezheti. A flg22 hosszútávú, növekedést gátló hatását  

7 napos Arabidopsis csíranövényekben Göhre és mtsai. (2012) dokumentálták. 

Kísérleteink segítségével igazoltuk ezen flg22 által indukált, hosszútávú válaszok napszak- 

illetve ET általi meghatározottságát, melyekben jelentős szerepet játszhat a ROS/NO 

produkció és szignalizáció.  
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7. Összefoglalás 
 

Munkánk során megvizsgáltuk, hogy a gomba eredetű kitozán (CHT) elicitor a különböző 

napszakokban alkalmazott kezelések időpontjától függően hogyan befolyásolja az intakt 

paradicsom növények lokális, illetve szisztemikus védekezési válaszait. A különböző 

fiziológiai és molekuláris változások cirkadián regulációjának tanulmányozása mellett 

célul tűztük ki azok direkt, fény általi szabályozásának, illetve etilén (ET)-függésének 

pontosabb megismerését ET inszenzitív, Never ripe (Nr) mutáns paradicsom növények 

vizsgálatával. A CHT mellett munkánk második felében egy bakteriális MAMP,  

a flagellin22 (flg22) lokális és szisztemikus hatásait előzetes megfigyeléseink alapján 

választott két különböző napszakban detektáltuk, melynek során kitüntetett figyelmet 

fordítottunk azok ET-függésének feltárására. A gyors, napszak- és fényfüggő flg22 által 

indukált védelmi válaszreakciók vizsgálata mellett a későbbiekben kitértünk azok 

hosszútávú rezisztenciát biztosító hatásainak tanulmányozására is.  

 

Munkánk során az alábbi, főbb következtetéseket állapíthatjuk meg: 

 

1. A CHT kezelések intakt paradicsom növényekre gyakorolt hatásai napszak-, 

valamint fényfüggők, mivel hajnalban (5:00) kizárólag a fényszakasz végén (17:00) 

alkalmazott CHT kezelések gátolják a sztómák nyitódását, míg reggel (9:00) a 

hajnalban (4:00), illetve a fényszakasz kezdetén (8:00) kezelt növények sztómái 

záródnak szignifikánsan. Míg a zárósejtek ROS produkciója szoros korrelációt 

mutat az ekkor indukálódó sztómazáródással, a NO akkumulációja elsősorban 

délután (15:00) fokozódik. 

2. A CHT a zárósejtekben reggel (9:00) csökkenti a PSII effektív kvantumhatásfokát 

(ФPSII), viszont az a mezofillum sejtekben hajnalban (5:00) esik vissza a 

kezeléseket követően. 

3. Az SlPR1 és SlERF1 kifejeződése már hajnalban (5:00) is fokozódik, az SlPR1 

expressziójának maximumát azonban reggel (9:00) éri el a sötétszakasz kezdetén 

(21:00) történő CHT kezeléseket követően, mely a védekezési válaszok késleltetett, 

napszakfüggő indukcióját feltételezi. A mesterséges sötét környezetben tartott 

növényekben azonban gátlódik az SlPR1 kifejeződése, mely a cirkadián reguláció 

mellett a fény alapvető szabályozó szerepét bizonyítja a CHT-indukálta rezisztencia 

kialakításában. A fényszakasz kezdetén (8:00) történő CHT kezeléseket követően 
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az intakt paradicsom növények disztális leveleiben reggel (9:00) fokozott ROS és 

NO produkcióval, valamint SlPR1 és SlERF1 expresszióval kísért sztómazáródás 

figyelhető meg, mely alapján kijelenthető, hogy a CHT akár már 1 órán belül is 

képes a szisztemikus válasz indukciójára a korai fényperiódusban.  

4. A fényciklus kezdetén (8:00) alkalmazva a CHT 1 órán belül lokálisan és 

szisztemikusan egyaránt fokozza az ET, valamint a O2
.- akkumulációját, azonban 

kizárólag a fényen tartott VT paradicsom növények levelében. A O2
.- produkciója 

viszont gátolt a sötétben, illetve az ET inszenzitív Nr mutánsokban, mely a CHT-

indukálta lokális és szisztemikus védekezési válaszok fény-, illetve ET-függését 

feltételezi. A NO termelődése azonban független a fény jelenlététől, illetve az ET 

szignalizációtól a CHT kezeléseket követően, mivel mind a VT és a Nr növények 

lokális és szisztemikus leveleiben akkumulálódik a fényben, illetve a sötétben. 

5. A kitinázt kódoló SlPR3 expressziója szignifikánsan fokozódik lokálisan a 

fényszakasz kezdetén (8:00) alkalmazott CHT kezelések hatására a fény 

jelenlétében, mely a VT növényekben a disztális levelekre is kiterjed, valamint az a 

sötétben is megfigyelhető. Ezzel nagy hasonlóságot mutat a PR3 fehérje 

akkumulációja, azonban 1 órán belül a kitináz enzimek aktivitása még nem 

fokozódik.  

6. A CHT kezelés UPR kialakulását eredményezi paradicsom növényekben. A CHT 

mindössze 1 óra alatt szignifikánsan fokozza az ER chaperon SlBiP lokális 

expresszióját, valamint a BiP fehérje akkumulációját az ET szignalizációtól, 

valamint a fény jelenlététől függetlenül, kivéve a szisztemikus UPR-t, ami ET általi 

szabályozást mutatott. 

7. A flg22 elicitor által indukált gyors védekezési válaszok az intakt paradicsom 

növényekben eltérően indukálódnak a különböző napszakokban történő kezeléseket 

követően. A flg22 a fényperiódus végén (17:00) alkalmazva 1 óra elteltével 

szignifikánsan fokozza a H2O2, valamint a NO lokális, míg a O2
.- szisztemikus 

akkumulációját a VT növényekben, azonban sem a sötétszakasz kezdetén 

alkalmazva (21:00), sem a Nr mutánsokban nem befolyásolja a szintjüket. 

8. A fényszakasz végén (17:00) történő flg22 kezelés 1 órán belül lokális ET, JA, 

valamint SA akkumulációt indukál, viszont a sötétszakaszban (21:00) alkalmazva 

nem fokozza a termelődésüket. A jelátvitelükben szerepet játszó SlPR1, SlERF1 és 

SlDEF expressziója szintén napszak-, valamint ET-függő módon indukálódik a 

flg22 kezeléseket követően.  



 

123 

 

9. A VT növények disztális leveleiben a flg22 a fényszakasz végén (17:00) 

alkalmazva 1 óra alatt fokozza az SlERF1, valamint az SlDEF kifejeződését, 

továbbá sztómazáródást indukál, mely az ET esszenciális szerepét bizonyítja a 

flg22-indukálta gyors szisztemikus válaszok kialakulásában a fényperiódus végén. 

10. A flg22 sem a fényszakasz végén (17:00), sem a sötétszakasz kezdetén (21:00) 

alkalmazva nem befolyásolja másnap reggel (9:00) a klorofill fluoreszcencia 

indukciós paramétereket az intakt paradicsom növények mezofillum sejtjeiben, 

viszont a délutáni (17:00) kezeléseket követően a következő fényperiódus kezdetén 

(9:00) jelentősen csökken a ФPSII, valamint a fotokémiai kioltás (qP) a lokális és 

szisztemikus levelek zárósejtjeiben. 

11. A fényperiódus végén (17:00) történő flg22 kezelés másnap reggel (9:00) fokozza a 

ROS, valamint NO produkcióját a sztómákban, mely hozzájárul a lokális és 

szisztemikus sztómazáródáshoz, valamint a CO2 asszimiláció csökkenéséhez a 

növényekben. 

12. A flg22 által indukált hosszútávú szignalizációs folyamatok napszakfüggésük 

mellett az ET szabályozása alatt állnak, mivel a Nr mutánsokban nem indukálódik 

ROS és NO akkumuláció, melynek következtében a sztómák sem záródnak. 
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8. Summary 
 

The aim of our work was to investigate the daytime-dependent effects of the fungal elicitor 

chitosan (CHT) on the local and systemic defence responses of intact tomato plants. 

Besides examining the circadian regulation of various physiological and molecular 

changes, we aimed to better understand their direct, light-derived as well as ethylene (ET)-

dependent regulation, by studying ET insensitive Never ripe (Nr) mutant tomato plants. 

Further, in the second half of our work, we detected the local and systemic effects of the 

bacterial microbe-associated molecular pattern (MAMP) flagellin22 (flg22) at two 

different time points of the day based on our preliminary observations, especially their ET 

dependence. In addition to investigate the rapid, time-of-day- and light-dependent flg22-

induced defence progression, their effects on providing long-term resistance were also 

analysed. 

 

In the course of our work, the following main conclusions were established: 

 

1.  The effects of CHT treatments were daytime- and light-dependent, as at dawn (5:00 

a.m.) only CHT treatments applied at the end of the light period (5:00 p.m.) 

inhibited the opening of stomata, while in the morning (9:00 a.m.) the stomata of 

the plants were significantly closed following treatments at dawn (4:00 a.m.) and at 

the beginning of the light period (8:00 a.m.). Whereas the production of reactive 

oxygen species (ROS) in guard cells showed a strong correlation with stomatal 

closure induced by CHT at this time, nitric oxide (NO) accumulation was increased 

primarily in the afternoon (3:00 p.m.). 

2.  CHT decreased the effective quantum efficacy of PSII (ФPSII) of the guard cells in 

the morning (9:00 a.m.), however, it declined in the mesophyll cells at dawn  

(5:00 a.m.) following the treatments. 

3. The relative transcript accumulation of SlPR1 and SlERF1 started to increase at 

dawn (5:00 a.m.), but the maximal expression of SlPR1 was reached in the morning 

(9:00 a.m.) after CHT treatments at the beginning of the dark period (9:00 p.m.), 

which denotes the delayed, circadian-regulated induction of defence responses.  

At the same time, SlPR1 expression was inhibited in plants kept in artificial dark 

conditions, demonstrating the fundamental regulatory role of light in the 

development of CHT-induced resistance in addition to their circadian control. 
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Interestingly, within 1 hour following CHT treatments at the beginning of the light 

period (8:00 a.m.) rapid stomatal closure was observed in the distal leaves of intact 

tomato plants accompanied by elevated ROS and NO production as well as 

increased SlPR1 and SlERF1 expressions indicating that CHT was able to induce 

systemic defence responses within 1 hour at the first part of the light period. 

4. When applied at the beginning of the light cycle (8:00 a.m.), CHT increased the 

accumulation of ET and superoxide radical (O2
.-) both locally and systemically 

within 1 hour, but only in the leaves of wild type (WT) tomato plants kept under 

light, whereas their production was inhibited in the dark as well as in the ET 

insensitive Nr mutants, suggesting the light- and ET-dependence of CHT-induced 

local and systemic defence responses. However, the production of NO was 

independent of the presence of light and ET signalling after CHT treatments, as it 

accumulated in the local and systemic leaves of both WT and Nr plants in the light 

and dark, respectively.   

5. The expression of SlPR3 encoding chitinase was significantly increased locally by 

CHT applied at the beginning of the light period (8:00 a.m.) in the presence of light, 

which also extended to the distal, untreated leaves of WT plants, moreover it was 

observable in the leaves of WT plants kept in dark. The accumulation of PR3 

protein strongly correlated with the increased SlPR3 expression, however, the 

activity of chitinase enzymes did not increase within 1 hour.  

6. The application of CHT resulted in the development of ER stress and unfolded 

protein response (UPR) in tomato plants. CHT significantly increased locally the 

expression of the ER chaperone SlBiP, as well as the accumulation of BiP protein 

just in 1 hour, independently of the ET signalling or the presence of light, however, 

the establishment of systemic UPR was regulated by ET. 

7. Rapid defence responses triggered by the bacterial elicitor flg22 were induced 

differently in intact tomato plants after treatments at distinct daytimes. When 

applied at the end of the light period (5:00 p.m.), flg22 in 1 hour significantly 

increased the local H2O2 and NO, moreover the systemic O2
.- accumulation in the 

leaves of intact WT tomato plants, but neither at the beginning of the dark period 

(9:00 p.m.) nor in the Nr mutants affected their levels. 

8. Treatment with flg22 at the end of the light period (5:00 p.m.) induced local ET, 

jasmonic acid (JA) and salicylic acid (SA) accumulation within 1 hour, but did not 

increase their production when applied in the dark period (9:00 p.m.).  
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The expression of SlPR1, SlERF1 and SlDEF, which were involved in these 

hormonal signalling networks were also induced in a daytime- and ET-dependent 

manner upon flg22 treatment.  

9. In the distal leaves of WT plants, flg22 applied at the end of the light period  

(5:00 p.m.) enhanced SlERF1 and SlDEF expressions within 1 h as well as induced 

stomatal closure, demonstrating the pivotal role of ET in the development of flg22-

induced rapid systemic responses at the end of the light period.  

10. Flg22 treatments neither at the end of the light cycle (5:00 p.m.), nor at the 

beginning of the dark period (9:00 p.m.) affected the chlorophyll fluorescence 

induction parameters of the mesophyll cells of intact tomato plants in the next 

morning (9:00 a.m.), but applied in the afternoon (5:00 p.m.), or in the next 

morning (9:00 a.m.) significantly reduced the ФPSII and photochemical quenching 

(qP) of the guard cells of both local and systemic leaves of intact tomato plants. 

11. Treatment with flg22 at the end of the light period (5:00 p.m.) increased ROS and 

NO production of stomata in the next morning (9:00 a.m.), which contributed to the 

local and systemic stomatal closure thus leading to the decrease of CO2 

assimilation. 

12. In addition to their daytime dependence, flg22-induced long-term signalling 

processes were regulated by ET, as ROS and NO accumulation were not induced in 

Nr mutants, preventing stomatal closure. 
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10. Mellékletek 
 

1. melléklet: A qRT-PCR analízishez használt oligonukleotid primer párok 

 

Név Rövidítés Azonosító Irány Szekvencia (5’-3’) 

ACC oxidáz 1 SlACO1 Solyc07g049530 Forward 

Reverz 

ATGTCCTAAGCCCGATTTGA 

CCTCCTGCGTCTGTATGAGC 

ACC szintáz 6 SlACS6 Solyc08g008100 Forward 

Reverz 

AGGGTTTCCTGGATTTAGGG 

GACAACGGCATCATTGTACG 

Binding Protein SlBiP 

 

Solyc08g082820 Forward 

Reverz 

TCAGAAAGACAATGGGACCTG 

GCTTCCACCAACAAGAACAAT 

Elongációs faktor 1α SlEF1 

 

Solyc06g005060 Forward 

Reverz 

GACAGGCGTTCAGGTAAGGA 

TGGAGGGTATTCAGCAAAGG 

Ethylene Response 

Factor 1 

SlERF1 

 

Solyc05g051200 Forward 

Reverz 

GGAACATTTGATACTGCTGAAGA 

AGAGACCAAGGACCCCTCAT 

Defenzin  SlDEF 

 

Solyc07g007760 Forward 

Reverz 

TTGGTCCCATTTCAGTAGCC 

GGCACAATCCATTCGTTTCT 

Pathogene Related 1 SlPR1 

 

Solyc01g106620 Forward 

Reverz 

CATCCCGAGCACAAAACTATG 

CCCCAGCACCAGAATGAAT 

Pathogene Related 3 SlPR3 

 

Solyc02g061770 Forward 

Reverz 

CCATCCACCCGTAGTTTCAT 

AAAACATTTGCTGCCTTTGG 

Az NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) és Sol Genomics (http://solgenomics.net/) adatbázisokból 

azonosított szekvenciákra a Primer 3 szoftver segítségével terveztünk primereket (1. melléklet), melyek 

génspecifitását az NCBI BLAST segítségével ellenőriztük (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi) (Takács és 

mtsai. 2016). 
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