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ZAROJELENTES

A sz016 lisztharmat rezisztencia biokémiai és molekularis mechanizmusai

c. posztdoktori OTKA palyazathoz

Az Europaban termesztett Vitis vinifera (a tovabbiakban V. vinifera) fajhoz tartozo6 sz6l6fajtak
egyike sem rezisztens a szO6lolisztharmattal (Erysiphe necator) szemben, ugyanakkor bizonyos
szOl6fajok (pl. V. riparia, V. rupestris, V. berlandieri, V. amurensis), és az ezek felhasznalasaval

nemesitett an. fajhibridek részlegesen vagy teljes mértékben lisztharmat-ellenalloak.

A Muscadinia rotundifolia vad faj vizsgélata sordn megallapitottdk, hogy a lisztharmattal
szembeni rendkivili ellenallésagnak az oka ebben a vad fajban a dominansan 6rokl6d6 RUN1 gén
(Barker, 2005). 2002-ben ifj. Kozma Pal és kutatdo csoportja kiilonb6z6 genetikai térképezési
modszerekkel bebizonyitottak, hogy a ’M. rotundifolia’ x V. vinifera’ hibrid-vonalakban a
lisztharmattal szembeni rezisztencia az utddokban hasadast mutat(Hoffmann, 2008a). A 'M.
rotundifolia x V. vinifera’ introgresszio egyedeiben jelenlévé RUN1 rezisztenciagénnek koszonhetden

a kdérokozé csupan 24 6raig volt életképes, majd ezutan elpusztult.

Vojtovics és munkatarsai (1987) bizonyitottak els6ként, hogy egy sor dzsiai V. vinifera fajta is
rendelkezik lisztharmat-rezisztencidval. Hoffmann és munkatarsai (2008a, b) figyelték meg, hogy a
fertézés bekovetkezése utan 48 oraval halt el a korokozd ugy, hogy a hausztériumok elsorvadnak.
Kozma Pal a lisztharmat-rezisztens V. vinifera ’Kishmish vatkana’ fajtdt cseppkeresztezte
(introgresszio) a V. vinifera *Nimrang’ termesztésben 1évé fogékony fajtaval. igy eléallitott egy olyan
rezisztens vonalat, amiben a V. vinifera ’Kishmish vatkana’-ban jelenlévé REN1 geént felhasznéalva
rezisztencia alakult ki. Ez az els6 nemesitéssel elballitott rezisztens Vitis vinifera vonal (Katula-
Debreceni et al., 2010).

Az Erysiphe necator populacioinak genetikai valtozékonysaga

Bizonyos észak-amerikai sz6l6fajok ellenallosagot mutatnak az eurdpai sz6l6lisztharmattal

szemben. Ugyanakkor egyes leirasok szerint amerikai sz6él6fajokat is fertoznek az ott jelenlévd E.



necator-patotipusok. Amerikai kutatok Eurdpa, Ausztralia, Eszak- valamint Dél-Amerika teriiletérol
146 izolatumot gyijtottek, és ezeket elemezték. Eredmények szerint az Europabol begylijtott mintak
mikroszatellit-elemzésiik alapjan két genetikai csoportba oszthatéak. Ezek az A és B izolatumok
ugyanakkor megtalalhatak az Amerikabol gyijtott izolatumok kozott is, ott azonban ezek mellett
még tobb csoportot is ki tudtak alakitani. Ez arra utal, hogy az amerikai E. necator-populécid
genetikailag sokkal szinesebb, és ezen fert6z0 agenseknek eddig csak egy részét hurcoltak be
Eurdpaba (Brewer, 2010). A jelenleg ismert RUN1 és REN1 gének az Eurdpaban meglévé A és B
izolatumokkal szemben ugyan rezisztenciat biztositanak, de a rezisztencianemesités feladata itt még
korantsem ér véget, ha a leirt amerikai izolatumok ellen is védelmet biztositd rezisztenciaforrast
keresiink. Amennyiben barmely mas teriiletr6l (Amerikabol vagy Ausztraliabol) szdlolisztharmat
keriilne az oreg kontinensre, abban az esetben az izolatumok feltételezhetéen akadaly nélkiil

fertézhetnék az eddig ellenallonak tartott vonalakat (Frenkel, 2012).

Az ellendlld képesség biokémiai hattere

A szalicilsav a novényvilagban altalanosan elterjedt ndvényi hormon, mely jelatvivod
molekulaként bizonyitottan tébb rezisztencia-formaban kulcsszerepet tolt be szamos biotréf és
hemibiotréf kdrokozokval szemben (Delaney et al., 1994; Viot et al., 2009). Vad — lisztharmattal
szemben ellenallé — szél6fajban (V. aestivalis) kimutattak, hogy a levelekben fert6zetleniil is nagy
mennyiségben van jelen a szalicilsav, mig az ismert un. ,védekezési gének” alig aktivalédnak a
fertézés soran. Nemes fogékony sz6l6fajtaban (V. vinifera ’Cabernet sauvignon’) ezzel szemben
fertdzetlen koriilmények kozott kis mennyiségben mutathatd ki a szalicilsav, viszont az ismert

»Vvedekezési gének” fert6zés hatasara nagy mennyiségben indukalodnak. (Fung et al., 2008).

Az utdbbi években végzett vizsgélataink szerint a hiperszenzitiv (HR tipusl) rezisztencia
esetében a szuperoxid szabadgyoknek alapvetd szerepe lehet az ellenalld képességben. Ez a tipusd
reaktiv oxigénfajta (ROS) egyaltalan nem keletkezik a fert6zott, fogékony ndvényekben, de az
ellenalldakban kb. 48 oraval a fertézést kovetéen igen, a nem-gazda rezisztenciat mutatd fajtdkban
pedig még kordbban. Ez tehat egy idaig kevésbé tanulmanyozott rezisztencia-tipusjellemzd
mechanizmusa lehet, ugyanis a reaktiv oxigénfajtak képesek megdlni, vagy gatolni a patogéneket a
megfert6zott novényekben (Kiraly et al., 1993. Levine et al., 1994, Wu et al., 1995, Chamnongpol et
al., 1998; Kinstler et al., 2015). Ezen eredményeinket egy szemle cikkben foglaltuk 6ssze (Kiraly et
al., 2013).

Anyag és modszer
Felhasznalt névényanyag

Vizsgalatainkat a Kozma Pal altal nemesitett Vitis vinifera ’Kismish vatkana’ x Vitis vinifera

’Nimrang’ és a Muscadinia rotundifolia x Vitis vinifera kett6s keresztezésb6l 1étrejott RUNL és REN1



rezisztenciagént tartalmazé egyedeken végeztik (ezek kodzott minden rezisztenciatipusi - RUNL,

REN1, RUN1+REN1 és fogekony, illetve rezisztenciagént nem tartalmazo - egyed megtalalhatd)(1.

abra).
P\

1. &bra: A szdldtkék iiveghdzi nevelése (balra) és izoldldsuk specidlis izoldcios kamrdkban

(jobbra)

A mesterséges fertézés menete

Lisztharmatgomba-inokulummal végeztiink mesterséges fertézési kisérleteket. Minden
vonalrél (RUN1 gént tartalmazo6 vonal, REN1 gént tartalmazé vonal, fogékony vonal, illetve RUN1 és
REN1 gént is tartalmazé vonal) 3 levelet vagtunk le és egy talcara helyeztiink azokat (2. abra). Izolalt
koralmények kozott tartott lisztharmatos egyedek segitsegével fert6ztikk a vizsgalni kivant egyedek
leveleit oly modon, hogy a leveleket dsszeérinttettik, majd ragasztdszalaggal rogzitettiik egymashoz.
Ezutan a talcaban 1év6 racs ald vizet ontottunk, tgyelve ré, hogy a levélnyelek beleérjenek, de a
levelek fellilete ne legyen vizes. Végll folpack foliat feszitettiink a talca tetejére a gomba fejlodéséhez
idedlis magas paratartalom fenntartasa érdekében. 24 ora elteltével eltavolitottuk a ragasztdszalagot, és
vele a fertdz6 novényi részt, és egy 23°C-os allandé hémérsékletii, 16 6ra nappal és 8 ora éjjel
megvilagitasu fényszobaban helyeztik el a mintékat tovabbi 6 napra. A fertézés lefolyasat naponta,

mikroszkoppal ellenériztiik.



1.tal

2. folpack félia

3. hungarocell kocka
4. muanyag halo

5.viz

6. paralecsapddas

7. szélolevelek

2. abra: Szolok inkubdldsara hasznalt izolacids egyseg, melyben a szdldlisztharmat fertézést

kovetden egy hétig tartottuk a széldleveleket (Magyari, 2014 nyoméan)

Egy hét elteltével a fert6zott levelek egy részét mikroszkop alatt vizsgaltuk meg. Anilinkékkel
festett (Seemiller, 1976), illetve tejsavas forralassal készitett prepardtumokat vizsgaltunk; egyszert,
valamint Nomarski-féle (DIC = Differential Interference Contrast) optikat hasznalva (Nikon Eclipse
80i, Spot 4.5) (részletesen Id. Magyari, 2014).

Szuperoxid detektéldsa — NBT festés
A szuperoxid felhalmozddast az un. nitroblue-tetrazolium (NBT)-festéssel teszteltiik (lasd
Kiraly et al., 2002; Hiickelhoven és Kogel, 1998). A fert6zések utan 1, 2 és olykor 3 nappal vizsgaltuk

a szuperoxid akkumuléciot a fert6zott levelekben.

Molekularis modszerek

A fert6zott sz6l6levelekbdl a DNS kivonast Plant Genomic DNA Extraction Miniprep System
kittel (Viogene) végeztiik. A sz616 lisztharmat DNS-szintii kimutatasahoz (valds ideji PCR analizis)
Biorad CFX96-0s PCR-késziléket hasznaltunk. SYBRGreen | interkalalodé festéket adtunk a
mintakhoz a detektalas el6segitésére. Inditdszekvenciaként lisztharmat nukleéris riboszomalis RNS
génkomplex ITS (internal transcribed spacer) szakaszara tervezett altalanos primert hasznaltunk, mely
ugyan nem specifikus a sz6l6 lisztharmatra, azonban a szO6l6t a lisztharmatok koziil csak a
sz016lisztharmat képes fertézni (Cunnington, 2003). Bels6é kontrollként allandé mennyiségben
jelenlévd sz616 génre (un. housekeeping génre) betapad6 indité szekvenciat Szalontai et al. (2009)
szerint hasznaltunk.

A génindukcids vizsgalatok soran a sz616bdl RNS-t vontunk ki a Sigma-Aldrich Plant Total
RNA kit segitsegével, majd reverz transzkripciot alkalmazva (Sigma-Aldrich) cDNS-eket allitottunk



el6. Ezekben a cDNS mintdkban wvalés idejii (real-time) PCR segitségével specifikus
inditoszekvenciak alkalmazasaval vizsgaltuk kiilonb6z6 gének indukciodjat.
A szalicilsav méréseket az MTA ATK MGKI-ben Dr. Szalai Gabriella végezte el szamunkra,

nagy teljesitményii folyadékkromatografias (HPLC) modszerrel.

Eredmények

A RUNL1 és REN1 rezisztencia gének egyidejii jelenléte nem novelte a sz6lok lisztharmattal

szembeni ellenéllo képességét

A fert6zést koveté masodik napon a fogékony levelek feliiletén megfestve a lisztharmatot jol
lathaté volt a kifejlédott gombahifa szovedék (1d. 3/A. abra). RENL rezisztenciagént tartalmazo
vonalakon mar a 2. napon is szemmel lathatéan kevesebb hifat és konidiumokat talaltunk (3/B. abra),
konidiumtartot és lefiiz6d6é konidiumokat nem. RUN1 rezisztenciagént tartalmazé vonalakon (3/C.
abra) nem volt megfigyelhet konidiumok leflizodése, ezen felill a hifak fejlodése is csokevényes. A
két rezisztenciagént egyuttesen hordozé vonalakban hasonld jelenség volt megfigyelhetd, mint a
RUNL1 rezisztenciagént hordozo vonalakban: a hifdk csokevényesen fejlodtek, a telepek nem néttek
meg (Id. 3/D. abra). Mar a masodik napon egyértelmiien érzékelhetd a rezisztenciagének hatasa, az

érintett levelekben alacsonyabb a lisztharmatgomba szaporodasanak volumene.



3. &bra: Lisztharmat fertézési hatékonysdaganak nyomon kovetése mesterségesen fertozott, kiilonbozé
rezisztencia géneket tartalmazd szélévonalakon (2 napos fertézésrdl késziilt sztereomikroszkopos
felvétel 400X nagyitdssal szintelenitett és anilinkékkel festett levelekrél). A.) fogékony fajta B.) REN1
rezisztenciagént hordoz6 vonal C.) RUNL1 rezisztenciagént hordoz6 vonal D.) piramidalt, RUN1 és
RENL1 rezisztenciagént tartalmazo6 vonal (forras: Magyari, 2014.)

Hasonlé eredményeket 6sszegezhettiink egy hét elteltével a vizsgélt leveleken, mint a két
napos fert6zések soran: a fogékony leveleken (4/A. abra) az id6 elérehaladtaval nagy tomegii
micélium fejlodott, melyek siiriin elagaztak. A REN1 gént tartalmazd leveleken (4/B. dbra) mar joval
kevesebb hifa novekedett, ezek kevésbé agaztak el, csokevényesek voltak. Konidiumok lefiiz6dését
sem észleltik. A RUN1 gént hordoz6 alany levelén (4/C. abra) feltételezhetden a rezisztencia gén
hatasara a gomba nem tudott tovabb fejlddni a levélben, a hifak ndvekedése megallt. A hifak végén
ezen felll hausztériumokat figyeltink meg a legtobb esetben. A két rezisztencia gént egylttesen
hordoz6 levelekben (4/D. abra) megfigyeléseink soran ugyanazt tapasztaltuk, mint a RUN1
rezisztenciagént hordoz6 vonalakban (hasonléan a 2 napos fertézésekhez): a hifak csokevényesen
fejlédtek, a telepek nem néttek meg. Jol lathatoan a rezisztenciagének gatoljak a gomba novekedését,
szaporodasat pedig megakadalyozzak, ugyanakkor a RUN1 gén jelenléte hatékonyabban gatolja a
kérokozot. Hasonlo eredményt hozott a tejsavas preparatumok vizsgalata is, a rezisztenciagét hordozé
vonalakon sokkal kevesebb hifa fejlédott, mint a fogékony fajtakon.



4. dbra: Lisztharmat fertézési hatékonysagdanak nyomon kovetése mesterségesen fertozott, kiilonbozd
ellendllosagu szélévonalakon (egy hetes fertézésrdl késziilt sztereomikroszkopos felvétel 400X
nagyitassal szintelenitett és anilinkékkel festett levelekrél).  A.) fogékony fajta B.) RENL1
rezisztenciagént hordozo vonal C.) RUNL1 rezisztenciagént hordozd vonal D.) piramidalt, RUN1 és
RENL1 tartalmd vonal (forras: Magyari, 2014. )

Valos idejii (real-time) PCR segitségével is megvizsgaltuk a lisztharmatgomba szaporodasat a
REN1 és RUN1, valamint REN1+RUNL1 rezisztenciagéneket tartalmazé sz616kben. A fogékony
mintakhoz képest csaknem 80%-kal kevesebb lisztharmatot mértiink a rezisztens vonalakban,
ugyanakkor a RUN1, a REN1 és a RUN1+REN1 piramidalt vonalak k6zo6tt nem talaltunk szignifikans

kilonbséget az ITS gén amplifikalt mennyiségében (5. abra).
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5. abra: Szdid lisztharmat (E. necator) detektalt mennyisége 7 nappal a fertézést kovetden kiilonbozd
rezisztenciagéneket hordozé szél6 vonalakban.(Forras Magyari, 2014 .)



A Kkisérleteinkben alkalmazott gazda-kérokozo6 kapcsolatokban a RUN1 és REN1 rezisztencia
gén egyuttes jelenléte (piramidalas) nem eredményezett hatékonyabb rezisztenciat, mint amit a RUN1
gén 6nmagaban biztositani képes. Elképzelheté azonban, hogy mas lisztharmat izolatumokkal torténd
fertézéskor a piramidalas el6nyosen befolyasolja a rezisztenciat, ahogy ezt mas novény-korokozd
kapcsolatoknal is leirtak (Horvathné, 2013)

A RUN1 és REN1 gének altal biztositott lisztharmat rezisztencia markere a szuperoxid

felhalmozodas

6. abra: Szuperoxid felhalmozddas kimutatasa NBT festéssel fogékony Sarfehér fajtan (A), RUN1
rezisztenciagént (B), RENL1 rezisztenciagént (C), és RUNI+REN1 gént egyittesen tartalmazd

vonalon, 2 nappal a szélélisztharmat fertézést kovetden (sajdt kép).

Mivel sajat és masok korabbi eredményei szerint a szuperoxid felhalmozddasanak alapvetd
szerepe lehet a névényi betegség rezisztenciaban (Kiraly et al., 1993. Levine et al., 1994, Wu et al.,
1995, Chamnongpol et al., 1998; Kiraly et al., 2013), kivancsiak voltunk arra, hogy milyen szerepet
jatszhat a szuperoxid a sz6l6 lisztharmattal szembeni ellenalld képességében? A szuperoxid
felhalmozodasat a fert6zott levélszovetekben NBT festéssel mutattuk ki, elészor a lisztharmat-
fertézést kovetden 1 nappal. Tapasztalataink alapjan a rezisztens novények fertézott leveleiben jol
lathatd volt a szuperoxid felhalmozodasa. A fogékony levelekkel szemben az egy, vagy két
rezisztenciagént tartalmazo levelekben mindig kimutathaté volt valamilyen szintii szuperoxid
felhalmozodasa a fert6zés hatasara. A rezisztenciagént tartalmazoé vonalak kozott azonban nem lehetett

kiildnbséget tenni a felhalmozddas mértéke, vagy gyorsasaga alapjan (6. abra).

Egy héttel a fertézést kovetéen mikroszképos felvételeken még mindig latszott a
megndvekedett szuperoxid jelenléte, de csak a rezisztens névényeken.

A rezisztens névényekben korai (1 napon bellli) szuperoxid felhalmoz6dast detektaltunk a
nemgazda (buza lisztharmat, Blumeria graminis f.sp. tritici) fertézések soran is, mely azonban a
fogékony ndvényekben szintén kimutathat6 volt. A ndvényeket &rpa lisztharmattal (B. graminis f.sp.
hordei) fert6zve (szintén nemgazda, Un. ’non-host’ gazda-parazita kapcsolat) enyhe szuperoxid

felhalmozddast tapasztaltunk a sz6l6 lisztharmatra rezisztens egyedekben, mig a fogékonyakban ez



nem volt megfigyelheté. Ugyanakkor a rezisztens sz6lé6kben a ’non-host’ fert6zéskor megfigyelt
szuperoxid felhalmozodas kozel egy nappal korabban jelent meg, mint a ’host’ (sz616 lisztharmat)
fertdzésekkor, ami egybecseng mas novény-korokozd kapcsolatokban kapott eredményeinkkel is
(Bacso et al., 2011a; Kirély et al., 2013). Hangsulyozanddé azonban, hogy a szuperoxid lisztharmat
rezisztencidban bet6ltott szerepének alaposabb tisztazasahoz sz6l6 esetében pontosabb, jobban

kvantifikalhaté mddszerek haszndlata is indokolt lenne, mint amilyen példaul a fluoreszcens festés.

A szalicilsav 6nmagaban nem elegendé marker a lisztharmattal szembeni ellenallé képesseg

kimutatasara

Szakirodalmi adatok alapjan a szalicilsav a biotréf és hemibiotrof korokozok tdmadésakor jelatvivé
szerepet tolt be (Glazebrook, 2005) és aktivalhat szamos, a védekezéssel kapcsolatos jelatviteli utat,
igy példaul a reaktiv oxigének képz6dését is (Pieterse et al., 2009). Kovacs és munkatarsai (Fung et
al., 2008), és sajat eredményeink is arra engednek kovetkeztetni, hogy bizonyos rezisztenciagének
esetében ez a sz616nél sincs maskiilonben, hiszen a fajhibrid, és igy magasabb ellenallésagot mutato
Bianca-ban, illetve a vad faj V. aestivalis-ban sokkal tobb szalicilsavat mértiink fert6zetlen

korilmények kozott is, mint a fogékony Chardonnay-ban (Id. 7. abra).
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7. &bra: Szabad szalicilsav (balra) illetve kotott szalicilsav (jobbra) szintje kiilonbozé lisztharmat
ellenallo (V. aestivalis, Bianca) és fogékony (Chardonnay) széléfajban, fajhibridben, illetve fajtiban

(*** 99%-o0s szignifikanciaszinten eltérést mutat a tébbi mintatol).
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8. &bra: Szabad szalicilsav szintek fertozetlen és szol6 lisztharmattal fertézott széldlevelekben egy
héttel a fertdzést kovetden (*** 99%-0s szignifikanciaszinten eltérést mutat a tobbi mintatdl) szenzitiv

Chardonnay, Runl, Runl és Runl-Renl vonalakon.
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9. dbra: Kotott szalicilsav szintek fertézetlen és sz6l6 lisztharmattal fertézott szélélevelekben egy
héttel a fertézést kovetden (*** 99%-0s szignifikanciaszinten eltérést mutat a tobbi mintatol) szenzitiv

Chardonnay, Runl, Runl és Runl-Renl vonalakon.

Lisztharmat fert6zés hatasara az altalunk vizsgalt rezisztenciagéneket tartalmazo sz616 vonalak
kozil a REN1 vonalakban mértiink nagyobb szalicilsav mennyiséget a fert6zetlen allapothoz képest, a
tobbi vonalban nem volt magasabb a szalicilsav szint fert6zés elétt, és fert6zés utan sem, mint a

fogékony vonalakban (8. és 9. abra).

Nemgazda lisztharmat korokozéval (Arpa lisztharmat) torténd fertdzés soran nem detektaltunk

szignifikans eltérést a vonalak szalicilsav tartalma kozott.



A RUNL1 és a REN1 rezisztenciagének egymastol eltéré jelatviteli utakon keresztil okoznak

megndvekedett ellenallo-képességet a lisztharmat fert6zéssel szemben

Kilénbozé ROS képzéssel 6sszefliggd gének indukcidjat vizsgalva azt talaltuk, hogy egy glutation-
peroxidaz gen expresszidja a RUN1+REN1 géneket tartalmazo vonalakban volt a legkisebb két nappal
a sz616lisztharmat fert6zést kovetéen (10. dbra). A gén altal kodolt enzim felelés a ndvényi peroxidok
(pl. hidrogén-peroxid) glutation segitségével torténd lebontaséaért, igy a gén mitkodésének — részleges -
hianya névelheti a ROS (hidrogén-peroxid) mennyiségét a névényben, ezaltal is erdsitve a betegség
ellenalloképességet. Ezen eredmények szerint az alacsony glutation-peroxidaz aktivitasnak a REN1
rezisztencidban lehet szerepe és ez a jelleg még a RUN1+REN1 egyedekben is dominans (s6t, talan a

piramidalas egyik markere).
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10. &bra: Egy glutation-peroxidaz gén indukcioja két nappal a szol6 lisztharmat fertézést kovetéen
fogékony, és rezisztenciagéneket tartalmazé (RUN1, REN1, és RUN1+REN1) vonalakban.(balra).
Katalaz enzimet kodolo gén indukcioja ket nappal a szolé lisztharmat fertozést koveten fogékony, és
rezisztenciagéneket tartalmazé (RUN1, REN1, és RUN1+REN1) vonalakban (jobbra) (*** 99%-0s

szignifikanciaszinten eltérést mutat a tobbi mintatol).

A katalaz enzim kodolasaért felelés CAT gén indukcidjanak vizsgalatakor megfigyeltiik, hogy
2 nappal a lisztharmat fertézés utan a REN1 gént tartalmaz6 vonalakban jelentdsen lecsokkent a gén
expresszidja a tobbi vonalhoz képest. Ezek szerint a csokkent katalaz aktivitasbol (is) adéd6 nagyobb
hidrogén-peroxid tartalomnak a REN1 rezisztenciaban lehet szerepe, de ez a tulajdonsag RUN1+REN1

piramidalt egyedekben nem jelenik meg.
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11. dbra: WRKY?2 gén indukcidja két nappal a sz616 lisztharmat fertézést kovetden fogékony, és
rezisztenciagéneket tartalmazé (RUN1, REN1, és RUN1+REN1) vonalakban (*** 99%-0s

szignifikanciaszinten eltérést mutat a tébbi mintatol).

A lignin felhalmozodasért felelés WRKY?2 transzkripcios faktort kodolo sz616 gén (Guillaumie et
al., 2010) a RUN1+REN-1 piramidalt vonalakban indukalddott szamottevéen 2 nappal a sz616lisztharmat
fertézést kovetéen, mig a tdbbi vonalban kisebb mértékben expresszalodott. Ismert, hogy a lignin
felhalmozddas kdrokozok (pl. lisztharmatok) fertézésekor a novényi sejtfalat erésiti, ezaltal fokozva a
betegség rezisztenciat (Thordal-Christensen et al., 1997). Eredményeink szerint a fokozott WRKY2
expresszid feltehetden a piramidalas egyik markere.

A dehidroaszkorbat-reduktazt (DHAR) és monodehidroaszkorbat-reduktaz (MDHAR) gének
indukciojaban nem talaltunk szignifikdns kilonbséget a vonalak kozott, mig a szalicilsav-
glikoziltranszferaz enzimet kodolé gén (SGT) jelent6sen indukalodott fert6zés hatasara a REN1- és a
RUN1+RENL1 vonalakban (12. &bra). Ezek szerint a REN1 gén altali rezisztencidban a kotott szalicilsavnak
lehet jelentds szerepe, mely a RUN1+REN1 piramidalt vonalakban dominansan jelenik meg.
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12. 4bra: Egy szalicilsav-glikoziltranszferaz (SGT) gén indukcioja két nappal a sz616 lisztharmat
fertdzést kovetden fogékony, és rezisztenciagéneket tartalmazé (RUN1, REN1, és RUN1+REN1)
vonalakban



Osszefoglalva, az ismertetett adatok alatdmasztjak, hogy:

1/ A RUNL1 és RENL1 rezisztencia gének egyidejii jelenléte nem noveli a sz616 lisztharmattal

szembeni ellenallé képesseget,

2/ biokémiai szempontbol legaldbb kétféle tipusa lisztharmattal szembeni rezisztencia-
mechanizmus létezik sz616 névényekben.
Eredményeink alapjan ugy tinik, hogy a monogénes, vagy a két rezisztenciagénnel piramidalt
sz6l6kben egészen mas modon miikddik a védelmi mechanizmus, mint a vad fajokban.

- Vad fajok esetében a szalicilsav altal meghatarozott rezisztencia mechanizmus érvényesil,

- a nemes szO616 (V. vinifera) ellenallésaga a korai ROS (szuperoxid, Oy

felhalmozddéassal fugg 6ssze*

Ugyanakkor a génindukcios vizsgalatok ravilagitottak arra is, hogy a RUN1 és a REN1
rezisztenciagént tartalmazo V. vinifera vonalakban szél6lisztharmat fert6zés hatasara eltér6 méodon
indukalodik szamos, a reaktiv oxigénformak szintjének szabalyozasaért, lignin felhalmozddasért, vagy
éppen szalicilsav termelésért felelds gén. Mindez azt mutatja, hogy a RUN1 és a REN1 gén is

kiilonb6z6 mddon hat, eltéré biokémiai/élettani mechanizmusu lisztharmat rezisztenciat hataroz meg.

A jovoben a RUN1 és a REN1 gének altal biztositott lisztharmat rezisztencia

biokémiai/élettani hatterének alaposabb megismerése hozzajarulhat a hatékonyabb nemesitéshez.

*A mesterségesen indukalt korai ROS-felhalmozédasnak a dohanymozaik virussal (TMV) szembeni
tiinetmentes rezisztencidban jatszott szerepére mutat ra a palyazati idészakban megjelent egyik munkank (Bacso
et al., 2011b), A korai ROS-felhalmoz6das tiinetmentes virus rezisztencidban jatszott szerepére utalhat az a
nemrég publikalt eredménylink is, ahol els6ként mutatjuk ki, hogy a dohanynekrézis virus (TNV) tiinetmentesen
is képes megfertézni az Arabidopsis thaliana modellnévényt, de jelent6sebb mértékben csak az inokulalt
levelekben (lokalisan) halmozédik fel, szisztemikus terjedése alig kimutathatd (Bacso et al., 2016). A palyazati
iddszakban azt is bizonyitottuk, hogy a kis koncentracidban torténé ROS-kezelések dohanyban részleges tineti

rezisztenciat idéznek eld, azonban a koérokozdk szintje nem valtozik (Hafez et al., 2012).
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