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Bevezetés: A novenyek életének és egyedfejlédésének sajatossagai
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

A novények sok olyan vondssal rendelkeznek, ami alapvet6en megkiilonbozteti 6ket a tobbi élSlénytdl
és ami miatt életmédjuk, egyedfejlédésiik is szamos egyedi jellegzetességet mutat.

A novények létiket egy endoszimbiogenetikus eseménynek koszonhetik: Gsi fotoszintetizald
kékbaktériumokkal endoszimbionta kapcsolatra lépett egysejtli szervezetek lehettek a leg6sibb
képvisel6ik. A fotoszintézis autotréf életmddot tesz lehetévé: a novények képesek vizbél és
széndioxidbdl a nap energidjat felhaszndlva szerves anyagaikat el6allitani. Emellett még asvanyi sok,
mint tdpanyagok felvétele sziikséges a szamukra. A ndvények életfenntartasahoz sziikséges fény, viz,
széndioxid és asvanyi sok a Foldon szinte mindenitt megtalalhatéak, igy a novények gyakorlatilag az
egész bolygdt benépesitik. A sziikséges kornyezeti feltételek, a fény, viz, széndioxid és asvanyi sok,
szinte mindenlitt rendelkezésre allnak ugyan, de alacsony dézisban, koncentracidban. Ennek két fontos
kovetkezménye volt a tobbsejtlvé vald novények evolucidja soran: feleslegessé vélt a
helyvéltoztatasuk, amennyiben kell6en nagy felliletre tesznek szert a nem-koncentralt tadpanyagok,
illetve a fény begylijtéséhez. A tébbsejtli novények nagy része helyhez kotott életmddot folytat és két
nagy szervrendszert fejleszt: a hajtast, amelynek segitségével a légkorbdl begylijtik a széndioxidot és a
fényt, és a gyokérzetet, amellyel a talajbdl felveszik a vizet és az asvanyi sékat. Hogy mekkora
feltletekrél van sz, néhdny adat: egy 10 méteres lombkorona atmérGvel rendelkezé fanak tébb
tizezer levele lehet, amelyek teljes levélfeliilete elérheti az 1000 m?>-t; egy rozs névénynek kb. 13-14
millié gyokere van, ezek 8sszes hossza kb. 600 km, feliilete kb. 200-250 m2.

A helyhez kotott életmddnak természetesen fontos kovetkezményei vannak az egyedfejlédésre és az
él6lénynek a kornyezethez vald alkalmazkoddsdra tekintettel is. A novények mozgds helyett
novekedéssel tudnak tobb és Ujabb tapanyagforrasra szert tenni. Masrészt a kdros kornyezeti hatasok
el6l nem tudnak elmenekilni, igy folytonosan alkalmazkodniuk kell, az idénként igen gyorsan és
drasztikusan, megvdltozo feltételekhez. Ezt elsGsorban fizioldgidjuknak, anyagcseréjiknek és
fejlédésiknek gyors megvaltoztatdsaval érik el, amihez rugalmas egyedfejl6dési programra van
szlikséglik és a sejtfolyamatok, valamint nagyszamu gén mikodésének gyors megvaltoztatasara kell
képesnek lennilk. Kivalé alkalmazkodd képességiik ellenére elkeriilhetetlen, hogy a novényeket
karosoddasok érjék, akar fizikai (tlz, szél, viz stb.), akar bioldgiai (korokozok, kartevék) behatasok
kovetkeztében. A névények tulélését ilyen kortilmények kozott modularis felépitésik és rendkivili
regenerald képességiik biztositja. A tobbsejtli novényeknek nincsenek Iétfontossagu egyedi specializalt
szervei (agy, sziv, tlid6, gyomor stb.). Ha lennének ilyenek, egy kartétel kdnnyen a noévény
pusztuldsahoz vezethetne. A névények ehelyett folyamatosan Ujabb és Ujabb szerveket (szar, levél,
gyokér stb.) hoznak létre, koszonhetSen a folytonosan m(ikod6 szervképzd régidknak a
merisztémaknak. Mind a hajtds, mind a gyokér ismétl6dé modularis egységekbdl all (fitomerek),
melyek rendelkeznek nyugvé vagy aktiv merisztémakkal. A névény hajtdsdnak vagy gyokérzetének
nagy részét elveszitheti, de amig van legalabb egy mkddd hajtds és gyokér merisztémaja szerveit Ujra
képezheti. Ehhez jarul a névényeknek az a regenerdciés képessége, hogy testi sejtjeik, szoveteik Uj
merisztémakat is létre hozhatnak. In vitro tenyészetben, akar egyetlen novényi testi sejtbdl is
felnevelhetlink egy teljes névényt. Tovdbba, névények esetében nem csak a megtermékenyitett
petesejtbél képzédhet embrid, hanem testi sejtekbdl is (szomatikus embriogenezis).

A novények és az allatok egymastol flggetlenil Iéptek a tobbsejtlivé valas utjara, igy a sejtjeik
m(ikodésének koordindldsa is eltéréen alakult, szdmos egyéb mellett. A ndévényi testi sejtek
differencialt dllapota nem olyan véglegesen meghatarozott, mint az allatok esetében. Mivel a névényi
sejtek sejtfallal rendelkeznek, nem képesek helyvéltoztatasra, szemben szamos allati sejttel. A névényi



sejtek differencidlédasat igy elsésorban pozicidjuk hatarozza meg: ha kiszakitunk egy névényi sejtet a
kornyezetébdl, elvesziti azokat a hatasokat, melyek ezt a differencidlt allapotot fenntartjak. Az allati
sejtek differencialt allapotat a leszarmazasuk (sejtvonal) hatarozza meg. és az nem valtozik akkor sem
(normalis allapotban), ha a szervezetben mozogva mas kérnyezetbe kerilnek.

A novények szervképz6dése kizardlag posztembrionalis, szemben az allatok embrionalis
szervfejl6désével. A kifejlett allatra jellemzd szervek mar az embrionalis fejl6dés soran kifejlédnek,
azaz a kifejlett allati embrid vagy magzat a feln6tt organizmus kicsinyitett mdsa. A névényi embrid ezzel
ellentétben nem rendelkezik a kifejlett novényre jellemz6 szervekkel, csak azokat a szervképzé
régiokat (merisztémdkat) fejleszti ki, melyek a csiranévény fejlédése soran, illetve azt kovetben
folyamatosan hozzdk létre a vegetativ szerveket. A névényi embrié nem hasonlit a kifejlett névényre,
és a novény végsé méretét, alakjat nagyban befolydsoljdk az egyedfejlédési program mellett a
kornyezeti tényezék.

A helyhez kotottség korldtot szab a ndvények elterjedésének is. Ezt a novények Ugy hidaljdk at, hogy
olyan szaporitd képleteket (spora, mag) fejlesztenek, melyek az anyandvénytél kilonboz6 é16 vagy
élettelen kozvetitGknek koszonhetSen tdvolra keriilve lehet6vé teszik Ujabb tertiletek meghdditasat. A
helyhez kotottség miatt a novények szaporodasa is gyakran kdzvetit6khoz (szél, viz, allatok) kotott. Ezt
elGsegitendd a magasabb rend(i névények egy specialis szaporitd hajtast, viragot, fejlesztenek.

A novények és allatok ivarsejtjeinek képzGdése is eltér. Az allati ivarsejtvonal az embrionalis fejlédés
korai szakaszaban elkilonil a testi sejtekt6l, a szdmatdl, igy kivonja magat a szomatikus mutaciok
hatésa alél. Allatokban csak az ivarsejtek rendelkeznek haploid kromoszéma szerelvénnyel. A névények
esetében két életfazis, egy tobbsejtl diploid sporofitikus és egy tobbsejtl haploid gametofitikus
valtakozik. A gametofitont a sporofiton hozza létre a novény életének egy késbi (reproduktiv)
szakaszéban. gy az ivarsejteket létrehozé gametofitonba atkeriilhetnek a sporofitonban kialakult
szomatikus mutdcidk. Bar a kdros valtozasok a genetikailag aktiv haploid gametofiton pusztuldsaval
kiszlir6dnek, a semlegesek/hasznosak novelhetik az utdédnemzedék genetikai variabilitasat és
alkalmazkodo képességét.

Mig az allatok a kornyezet valtozasaira aktiv mozgassal, viselkedéssel reagdlnak, addig a novények
gyors fizioldgiai vagy genetikai valtozassal, illetve fejlédésik, novekedésiik lassi megvaltoztatdsaval.
Az allatok a kornyezetiiket specialis érzékszerveken keresztiil érzékelik és az informdaciot egy erre
specializalédott kdzpontban, a kodzponti idegrendszerben dolgozzdk fel, amely a viselkedési ill.
fiziologiai valaszokat is koordinalja. A novényeknek, mint emlitettiik, nincsenek ilyen specializalt
szervei, és nincs a szervezetet behdldzé idegrendszeriik. Ezzel szemben maga az egész novény egy
érzékeld, informacid feldolgozd és végrehajtd haldzat. A novényi sejtek mindegyike érzékeli a
kornyezet valtozasait, ezekrél kémiai kozvetiték altal informalja a szervezet tobbi sejtjét, és ezek a
kémiai kozvetiték felel6sek a megfelelé fizioldgiai, illetve novekedési, fejlédési valaszok
koordinaldsaért is. Ezeket a kémiai kdzvetitéket ndvényi hormonoknak nevezziik, melyek szdmos
tekintetben eltérnek az 3allati hormonoktdl: nem specidlis szervekben termel6dnek, nagyon
szertedgazok a hatdsaik és a célsejtjeik is.

A fentebb leirtak alapjan elmondhatjuk, hogy a novények élete , gydkeresen” eltér az allatokétdl. Az
életiik mas elvek, mas ,logika” alapjan szervez6dik. Ennek megértése specialis ismereteket igényel,
amit megprébaltunk ebben a jegyzetben 6sszefoglalni.

Es hogy miért sziikséges a novények életének a megértése? A jelenlegi foldi bioszférat jelentds
mértékben a névények alakitottdk és tartjak fenn. Ok adjék a Foldon fellelhetd biomassza tulnyomd
részét (a novények biomasszdja az allatokénak 150-szerese). Nagyrészt nekik kdszonhetjik a légkori
oxigént, a széndioxid szint mérséklését, a valtozatos él6helyeket és az dllatok, valamint az emberiség
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tapldlékanak jelent6s hanyadat, fosszilis lzemanyagainkat és a megujuldk egy részét, valamint a
kornyezetbarat, lebomld ipari alapanyagokat. Ha korunk civilizaciéjanak legf6bb problémait tekintjik,
megallapithatjuk, hogy ezek megoldasaban is a névények jelentls szerepet jatszhatnak (1. tablazat).

MIVEL VAN PROBLEMANK? MIT ADNAK NEKUNK A NOVENYEK?

Légszennyezés, 6zonlyuk Tiszta levegé
Oxigén és szennyezGdések megkotése

1 fa annyi oxigént termel évente, amennyit négy ember lélegez be és évente 27 kg szennyez6
anyagot kot meg a leveg6bdl

Ehinség (migracid) Taplalék (élelmiszer, takarmany)
A novények allitjak el minden tdpanyagunkat!
Kb. 80 000 ehetd novény él a Foldon, de taplalékunk 90%-a minddssze 30 fajbdl szarmazik

Klimavaltozas, felmelegedés Klima

1fa 22 kg CO,-t kot meg évente (egy hektar erd6 annyi CO,-t kdt meg amit egy auté 100 000 km

megtétele alatt bocsdjt ki). Egy ember 2,3 t CO,-t general évente.

Energiabiztonsag Energia (fosszilis, megujuld)
1 millié év alatt képz6dott fosszilis energiat égetlink el egyetlen év alatt

Kornyezetszennyezés Ipari alapanyag (fa, papir, pamut, gumi stb.)

Civilizaciés betegségek Egészség

Kb.70 000 novényrélismert, hogy gydgyhatasu
az esGerdSben é16 ndvényeknek csak egy szdzalékat vizsgaltak ilyen szempontbdl,
a leggyakrabban hasznalt 100 gydgyszer felének a hatéanyaga névényi eredetd.

1. Tablazat Napjaink emberiséget érinté problémdi és a névények jelentésége a lehetséges megolddsokban.

A novények életét a jegyzetben négy kiilonallé, egymasra épll6 részben tekintjik at. Az els6 részben a
novények anyagcseréjével foglalkozunk, a novények élete szempontjabdl rendkivil fontos
vizhaztartassal, az asvanyi anyagok felvételével, a tdpanyagok rovid és hosszutavu szallitasaval,
valamint a fotoszintézissel. A masodik részben a névényi genom szervezddésével és miikodésével, és
a novények fejlédését befolyasold sejtszintl folyamatokkal ismerkedtetjiik meg az olvasét. A harmadik
részben a novények fejl6dését és életfolyamatait koordinald kémiai anyagokrél, a hormonokrdl lesz
sz6 altaldnossagban és egyedileg jellemezve azokat, mig a negyedik részleteiben mutatja be a
novények egyedfejl6désének legfontosabb szakaszait a megtermékenyitéstél a névények halalaig.

A jegyzet célja a klasszikus fizioldgiai és a modern molekularis névénybioldgiai ismeretek 6sszefoglaldsa
magyar nyelven és egy atfogd kép kialakitdsa a novények életérdl, fejlédésérél. Az ismeretanyag
elsajatitdsa révén a hallgatoknak nem csak a tuddsa bévil, de képességeik, hozzaallasuk és
felel6sségik is megvaltozik a novények és a ndvénytudomanyok vonatkozasaban az alabbi tablazatban
részletezett modon:
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A jegyzet elkészitésével a kovetkezd konkrét tanulasi eredmények kialakitasa volt a cél:

Ismeri a névények
jellegzetes vonasait a
molekularis, a
cellularis, a fiziologiai
és az egyedfejl6dési
szinteken.

Képesség

Képes a modern
névényélettan
ismeretkoreit,
alapfogalmait és
terminoldgiajat helyesen
hasznalni.

Attitid
Nyitott a novények
megismerése felé.

Autondémia/felelGsség
Szakmai és nem
szakmai korokben
6nalléan nyilvanit
véleményt a névények
alapvet6 szerepérdl a
jelenlegi foldi bioszféra
kialakitasaban és
fenntartasaban.

Tudja a novények
helyhez kétott
életmadja,
egyedfejlédése,
valamint fizioldgiai
miikédése kozotti
osszefliggéseket.

Képes elemezni a
névények és allatok
egyedfejlodési és
alkalmazkodasi stratégiaja
kozotti kiilonbségeket.

Nem tekinti a
névényeket
alacsonyabbrend(inek
az allatoknal.

Masok figyelmét is
felkelti a névények irant,
ravilagitva azok
életstratégiajanak
egyediségére és
sikerességére.

Ismeri a legfontosabb
novényi novekedés
szabalyozokat és azok
szerepét az
egyedfejlodésben és a
koérnyezethez valo
alkalmazkodasban.

Képes felhasznalni a
megszerzett ismereteket a
névényekkel kapcsolatos
tudomanyos kutatasban
és uj tudomanyos
eredmények
létrehozasaban

ErdeklGdik a
névények
életfolyamatainak
mélyebb megértése
irant.

Szakmai kérokben
6nalléan nyilvanit
véleményt névények
életmiikodésének,
egyedfejlédésének és
kornyezeti
alkalmazkodasanak
kérdéseiben.

Ismeri a
noévénytudomanyok
fontossagat napjaink
égetl természeti és
civilizacios
problémainak
megoldasaban.

Képes ismereteit boviteni
névényvédelmi,
névénynemesitési, névény
nevelési (termesztési)
ismeretekkel.

Nyitott az
alkalmazott
noévénytudomanyok
megismerése
iranyaban.

Felhivja kornyezete
figyelmét a novények
jelentGségére a
mindennapi életben.
Szakmai és nem-szakmai
korokben onalléan érvel
a novénytudomanyok
fontossaga mellett.
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1. rész A ndvények vizhaztartasa és taplalkozasa

A novények tdplalkozdsa alapjdban véve nagyon egyszer(i: a napsugdrzas energidjanak egy részét
elnyelve a légkorbdl felvett széndioxidbdl és a talajbdl felvett vizbdl szénhidratokat szintetizalnak. A
szénhidratok energia raktarként/forrasként, valamint a tobbi szerves vegyllet vazaként szolgélnak,
amihez egyéb kémiai elemek, els6sorban nitrogén, foszfor, kén szikségesek, illetve az
életfolyamatokhoz tovabbi asvanyi sdék sziikségesek, melyeket a novény szintén nagyobbrészt a
talajbdl vesz fel a vizzel egyiitt. A viz a névények szamara rendkiviil fontos. Nemcsak, mint olddszer és
a biokémiai reakcidk jelent8s részének kdzege, hanem mint a novényi sejtek/szévetek szilardsagahoz
hozzéjaruldé anyag, nem utolsé sorban pedig tapanyag és szallité kdzeg. Eppen ezért a ndvények
vizhaztartasa és a vizben oldott anyagok forgalma rendkivil fontos a névények élete szempontjabdl.

A novények legkozismertebb jellegzetessége a fotoszintézisre vald képességiik. Az oxidativ
fotoszintézis megjelenése a foldtorténet soran alapvet6en valtoztatta meg a Fold arculatat és az
valé feldusuldsan keresztiil. A jelenlegi foldi élete szempontjabdl minden tulzds nélkil allithatjuk, hogy
ez a legfontosabb biofizikai/biokémiai folyamat, amelynek a komplexitdsa, szervezettsége, és
hatékonysaga leny(igoz6.

Az elsG részben ezeket a novények életét befolydsolé alapvet6 anyagcsere folyamatokat tekintjlik at.

1.1. Fejezet A n6vények vizhaztartasa.
irta: Dr. Pécsvaradi Attila

Tudas
e ismerje a viz fizikai kémiai tulajdonsagait
e tudja hogyan torténik a viz tomegdramlasa és diffuzidja
e ismerje a vizpotencidl fogalmat és komponenseit
e ismerje az aquaporinokat
e ismerje az apoplaszt és szimplaszt fogalmat
e ismerje a sztdma nyitas, zaras mechanizmusat
e tudja magyardzni a viz talajoldatbdl induld hosszutavu szallitasat a xilémben
e tudja magyarazni a floém feltoltési, anyagleaddsi folyamatait, a pozitiv nyomasgradiens
kialakulasat
Képesség
e képes felismerni a novények vizhaztartdsdnak zavarait és megoldast javasolni azok
megszlintetésére
Attitud
o szemléletében hangsulyozottan fontossa valik a viznek a foldi bioszféraban betoltott szerepe
Autondmia/feleldsség
e a viz novényekben betoltott szerepének megismerése a kornyezettudatossagat fokozod
tényez6vé valik

1.1.1. Aviz kilonleges tulajdonsagai

A viz, H,0. A hidrogén-oxigén kotések kb. 105°-os szoget zdrnak be, a molekulanak jelent6s
dipélusmomentuma van (1,85 D), a toltések sulypontja nem esik egybe. A két H pozitiv toltés(, az O
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két magdanyos elektronparja két negativ toltést hordoz, 6sszességében a molekula semleges. Ez a négy
aszimmetrikus t6ltés az oka annak, hogy a molekula 4 kisenergidju hidrogénkotést tud Iétesiteni (kb.
20 kJ mol?). A vizmolekuldk a folyadékban is viszonylag rendezetten helyezkednek el, rovid élet,
folyton atrendez6d6 rajokkd kapcsolédnak. Ez a rendezettség valik tokéletessé a szilard viz, a jég
tetraéderes szerkezetében. A viz olvadas- és fagydspontja magas, ez szintén a hidrogénkotéseknek
tulajdonithaté. Hasonlitsuk 6ssze hasonld tomeg( hidridekkel, 1.1.1. abra.

Vegyiilet Molekula Olvadaspont | Forraspont
témeg (°C) (°C)
16

Metan CH, -184 -161
Ammonia NH, 17 -78 -33

Viz H,0 18 0 100
Hidrogén- HF 20 -92 19

fluorid

Hidrogén- H,S 34 -86 -61
szulfid

1.1.1. dbra. A viz és néhany hasonlo tomeg( hidrid néhany fizikai allanddja.

Tovabbi kévetkezmény a magas fajhé (4,18 J g1), a magas olvadasi hé (334 J g'). Azzal az energidval,
amivel a 0°C-os jeget 0°C-os vizzé tudjuk alakitani, a folyékony vizet 80°C hémérsékletlire lehetne
melegiteni. A viz parolgashdje nagy (2462 J g1), az elparolgd molekuldk hatékonyan hiitik a feliiletet.

Aviz s(irlisége valtozik a h6mérséklettel, 4°C-on maximalis (1,0000 kg dm3(4°C), 0,9991 kg dm= (15°C),
0,99991 kg dm™3 (0°C)). A jég térfogata a fagyaskor megné, (9%), Uszik a vizen. Okoldgiai szempontbdl
mindez nagy jelentGségu.

A viz kitlin6 olddszer, mert a dielektromos allandéja magas (80), azaz kitliné szigetelS. Mivel
orientalédik elektromos toltés( feliileteken, burokként képes korilvenni kilonféle molekuldkat, és a
toltéseiket ily mddon elszigetelni. A fehérjék vizburkat eltavolitva azok sajat toltései egymassal [épnek
kapcsolatba, kicsapddnak (1).

A viz molekulai egymassal kapcsolddnak, ez a kohézié, mas molekuldkkal Iétrejott fizikai kapcsolata az
adhézié. A viz fellileti feszlltsége nagy, ennek a kapillaritdas mértékében van jelent&sége.

1.1.2. A viz mozgasa

1.1.2.1. A tbmegdramlds

Az anyagok akkor mozognak spontan egy fizikai rendszerben, ha energiatartalmuk ezaltal csékken, ill.
entropidjuk, vagyis a rendszer rendezetlensége né. A viz a nehézségi erd hatdsara folyik lefelé, ekdzben
helyzeti energidja kinetikai energidva alakul at. Az ilyen, oldott anyagokat és lebegé részecskéket is
magaval ragadd mozgdast tomegdramlasnak nevezziik.

A 1.1.2. abrdn az A edénybdl a csap nyitasaval az L hosszusagu, r sugaru csévon a folyadék a B edénybe
jut AP hidrosztatikus nyomas hatasara. A dv/dt aramlasi sebesség a Poiseuille-egyenlettel irhaté le, a
viszkozitas (n) figyelembevételével:

dv_ APz’

dt 8L

Lényeges, hogy az dramlds sebessége a sugdr negyedik hatvanyaval aranyos, azaz a sugar (r) csekély
novelése is nagymérték(i aramlasnovekedéshez vezet (1).
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AP csap
2r

1.1.2. abra. Tomegaramlds. Magyarazat a szovegben. (Pécsvaradi Attila dbraja)

1.1.2.2. A diffuzié

A tomegaramlastdl eltérGen a diffuzid az egyes részecskék rendszertelen, spontan mozgasat jelenti. A
viz és az oldott anyagok szabad diffuzidja akkor kévetkezik be, amikor az energiatartalomban (=kémiai
potencial) kiilonbség all fenn a rendszer egyik és masik részében levé komponensek kozott. Az egyik
helyen nagyobb koncentracidban el6fordulé anyagnak rendszerint nagyobb a kémiai potencialja, és
ezért arrafelé diffundal, ahol a koncentracio kisebb (kémiai potencidl=molaris szabadenergia). Eszerint,
amikor egy kockacukor vizben oldddik, a cukordarabbdl, ahol nagy a koncentracid, a cukormolekuldk
szabad diffuziéja indul meg az oldat higabb részeibe, és ugyanakkor a vizmolekuldk diffunddlnak a
vizb6l a cukorba. Az egyensulyi allapot akkor all be, amikor a vizmolekuldk és az oldott anyag molekulai
egyenletesen oszlanak el az oldatban.

d—n: —Dad—C ill. leosztva a felllettel:  J, = —Dd—C

dt dx dx

A folyamat sebességét a Fick-torvény irja le, ahol dn az a fellleten dt id6 alatt athaladé molekulak
szama, mig a dc a dx tavolsdgon mérhetd kémiai potencialkiilonbség. A D a diffuzids egyltthatd, mely
anyagonként valtozik, a negativ el6jel azt mutatja, hogy az anyag a nagyobb koncentracio feldl a kisebb
irdnydba vandorol (1).

A diffundalé részecske sebessége is kiszamithato.

8RT
M

ahol V a részecske sebessége (m s), R a gazallandd (8,314 J mol! K1), T az abszolut hémérséklet (K),
M a molekula tomege (kg).

1.1.3. A vizpotencial

1.1.3.1. A ndvényi sejtek vizviszonyainak jellemzésére haszndlt paraméterek. A vizpotencial és
komponensei

A vizes rendszereket, igy a novényi sejtek vizviszonyait is, a kémiai potencidlbdl szarmaztatott
paraméterrel, a vizpotenciallal jellemezhetjlik. Jelei a gorog pszi: P, mértékegysége Pa (Pascal).

A vizpotencidl definiciéja: a viznek (oldatnak) egy rendszer barmely pontjan és a tiszta viznek
ugyanolyan hémérsékleten és légkori nyomason mérhetd kémiai potencial kilonbségét (osztva a
parcidlis moldlis térfogattal) vizpotencidlnak () nevezziik.

My = My
Képlettel: WV, = %

w
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A tiszta viz vizpotencidjat 25°C-on, 0,1 MPa nyomadson dnkényesen 0-nak tekintjik.

Membrdanok atereszt6 képessége, a permeabilitds a permeabilitasi egyttthatdval (K) jellemezhetd,
hasonléan a D diffuziés egyiltthatohoz. A viz esetében ezt hidraulikus vezet6képességnek

(konduktivitasnak) nevezziik, jele: Lp.

dv_ —Lpady ill. leosztva a felillettel:  J; =—Lpdy

dt
Ezen a vizpotencial adott gradiense mellett a molekuldk altal egységnyi id6 alatt megtett tavolsagot
értjik.
Egy rendszerben, ahol az oldott anyag mennyisége, a nyomas, a h6mérséklet valtozhat, ill. a rendszer

mérete miatt a gravitdcid keltette helyzeti energiat is figyelembe kell venni, a ,j” anyag kémiai
potencialja az aldbbi médon adhaté meg:

I, =;‘uf +RTIna, +PTVJ.+FEZJ. +gfzmj

konstans nyomas gravitacios
referencia (=nRT) tag
koncentracié elektromos
tag komponens
R= gazallandé F= Faraday allando
T= abszolut hémeérséklet E= fesziiltség
a= az j anyag relativ aktivitasa z= j toltese
P= nyomas g= gravitacios allando
V= parcialis molalis térfogat h= magassag
n= molok szama m;=j 1 moljanak tomege

A viz kémiai potencialja, j=w (viz) és z,=0 (toltés), m az ozmdzisos nyomas, p a strlség:

o, = yﬁ, +RTInN, + PVT, + ghm,,

RTImN, ~RTY ¢V, és T~RTY ¢,

1

RTW N, ~7V, és m=pV

p, =, =7V, +PV, +ghpV,
vagy

0
'// — ll"lw_ﬂw — P—?Z'-I—ghpw

V.

w

Ez utébbi egyenletet potencidlokként definidlva:
Wsejt = Wp Ty, T l//g
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ahol, Y__. .= vizpotencial (MPa), altaldban negativ érték, lIJp: falnyomds potencial, vagy turgor, pozitiv

sejt
érték, dJT[: 0zmozisos potencial, negativ érték, az ozmadzisos nyomas (m) ellentettje, a tng: gravitacios
potencial pozitiv érték. Szaraz rendszerek esetén figyelembe vessziik a lIJT= matrix potencidlt, mely

negativ érték. A matrixok hidrofil, toltéssel rendelkezé, kolloid (makromolekuldk), vagy
makroszkopikus strukturak (talajrészecskék, magvak), melyek vizburkot rendeznek maguk koré, ezzel
csokkentve a szabad vizmolekuldak szamat (2). A vizzel jol ellatott, kiépllt vizburkokkal bird
rendszerekben a matrix potencial értéke nulla (1.1.3. dbra).

P =30 90 150 300 MPa

1.1.3. abra. A matrix potencial valtozasa a vizburok kiépiilésével (3, a kiadd engedélyével).

A lpsejt (alternativ jele: LIJW, LIJV) altaldban negativ érték, vizzel optimalisan ellatott rendszerben 0.
Komponense a LIJp= falnyomds potencial, pozitiv érték, ami azdltal is valtozhat, csékkenhet, ha a sejtfal
rugalmassagat noveljik. Sejtmegnyulasndl az auxin okozta sejtfal lazulas csokkenti a lbp—t, igy teszi

negativabba a sejt eredd vizpotencidljat, lehet6vé téve a térfogatnodveléshez sziikséges vizfelvételt.
l]JT[= 0zmozisos potencial (alternativ jele: lbs), negativ érték, az ozmdzisos nyomas (m) ellentettje. A

sejtek aktivan szabalyozzdk ezt, az aktiv anyagfelvétellel, ill. molekulak szintézisével csokkentik, kifelé
iranyuld anyagtranszporttal novelik ezt az értéket.

Hatdrplazmolizis (1.1.4. abra) kdvetkezik be, ha a de:O, a plazmamembran nem nyomija a sejtfalat. Ez

az allapot lehet6vé teszi a l])n meghatdrozasat. | mert LIJt= 0.

sejtzwn'

1.1.4. dbra. A sejtek plazmolizise. A sejt vizpotencialjanal alacsonyabb ozmotikus potencialt oldatba helyezve a
sejtet vizet veszit. Magasabb ozmotikus potenciald oldatba athelyezve ezutan a sejt vizet vesz fel. A b a
hatarplazmolizis (7, a kiad6 engedélyével).
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A sejtek kompatibilis ozmotikumokkal is alkalmazkodhatnak a vizvesztéshez, mérsékelve annak karos
hatdsat. A kompatibilis ozmotikumok nemcsak a m csokkentéséhez jarulnak hozza, de a
hidratburokhoz hasonléan védik a fehérjék, membranok szerkezetét is. llyen ozmotikumok a
glicinbetain, prolin és a cukoralkoholok koziil a szorbitol, mannitol (1).

A Hofler-diagram 1.1.5. 4bra, grafikusan dbrazolja a sejt vizpotencialjanak ({__..), és komponenseinek

sejt
(lIJp, lIJT[) valtozasat a relativ sejttérfogat fliggvényében.

maximalis turgor

Ay,
AV )V

meredekség = € =

O turgor

/

¥y

wsejt = lpp + lpn

Vizpotencial (MPa)

Pr

1,00 0,95 0,30 0,85 0,80

Relativ sejttérfogat (AV/V)

1.1.5. abra. A Hofler-diagram. (3, a kiadd engedélyével)

A , gorbe meredeksége jelzi a sejtfal rigiditdsat: meredekebb szilardabb, a kevésbé meredek
rugalmasabb. Ez az elasztikus modulus, jele € (epszilon).

1.1.3.2. A névényi sejtek vizpotencidljanak meghatdrozdsa

A sejtek vizpotencidljat, annak komponenseit szdmos mddon meg lehet hatdrozni. Egy szovet
vizpotencialja meghatdrozhatd volumetrikus, gravimetrias médszerrel. Ezek l1ényege, hogy a névényi
részt ismert potenciald oldatba helyezziik, és mérjiik a sz6vet vagy az oldat vizfelvételét/leadasat.

Az ozmotikus potencialt az oldat kolligativ sajatsagainak mérésével (fagyaspont cskkenés, g6znyomas,
ozmotikus nyomas) hatarozhatjuk meg. A Scholander-féle nyomaskamraban névényi részek, pl. levél,
hajtas vizpotencialjat, komponenseit hatdrozhatjuk meg. Az objektumot a kamraba helyezziik, ugy
hogy a bel6le kidramlo folyadékot mérhessiik. Nitrogén gdz nyomasat fokozatosan névelve felvesziink
egy gorbét, ahol az X tengely a kinyert folyadék térfogata (vagy %-a), az Y tengely a gaznyomas
reciproka (1.1.6. abra) (3).
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1.1.4. A sejtmembran vizvezet§ képessége, az aquaporinok
Ha 6sszehasonlitjuk a vizmolekuldk diffuziéjat szabad térben, ill. a (sejt)membranon at azt
tapasztalhatjuk, hogy a diffuzids egyiitthaté (D) és a hidraulikus konduktivitas (Lp) értéke nem egyenlé,
L,>D, de pl. Hg-t tartalmazé szerrel kezelve megegyezhet (1.1.7. dbra). A reflexids koefficiens
(o=szigma) magas értéke a szelektivitast jelzi. Ha 0=1, csak a viz permeal, ha 0=0, akkor a membran
nem szelektiv. Mindez arra mutat, hogy a sejtmembranban a viz transzportjat valamely ismeretlen
komponens facilitdlja. Ez a kisérleti eredmény vezetett a vizszallitd csatorndk, aquaporinok

felfedezéséhez (2).

16
kapillaris a
B szarhoz
csatlakoztatva -
4 __1 07
12| nyomasmérs
= S O, érzékeny
SN ) mérleg a
= 10F = S 2 kinyert nedv 1.04]
E 2oy 71 mérésére
@ S [r == El
g nagy nyomasu cem | E
S 0.8} nitrogén
E =% nyomas -
bomba “
1.5
kiereszt6 -
szelep &
Z 20
123
E
s 2.5
£ 3.0
D a telies viz- —
Do tartalom 4.0
02 ST (szaritoszek- 5.0
BESIE e rényben)
- S 10.0
0 1 1 1 i~/ 1
0 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0
A kinyert viz térfogata [cm?]

1.1.6. abra. A Scholander-féle nyomaskamra. A gérbérdl leolvashaté paraméterek: A = Y optimalis
viztelitettségnél; B = a ,turgorvesztés pontja”, hatarplazmolizis, ozmotikus potencial; C = a hidratalt szovet

o

szabad viztartalma; D = a teljes szOveti viztartalom (3, a kiadd engedélyével).

membran

@ = — Da @
dt dx
dn

Z =—Lya(c1—c2)

1.1.7. abra. Diffazié szabad térben és membranon at. (Pécsvaradi Attila abraja)
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Az aquaporinok transzporterek, csatornak. Tomeglik 27-31 kDa, 6 hidroféb transzmembran domén és
két funkcionalis hurok alkotja a szerkezetiiket (1.1.8. abra). Ebben a két hurokban az aszparagin-prolin-
alanin (NPA) motivum er&sen konzervalt. A vizmolekula keresztlilhaladdsakor az O és aszparagin kozti
kélcsdnhatas ugy orientalja a 2 H atomot, hogy megakaddlyozza a H-kotések kialakulasat a szomszédos
vizmolekuldk kozott, ezalatt protonok atvitele korlatozott ebben a régidban. lonokra vonatkoztatva, a
porusok térbeli korlatozottsaga létrehoz egy dielektromos gatat, ami eltaszitja az ionokat, a csatorna
nagymértékben szelektiv. Az AQP1 tetramerikus formaju, in vitro novényi aggregatumokban
oligomerek lehetnek. Szabalyozhatdk, nyithatok, zarhatok (1.1.9. dbra).

@ E
NH,

1.1.8. 4dbra. Az aquaporinok szerkezete. A 6 transzmembran hidroféb hélixet szdmok jelzik. Az 5-6 k6zotti hurok
kdzelében levd cisztein tiol csoportja a Hg-gatolhatdsag helye. A C-terminadlis szakaszon van a foszforilacios
helyként m(ikodd szerin. (Pécsvaradi Attila abraja)

Hg gatlas

/

ot
N

p A

foszforilacios
hely (Ser 256)

COOH

. < [ ] [ ] [ ] [ ]
vizmolekuldk —= » . ° . ®
[ ] [ ] [ ] [ ]
lox s aquaporin
kiilsg tér /
zart nyitott
citoplazma

1.1.9. abra. Az aquaporinok nyitdsanak-zarasanak szabalyozasa. Nyitva: Ser-P, His. Zarva: Ser, His-H".
(Pécsvaradi Attila dbraja)

Az aquaporinok aktivitasa csokken tulzott vizveszteség hatadsara, és csokken a viz permeabilitasa.
Azonban vizstressz hatasara génexpresszio is torténhet (ez a szarazsagtlrésben jatszhat szerepet).
Biotikus és abiotikus stresszorok, kornyezeti valtozasok, patogének okozta karok osszefliggésbe
hozhatdk az aquaporinok aktivacidjaval és inaktivacidjaval. Gabonafélék gyokerében sdstresszre
dramai valtozdsok torténnek: ozmotikus gradiens er6sen csékkent, az aquaporinok zarddtak a viz
deficitre valaszolva (2).
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1.1.5. A viz Utja a ndvényben

A vizmozgds irdnya a vizpotencidl gradiens iranyatdl fligg. A névény gyodkere a talajoldattal érintkezik,
ha a gyokérsejt vizpotencialja negativabb, mint a talajoldaté, akkor megtorténik a vizfelvétel. Az egész
novényre jellemz6 ez a graddiens: a hajtds legmagasabban levé levelének a vizpotencidlja a
legalacsonyabb. A novény sejtjei aktivan alakitjak vizpotencidljukat, leginkabb az ozmotikus
potencialjuk valtoztatasaval. Ennek fontos eleme az aktiv, szelektiv anyag (ion) transzport a
sejtmembranon at. A légkor relativ paratartalma is fontos befolyasold tényezé (1.1.10. dbra) (3).

légker: levél sejtek:¥, = —3.2 MPa—‘
z = P = 0.5MPa
T =20°C N ¥ = —27MPa
RH = 80%
¥ = —30.1MPa \ apoplast
(xylem)
5
a
& ]
o=l &S
< =
l o <
. (4
nn L
ESN 3
s £
© 8
N =4
! e
I 2
i 2
K 8 E
N
= 8 @
s 2
N m o
ISl €
U
N
tengenviz: =g =
¥,= —2.4MPa™y £ /4
P = 0(surface) o
¥ = —24MPa 2
L —15

=
gyokeér : ¥, = —2.7MPa oL
sejtek = 0.2MPa

¥ = —25MPa

1.1.10. abra. A hajtasba iranyulé vizszallitast a vizpotencial gradiens tartja fenn (3, a kiadé engedélyével).

1.1.5.1. Az apoplasztikus és szimplasztikus transzport

Az apoplaszt a sejtfalak 6sszefliggs rendszere. A sejtfal fibrillaris szerkezete hidrofil csatorndkat biztosit
a vizes oldatok szamara. Ebben a mikroszkdpikus rendszerben a csatorndk kb. 5 nm méretliek, az ennél
kisebb részecskék mozgasat nem akadalyozzak. Fehérjék, virusok, baktériumok elmozduldsat azonban
gatolja. A sejtek a korulottik levé sejtfal rendszerbdl, az apoplasztbdl vehetnek fel, és adhatnak le
anyagokat.

A szimplaszt a citoplazmak 6sszefliggé rendszere. A névényi sejtek plazmodezmakkal kapcsolddnak
szomszédjaikkal. A plazmodezmakon athaladd citoplazma jelenti ezt az Utvonalat. A szimplasztba vald
belépéshez legaldbb egyszer kereszteznie kell a plazmamembrant az anyagnak, ez a Iépés
nagymértékben szelektiv lehet, mert a membrantranszporterek (csatornak, hordozék, pumpak)
szelektivek.

1.1.5.2. Vizfelvétel a gydkérzondban

A talajoldatbdl a viz az aquaporinokon at beléphet a vele érintkez6 sejtbe, és a szimplasztikus
utvonalon kozvetlenil egészen a sztéle (kbzponti henger) vizszallitd elemeihez érhet. Hajtdereje a
vizpotencial gradiens. Az apoplaszt a sztéle kiilsG sejtsoraig, a Caspary csikos endodermiszig nyitott. Az
endodermisz transzverzalis és radialis falai szuberinizaltak, az apoplaszt Utvonal itt lezarul, a viz és mas
anyagok transzportja csak a sejtmembranon at valdsulhat meg. Ez szelektivitast jelent. A szimplasztikus
Utra valt at a viz mozgdsa, de az endodermisz utan ismét kiléphet a xilém apoplasztjaba (1.1.11. 4bra).

A sztéle sejtjei aktiv anyag (ion) felvétellel a talajoldaténal alacsonyabb vizpotencialt tartanak fenn,
ami folyamatossa teszi a vizfelvételt. Mivel a sztéle apoplasztja lefelé és oldaliranyban zart, a viz (oldat)
aramlas a xilémben felfelé indul el. A gyokér-hajtas hataron dtmetszve a névényt xilém nedv cseppek
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aramlanak ki a gyokér vagasfeliiletérdl, nyomasuk meghaladja a 0,1 MPa-t; ez az Un. gyokérnyomas. A
xilém palyaban a hajtas magasabban futé szakaszaiban mar a nyomas negativ, a levelek felél ébred6
szivoerd mozgatja a hig vizes oldatot, a xilém nedvet.

S !
apoplasztikus
utvonal

’/"

' szimplasztikus
Utvonal

L stele

N xylem

1.1.11. dbra. A viz Utja az apoplasztban és a szimplasztban a kézponti hengerig a gyokérben. (Pécsvaradi Attila
abraja)

A gyokerek csak a fiatal gyokéragakon képesek vizfelvételre, az id6sebb gyokéragak fellilete vizzaréva
alakul. Ez képes biztositani a gyokércsucs és gyokéralap kozott kialakuld vizpotencial gradienst. Csak
igy lehetséges a mélyebbre nyuld gyokerek miikodése (1.1.12. abra).

H,0 \_:7

& J)

*“’i )
A A

H,0
A H,0 T F ’

A

ln—

A r\_J

A teljes felszin Csak a cstcs kozeli

egyforman z0nak felszine
permeabilis permeabilis

1.1.12. dbra. Gyokérzonak vizfelvétele, ha a felllet minden pontja atjarhaté a viz szdmara (balra), vagy az
id6sebb gyokéragak felllete vizzardva valik (jobbra). A gyokérszalak hidraulikus konduktivitasa a fiatal részeken
nagyobb. (Pécsvaradi Attila abrdja)
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A novények jelent6s mennyiségl vizet hasznalnak fel életiik soran. Ennek mintegy 98%-at
elparologtatjak (transzspiracid), a maradék 2% a novényi test viztartalma, és ebbdl kb. 0,2% kémiai
reakcidkban, a fotoszintézis vizbontd folyamataban fogy el (13. abra).

Egyes kulturndvények transzspiracios egyiitthatdja

Kéles 277 Zab 583
Kukorica 349 Tavaszi rozs 634
Cukorrépa 443 Vérdshere 698
Tavaszibuza 491 Len 783
Arpa 527 Lucerna 844
Burgonya 575

1.1.13. dbra. Termesztett ndvények transzspiracids egyltthatdja. Ez az 1 kg szarazanyag létrehozasahoz
sziikséges vizmennyiség, literben mérve (1).

1.1.5.3. Aviz utja a xilémben
A gyokerek 3ltal felvett viz a xilém hosszu tavd, apoplasztikus palydjan éri el a névény csucsat, a
leveleket. A xilém vizszallité elemei a tracheidak és a trachedk (1.1.14. abra).

WU

w1,

oo

Ty —

o gl

Gy <0 o080 00000 g

trachea

tracheida

1.1.14. dbra. Vizszallité elemek a xilémben. A tracheiddk atméréje 10-25 um, a tracheaké 40-80 um.(Pécsvaradi
Attila dbraja)

Ezek a vizszallitd csovek az apoplaszt részei, elhalt, de kialakuldasuktdl kezdve mindvégig folyadékkal
teltek. A palyat alkoto sejtek sejtfala masodlagosan megvastagodik, hogy ellenalljon a tenzié (negativ
nyomas) 6sszeroppantd hatasanak. Az autofag folyamat végén a trachea, tracheida sejtek elvesztik
sejtalkotdikat, membranjukat, vizszallité palydkka alakulnak. Ez a vizoszlop akdr 100 m magas is lehet
a viz kohéziv és adhéziv sajatossdgai miatt. A vizoszlop szakitészilardsaga nagy, 30 MPa. A végtelen
sokasagu tartépontot a mikroszképikus rostok szegleteiben kialakulé vizfilm gorbiletébdl ered6
nyomas jelenti (1.1.15. abra).

A xilémben torténd vizszallitds folyamatos vizoszlopot jelent. A legmagasabb fakban -3-4 MPa mérheté
a legfelsé levelekben, és ez b6ven elegendd 100 méternyi vizoszlop megtartasahoz. Ez 1 MPa, a tovabbi
2-3 MPa a széllitopalya ellenallasanak kompenzélasara is béségesen elég (6).
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A vizszallitas folyamataban a kapillaritds nem jatszik szerepet. EgyfelGl a xilém palydban a viznek nincs
nyitott meniszkusza, masrészt egy 40 um sugaru kapillarisban (mint a trachea mérete) minddssze 37
cm-t emelkedne.

A vizszallitds sebessége nagymértékben fligg a vizszallitd elem sugaratdl (Poiseuille-egyenlet).

a meniszkusz sugara r= 0,5 um

akkor y,=-0,3 MPa \\

a meniszkusz sugara r=0,1 um
akkor y,=-1,5 MPa

celluléz rostok

2T

l//p:—T

1.1.15. abra. A tartépontok kialakuldsa a celluldz rostok mentén. Ez a nyomaspotencial kiszdmithatd a vizfilm
sugara (r) és a viz fellileti fesziiltsége (T) ismeretében. T=7,28x10% MPa m. (Pécsvaradi Attila abraja)

1.1.5.4. Transzspirdcid, gdzcsere, a sztomak mikédése

A novények a kutikulan torténd vizvesztéssel (evaporacio) és a nyitott gazcserenyilasaikon (sztdémak)
at parologtatva (transzspirdcio) a felvett viz 98%-4t elveszitik. A gazcserenyildsokat a CO, megszerzése
érdekében kell nyitnia a névénynek. A levegé 21%-os oxigén tartalma biztositja a ndvény szdmara,
hogy a kutikulan at, zart sztdmak mellett is elegendd O,-hez jusson. A levegd jelenlegi alacsony CO,
tartalma 0,035% (350 ppm), csak a nyitott sztémakon at juthat a novénybe. A viz és a CO, diffuzids
sebessége méretliik miatt eltéré: a CO, lassu, koncentracidja alacsony, a viz kis molekula, a
g6zkoncentracidja magas; a vizvesztés a sztéma nyitdsakor elkerilhetetlen (2).

A novények érzékenyen szabdlyozzak sztdmaikat. A CO, megszerzésére (lasd 1.3. Fotoszintézis fejezet)
olyan élettani, biokémiai megolddsok alakultak ki az evolucié soran, ami megakadalyozza a
nagymeértékd vizvesztést, de biztositja a szlikséges CO; mennyiséget.

A sztdmak mérete és eloszlasa a levelek fellletén (1.1.16. abra) hatékonnya teszi a gazcserét.

A sztéma zardsejtekben nagyobb sejtmagot, sok mitokondriumot, kloroplasztiszokat talalunk.
Szimplasztikusan izolaltak, egyetlen szomszédos sejttel sem kapcsolédnak plazmodezmakkal.
Nyitasuk-zarasuk hidroaktiv, a K* bedramldsat kdveti a viz bedramldsa. A sztdma igy nyilik. A K* ionok
kidaramlasa a sejtbdl zarja a légrést, mert a viz is elhagyja a zardsejtet (1.1.17. abra).
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Atlagos

sztdbmaszam
/mm?
felsé epid.

Bab 40
Napraforgo 85
Borostyén 0

Paradicsom 12
Muskatli 19
Kukorica 52
Buza 33

1.1.16. abra. A sztdmak eloszlasa és mérete.

Atlagos
sztdmaszam
/mm?
also epid.

281
156
158
130
59
68
14

Atl. nyitott
sztéma
mérete

(HxSz, um)

7x3
38x7
11x4
13x6
24x9
19x5
18x7

68
91
90
99
146
137
302

K réntgen emisszioja
[10% impulzuss™]

10um

[-s:snzjndwii ,0T]
efoizss|wa uadjuod 4 s3 D

1.1.17. abra. A nyitott sztéma zardsejtjeiben magas a K* koncentracio (7, a kiadé engedélyével).

Egymastol
valé
tavolsag
(pm)

A K* fesziiltség érzékeny csatornakon aramlik be és ki a sejtbe. Az influx (befelé irdnyitd) K-csatorna a
plazmamembrdn hiperpolarizalt allapotaban nyit. Ezt mélyiti el a CI" ionok hordozéval torténé
felvétele. A P-tipusu H*-ATP4z aktiv. A csokken6 vizpotencidl hatdsara az apoplasztbdl az
aquaporinokon at viz aramlik a zardsejtbe, az meggdrbiil és nyitja a légrést. Nyitd hatasu a fehér és kék

fény, a normal vagy alacsony CO; koncentracid, normal h6mérséklet, elegendd viz, auxin jelenléte.

Zardaskor a P-tipusu H*-ATPaz gatlédik, a membranpotencial a depolarizacid irdnyaba valtozik. A kifelé
irdnyitd Cl-csatorndk aktivaldodnak abszcizinsav hatadsara, elmélyitik a membran-depolarizaciot. A
befelé iranyitd K*-csatornak gatlédnak, az efflux (kifelé irdnyitd) K*-csatornak, melyek a depolarizaciot
érzékelve nyitnak, kiengedik a K* tartalmat az apoplasztba, emelkedik a sejt vizpotencidlja, a
zarosejtbdl a viz az apoplasztba tavozik (1.1.18. abra).
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I
1
Sztémanyitodas ! Sztémazarodas
I
)

Kék fény m—=p

1. H*-pumpa aktivacio
2. membran hiperpolarizacid
3. K*, CI és Ca?* influx

K' 1. H*-pumpa inaktivacid
2. S és R-tipustll anion-csatorna aktivacio
3. hosszan tarté PM depolarizacié
4. K* efflux

1.1.18. dbra. A sztdma zardsejtek miikodésének vazlata. (Pécsvaradi Attila abraja)

1.1.6. A floém transzport

A xilém apoplasztikus, hig vizes oldatokat a gyokér fel6l a levelek felé szallitd alacsony nyomasu, hosszu
tdvl transzportjaval szemben, a floém szimplasztikus, él6 sejtekbél felépilé hossza tavu, nagy
nyomadsu palydja a levelek feldl a gyokér és a hajtas részei felé szallit szerves molekuldkban bévelkedd
tomény oldatot.

A floém szallitd elemei a citoplazmatikus kapcsolatban allé rostacsé elemek, melyhez funkcionalis
kisérék, kisérésejtek kapcsolddnak. A rostacsé olyan szimplasztikus palya, melynek felépité sejtjei
sajatos differencidléddson esnek at, de él6k maradnak, bar mikoddésiik fenntartdsahoz a kisérdsejtek
metabolizmusdara vannak utalva (1.1.19. dbra).

A rostacsé elem szelektiv autofag folyamatoknak kdszonhet8en elvesziti a sejtmagjat, riboszémait. A
megmaradé sejtalkotdok a hosszanti sejtfal mellé rendez6dnek, P-protein hald szogezi oda 6ket, védve
az elsodrodastol. A sejt kozépsé terében akaddlytalan a témegdramlas (4).

A kisérésejt differencidlédasa ezzel ellentétes: aktiv sejtmag, nagy szamu riboszéma, sok
mitokondrium. A rostacsGelemhez eldgazo plazmodezmakkal kapcsolddik (1.1.20. abra).

A floém nedv jellemz6en bévelkedik szerves OsszetevGkben, nagy toménységl (a szachardz
koncentracidja elérheti az 1 M-t!).

A floém exudatumban kimutattak fehérjéket, RNS-féléket, hormonokat is.

A floém palya feltoltésében a kisérésejtek fontos szerepet jatszanak. A kisérésejt és a rostacséelem
kozotti szimplasztikus kapcsolat miatt a kémiai potencidlgradiense mozgatja a szachardzt a
kisérdsejtbdl a szallitépalyaba.

A floém feltoltésének két alapveté mddja van: az apoplasztikus Ut és a szimplasztikus Ut; ez a kisérGsejt
és mezofillum sejt funkciondlis viszonydra vonatkozik (1.1.21. abra).
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1.1.19. dbra. A floém rostacsé elem (ST) és a kisérGsejt (CC). A szimplasztikus palya sejtjeit a pérusokkal attort
rostalemez (SP) vélasztja el. A nyilak a kisérdsejt felSli plazmodezmakat mutatjak. Jobbra a P-protein

elrendez6dése (4, a kiadd engedélyével).

sejtmag nincs
tonoplaszt nincs
mikrotubulusok nincs
Golgi apparatus nincs
riboszéma nines
plazmamembran van

mitokondrium van (&)
plasztiszok van (+)
sima ER van

P-protein van

van
van
van
van

van

van

nincs

Cukrok 100-300 g/L 0g/L
Aminosavak (Glu, 5-40g/L 0,1-2 g/L

Asp, GIn, Asn)

Szervetlen anyag 1-5g/L 0,2-4 g/L
Osszes oldott 250-1200 mmol/kg 10-100 mmol/kg
anyag v, =-0,6--3 MPa v, =-0,02 --0,2 MPa
pH 7,3-8,0 5,0-6,5

1.1.20. abra. Sejtalkotdk a rostacs6 elemben és a kisérésejtben. Jobbra a xilém és floém exudatumok

Osszetétele.

Az apoplasztikus Ut:

- a szachardéz passziv diffuzidja az apoplasztba a mezofillum sejtbdl;

- aktiv transzport az apoplasztbdl a kisérdsejt plazmamembranjan at (aktiv H*-ATPaz, H*-szacharéz

kotranszport);

- jellegzetes kisérGsejt a transzfersejt (zegzugos sejtfal, nagy membranfeliilet, sok szacharéz

transzporter);

- altalanos.
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A szimplasztikus Ut:

- a mezofillum vagy nyaldbhively sejt és kisérGsejt szimplasztikus kapcsolatban van;

- a szachar6z a kémiai potencidlgradiens mentén jut a kisérdsejtbe, és ott galaktdzzal kapcsolédik,
(raffindz, sztachidz, verbaszkdz szintézis), ez az ,,oligomer csapdazdodas”;

- jellegzetes kisérd sejt az intermedier sejt;

A rostacsé ozmotikus potencialja, ezzel egyiitt az eredd vizpotencial jelentésen lecsdkken (negativabb
lesz) és ennek az a kovetkezménye, hogy a xilémbdl, mely hig vizes oldatokat tartalmaz, viz dramlik a
floém rostacsé pdlyajaba. Ez jelentésen megnoveli a rostacséelemek turgorat, a falnyomas potencialt.

A pélya mentén a novényi test tobbi sejtje tdpanyagot vesz ki ebbél a palydbdl. A vizpotencial
ozmotikus komponense né (kevésbé lesz negativ a fogyd oldott anyag miatt). Ezt a ndvekedést kiséri a
viz kilépése a palyabdl, a falnyomas potencial csokken (1.1.22. dbra).

A floémbdl az anyagleadas térténhet apoplasztikus és szimplasztikus folyamatok révén. Vegetativ
szervekben, gyokerekben, fiatal levelekben szimplasztikus; reproduktiv és raktarozd szervekben
jellegzetesen apoplasztikus a szachardz leadasa.

A floém szimplasztikus pdlydja gyors informdacidszallitd. Jeleket kozvetithet pl. a levelekbdl a
hajtdscsucs felé, ami pl. indukalhatja a virdgzast.

=

triéz-P— SUC

suc

mezofillum sejt

»suc
2 » Ht » suc
»H*

kisérdsejt

“rosta
elem

% e = I
o % > suc =
' » H* I

transzfersejt .
triéz-P— SUC

e - EADP
mezofillum sejt ATP
transzfersejt]

trioz-P— SUC

s | H*
y —
mezofillum sejt sejt J ATP

intermedier a2
sejt “rosta

elem

suc

“rosta
elem

1.1.21. abra. A floém felt6ltés mechanizmusai (8, a kiadd engedélyével)
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1.1.22
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elemek elemek kisérgsejt
H,0 -
s ®
A e e
L~
W= -0,8 MPa Yt & -1,1 MPa
W, =-0,7 MPa v, = 0,6 MPa
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>‘l =
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I I szachardz

. abra. A floém feltoltés és a nyomasgradiens kialakuldsa. (Pécsvaradi Attila dbrdja)

Osszefoglalds

A viz kémiai szerkezete lehetGvé teszi H-kotések létrehozdsat sajat és mas molekuldkkal. J6
olddszer, kohézidra és adhézidra képes. H6tani tulajdonsagai kiemelked6ek.
Tomegaramldsat a Poiseuille-egyenlettel, diffuzidjat a Fick-torvénnyel irhatjuk le.

A novényi sejtek vizviszonyait a kémiai potencidlbdél szarmaztatott vizpotenciallal irhatjuk le.
Komponensei a falnyomdas potencial, az ozmotikus potencial, a matrix potencidl, gravitaciés
potencial.

A sejtmembran aquaporinokat, vizcsatornakat tartalmaz, ami elGsegiti a viz atjutasat. Az
aquaporinok szabdlyozhaték.

A vizfelvétel (tja a talajoldattdél a gyokéren at a legfels6é levélig a csdkkend vizpotencidl
gradiens mentén torténik. A sejtek vizpotencidljukat aktivan szabdlyozzak.

A transzspiraciot a gazcserenyildsok (sztémak) hidroaktiv nyitasa, zarasa szabalyozza.

A floém szimplasztikus, magasnyomasu palydja sok szerves anyagot tartalmazd, koncentralt
oldatot szallit. Ez a palya a jelatvitelben is fontos szerepet jatszik.

A floém feltoltését a kisérdsejtek végzik, a palyabdl torténd anyagfelvétel szintén aktiv.

Ellenbrzé kérdések

Miért jo olddszer a viz?

A novényi sejtek vizpotencialja milyen tagokbdl all?

Miért szlikséges a xilém vizszallité csovek faldnak megerésitése?
A kisér&sejt milyen kapcsolatban van a rostacséelemmel?
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1.2. Fejezet A novények asvanyos taplalkozasa, nitrogén és kén anyagcsere
irta: Ordoégné Dr. Kolbert Zsuzsanna

A novények asvanyi anyagokhoz valé hozzajutasanak és hasznositasanak ismerete kiilonos fontossagu
a modern mez6gazdasagban. A népesség novekedésével fokozddik a globalis élelmiszer igény, ami
maga utan vonja a nagyobb terméshozamok irdnti igényt is. A haszonndvényeink hozamanak emelése
elérheté a mitragyak fokozott alkalmazasaval. Azonban a mez6gazdasagi novények kevesebb
tdpanyagot hasznalnak fel, mint amit a kornyezetiikbe juttatunk, ezért a tapelemek feleslege a felszini,
felszin alatti vizekbe jut vagy a talajban kotédik és légszennyezéshez jarul hozza, jelentGs
kornyezetvédelmi problémdkat okozva. Tovabba a tapelemek a bioszférdba a ndévényeken keresztil
jutnak be, ezért a humdn tapldlkozas egészségligy szempontjabdl is 1ényeges a novények asvanyos
tapldlkozdsanak megértése.

Tudas
e ismerje a novényi dsvanyos taplalkozas fogalmat
e ismerje és értse a tapanyag ellatottsag és a ndvekedés/hozam kozotti 6sszefluiggéseket
e ismerje a legfontosabb makro- és mikroelemek novényélettani jelent6ségét és hidnyuk
tuneteit
e fel tudja sorolni a névények szdmdra esszencidlis tdpelemeket
e tudja csoportositani az esszencialis tdpelemeket
Képesség
e képes jellemezni egy adott talajt, mint a névények szervetlen tdpanyag forrasat
o fel tudja tarni a talaj jellemzGi (kémhatdsa, talajrészecskék feliileti toltése) és a tapanyagok
felvehetdsége kozotti 6sszefliggéseket
o képes a tiinetei alapjan meghatarozni az elemhianyt
Attitdd
e belatja, hogy a ndvények segitségével, kozvetitésével, jutunk hozzd a szamunkra esszencialis
tdpelemekhez
Autondmia/felel6sség
e tudataban van, hogy a népességnovekedésbdl adddd novekvd élelmiszer igény kovetkeztében
fokozddik a m(itragya felhasznalas, ami karosan hat a természetre

1.2.1. A talaj, mint tapanyagraktar

A novények szdmara a szervetlen tapanyagoknak két raktdra van: a levegd és a talaj, melyekkel a
hajtas- és gyokérrendszeriik |étesit kapcsolatot. A novények szerves anyagaik nagy részét a légkori CO,
felhasznalasaval épitik fel, de emellett a talajbdl is igényelnek szervetlen tadpanyagokat (pl. nitrogén,
foszfor, réz). A talaj minGsége meghatdrozza a tdpelemek felvehetGségét, ezdltal pedig a novények
elterjedését is. A talaj kovetkezé minGségi tényezbi hatnak a ndvények tapanyagfelvételére: szerkezet
(pl. homokos, agyagos), 0sszetétel (pl. a szerves és szervetlen kémiai komponensek mennyisége és
aranya), mvelt talajréteg milyensége, vastagsdga. A talaj egy heterogén osszetételli, komplex
biologiai, fizikai és kémiai rendszer. A szilard fazisat alkotjak a szervetlen agyagasvanyok (pl. szilikat
kristalyok) és a szerves humuszanyagok, melyek fellletikon kotik a tdpelemeket ionos formaban, ezért
a talaj szilard fazisa f6 tdpanyagraktarnak tekintheté. A cseppfolyds fazis, vagyis talajoldat oldott
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formaban tartalmazza az ionokat és bizonyos gazokat, és azok f6 szallitbkozegeként szolgal. A légnem(i
talajfazis (talajleveg6) 6sszetételében eltér a légkori leveg6étdl, hiszen tdbb nitrogént (N,) és szén-
dioxidot (CO,) tartalmaz, mig oxigén (O,) koncentracidja alacsonyabb és tartalmazhat pl. kén-hidrogént
(H2S). A tapelemek haromféle formaban lehetnek jelen a talaj komplex rendszerében (1.2.1. dbra; Lang
2007). A tépelemek egy része a talajrészecskék kristalyracsaban kotve, a névények szamdara nem
felszabadithato és nem felvehet6 formaban van jelen (A). A tapelem ionok egy része a talajrészecskék
fellletén abszorbedlva a szolvat burokban taldlhatd, ami a novények szamdra kozvetleniil nem
felvehetd, de felszabadithatd ionfrakciot jelent (B). A fellleten kotott ionok a kimosddastdl védve
vannak, vagyis a novények szamara egy jelent6s tdpanyag poolt jelentenek. A tapelemek ionos formai
megtaldlhatdéak a cseppfolyds fazisban oldva is (C), mely ionfrakcié a novényi gyokerek szdmara
kozvetlendil elérhet6, viszont kimosodasra hajlamos.

Oldott kalium (C)
o © ©

./v (kdzvetlenil felvehetd frakcio)

Kicserélhetd kalium (B)
(kdzvetve felvehet6 frakcio)

Racskalium (A)
(nem felvehetd frakcio)

Asvanyi kalium
(nem felvehet6 frakcio)

1.2.1. dbra A tapelemek el6forduldsanak lehetdségei a talajokban. Az abra a kalium kation (K*) példajat
mutatja be, ami jelen lehet asvanyi formdban az agyagasvanyokban, az agyagasvanyok kristalyracsaban
kotve (A), az agyagasvanyok fellletén abszorbealva (B) vagy pedig oldott formdban a talaj cseppfolyds
fazisaban (C). (Ordégné Dr. Kolbert Zsuzsanna abréja)

A trépusi talajokban a részecskék tulnyomorészt pozitiv toltésl vas- és aluminium-hidroxidok, amik
miatt ezekben a talajokban az anion adszorpcid jelentGsebb. A mérsékelt vi talajokban ezzel szemben
domindlnak a negativ toltésli talajrészecskék, ezért az anionok (pl. nitrat, szulfat) kénnyebben
kimosddnak, a kationok a fellileten abszorbealddnak. Azonban pl. protonok (H*) adasa a talajba
leszoritja a talajrészecske feliiletén kététt kationokat (pl. kalcium, Ca?*), bekét annak helyére, a kation
(Ca?*) pedig felvehetd formaba keriil. Vagyis kation csere (a példadban Ca?*/H* kicserélés) térténhet a
talajrészecske fellletén, és a mérsékelt ovi talajtipusok jellemzésére hasznalhatjuk az dgynevezett
kation kicserél6 kapacitas mérGészamot (cation exchange capacity, CEC). A CEC megmutatja, hogy egy
talajtipus/részecske/kolloid a felliletén mennyire képes kationt cserélni. Az agyagos talajok nagyobb
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részecskemérettel rendelkeznek, melyek a nagyobb feliletiik miatt tébb ion tudnak a fellletiikdn
megkotni, igy kicserélni is. Ezzel szemben a homokos talajok részecskemérete kisebb, kisebb felilettel,
ebbdl addddan pedig kisebb mértékl ionkotd képességgel. Ezért a CEC mér6szam az agyagos talajok
esetén nagyobb, mint a homokos talajok esetén.

A talaj kémhatasat a talajoldatban Iév6 protonok és hidroxil ionok (OH’) egymashoz viszonyitott
mennyisége hatarozza meg. A talaj 6ssz savassagat a talajoldatban oldott H*-ok és a talajrészecskék
fellletén abszorbedlt H*-ok mennyisége alakitja ki. A H*-ok beoldddasa a talajoldatba (deszorpcid) és
onnan a fellleten valé megkotédése (adszorpcid) egyensulyban van, ezért a talaj kémhatasa nem
valtozik jelent6sen, mdasszdval a talajok pufferold képessége a legtobb j6 szerkezetd talajndl igen
jelent6s. Altaldnossagban a pH 9 feletti vagy a pH 4 alatti kémhatdsu talajok a névényre (féként annak
gyOkérzetére) nézve toxikusak, de a kozbiilsé pH értékek kdzvetlenil nem befolydsoljak jelentGsen a
novény fizioldgiai allapotdt. A kiilonbozé novényfajok pH tlirése azonban eltérd, hiszen a legtobb
termesztett novényink pH 6,0-6,5 kozott kedvezben fejlédik, de vannak acidofil tulajdonsagu
novények (pl. Ericaceae, Papilionaceae csalad fajai), melyek a pH 4 és pH 6 kozotti tartomanyt kedvelik
(Korcak 1987). Ennek az ellenkezGjére példa a lucerna és az arpa, melyek szdmara a pH 6,5 és 7,4
kozotti kémhatds az optimalis. A talaj kémhatdsa kozvetve is hatdssal van a névényekre azaltal, hogy
az egyes nutriensek hozzaférhetGségét kilonboz6képp befolydsoljak. A savanyl talajok kalcium
tartalma altaldban alacsony, mig a vas, mangan és aluminium tartalma magas, ezért kalcium hiany
valamint vas, mangdn, és aluminium toxicitas el6fordulhat. Lugos talajokon épp az ellenkezGje
kovetkezhet be (Lucas és Davis 1961).

1.2.2. A ndvényi gyokérzet és a rizoszféra

A gyokérzet biztositja a novény kapcsolatdt a talajjal, mint tapanyag raktarral és szerkezete
meghatdrozé a tdpanyagfelvétel szempontjabdl. Az egysziklek csirazdé magjabdl 3-6 elsédleges
gyokérkezdemény fejlédik, majd tovabbi uj gydkerek jelennek meg mellékgyokérzetet kialakitva, ahol
a gyokerek atmérdje azonos. A kétszikliek ezzel szemben fégyokérzetet fejlesztenek, melyben a
fégyokér kambiummal vastagszik, és masodlagos, vékonyabb oldalgyokereket képez (Haraszty 1979).

A talajrétegek viz- és tdpanyagtartalma eltéré, amihez a névény kiilénb6z6 szerkezetl gyokérzetek
kialakitasaval képes alkalmazkodni. Pl. nedvesebb talajpan a gyokérzet sekélyebb, mig szdrazabb
talajfelszin esetén mélyebbre hatolé gyokérzet alakul ki (Weaver 1926). Taplalkozasélettani
szempontbdl a gyokérsiiveg és a felszivasi gyokérzona kiemelt szerepl. A gyokérsiiveg szerepe az
asvanyi taplalkozasban az, hogy nyalkaanyag kivalasztasa révén segiti a tdpanyagok bejutdsat a
gyokérbe, és segiti a mikroorganizmusokkal valé asszociaciét. Ujabb kutatdsok kideritették, hogy a
gyokérsiveg sejtekben a foszfat (Pi) transzporterek el6forduldsa nagy, igy a gyokérsiiveg kiemelt
szerep( a Pi felvételében, emellett pedig a Pi érzékelésében és a Pi szintekhez vald alkalmazkodasban
egyarant (Kanno és mtsai 2016). A felszivasi gyokérzdnaban specialis epidermiszsejtekbdl (trichoblaszt)
differencialodott gyokérszérsejtek talalhatéak nagy szamban (felUletnévelés), melyeken keresztil
torténik a talajoldatbdl az ionok és a viz felvétele.

A gyokérszbrsejtek apoplasztjaban negativ t6ltési csoportok vannak, amiken tdébbszordsen pozitivan
toltott kationok kotédnek meg, tapanyaghianyos zonat kialakitva a gyokérszérok kdzvetlen kdzelében
taldlhato talajoldatban. Ennek kdvetkeztében iondiffuzid indulhat meg a talajoldat tavolabbi, ionokban
gazdagabb része felol a gyokérszér kozeli, tapanyag szegény zéna felé, ami biztositja a folyamatos
tdpanyag utdnpotlast. A folyadékfazis és a benne oldott ionok egylittes mozgdsa alakitja ki a
tomegaramlasokat a talajoldatban, mely szintén hozzdjarul a gyokerek folyamatos
tdpanyagutanpdtldsahoz. Olyan tapelemek esetén, melyek mobilitdsa a talajban kicsi (pl. cink, Zn?*), a
gyokér novekedése Uj, tdpanyag gazdagabb talajzonak felé (gyokérintercepcid) biztositja a
tapanyagutanpdtlast (Barber 1966).
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A talaj-novény kapcsolat kétiranyu, hiszen nem csak a talaj tulajdonsagai hatnak a gydkérzetre, hanem
a gyokérzet is befolydsolja a kornyez6 talajt (rizoszféra) bizonyos anyagok leaddsaval. A gyokerek altal
a rizoszféraba kivalasztott anyagok kozll a protonoknak kiilénds jelent6sége van a tapldlkozasban.
Gyokérsz6rok kozvetlendl szekretdlnak H*-kat, vagy sejtlégzésbdl szarmazd CO,-ot szabaditanak fel,
mely a talajoldatban karbonsavva alakul, majd disszocidlva végsé soron protont eredményez. Ez a
proton exrécio részt vesz a kation kicserélésben, aminek eredményeképp esszencialis kationok (pl. K*,
Mg?*, Ca?*) a talajoldatba keriilnek és onnan kénnyen felvehet8kké vélnak a névény szdméra. A proton
kivalasztds a rizoszféra kémhatasat is savanyitja, ennek kovetkeztében pedig a fémsdk oldhatdsaga és
felvehet6sége né (Lang 2007). A protonok kivalasztasa mellett, a gyokerek szerves savak (pl.
foszfataz enzimeket, nem fehérje felépité aminosavakat (pl mugineinsav), cukrokat, nyalkaanyagokat.
Ez utdbbiak a rizoszféra mikroorganizmusokkal vald kapcsolat kialakitdsaban kulcsfontossaguak,
melyek befolydsoljak a gyokérzet novekedését ugyanakkor segitik a névények tapanyagfelvételét.

A magasabbrend(i névények és a gombak kozott kialakulé mutualista, szimbionta egyuttélés, a
mikorrhiza, aminek jelent6sége van a névény tdplalkozdsa szempontjabdl. A gomba szénhidratokat,
zsirokat, hormonokat, vitaminokat kap a névénypartnertdl, a névénynek pedig a tdpanyagfelvétele
(els6sorban foszfor, cink, réz, kalium) javul egyrészt azdltal, hogy a gombafonalak a vastagabb
gyokérsz6roknél meélyebbre tudnak hatolni a talajrészecskék kozott, igy hatékonyabb felvételt
biztositva, masrészt a gombafonalak novelik a talajban a tdpanyag felszivasra alkalmas feliletet. A
mikorrhizdknak hagyomanyosan két morfoldgiai tipusat kilonitjik el: ektomikorrhiza és
endomikorrhiza (Frank 1887). A fasszaru novények (féként blkkfélék, nyirfélék, fenysfélék) gombakkal
(pl. galdcdk, tindruk) alkotott szimbidzisa ektomikorrhiza tipusd, mert a gombafonalak nem hatolnak
be a gyokérsejtek sejtfaldba, csupdn a gyokér kortex szovetrétegének sejtjei kdozott alkotnak s(irl
szOvedéket (Hartig-hald). A magasabbrendld novények 3%-a képes ektomikorrhizas kapcsolat
kialakitasara. Ennél sokkal gyakoribb, a lagyszard novényekre és mez6gazdasagi novényeink nagy
részére jellemz6 endomikorrhiza. Az arbuszkularis (endo)mikorrhiza tipust egyittélés esetén a
gombabhifa laza szévedéket alkot a gyokér korul, behatol a gyokérsejtekbe, ahol arbuszkulumot képez,
ami a partnerek kozotti tdpanyag kicserélédés helye. A névény tdpanyagelldtottsaga befolyasolja a
sziikséges mikorrhiza mennyiségét. Pl. enyhe foszforhianyra fokozédik a ndvény mikorrhizaltsaga, mig
jol tragyazott talajokban a mikorrhiza visszaszorulhat, illetve bizonyos esetekben parazitizmusba
csaphat at.

1.2.3. Anovényi tdpanyagellatas és a hozam kapcsolata, vizkulturas rendszerek

A tapelemek a névények novekedését és fejl6dését befolydsold kornyezeti faktorokként foghatdk fel.
A hatdsuk pedig azzal az 6sszefligéssel irhaté le, hogy a ndvények fejlédésének titemét a rendelkezésre
allé tapelemek kozil az szabja meg, mely a legkisebb mennyiségben van jelen a sziikségeshez képest.
Ennek az elemnek a mennyiségét névelve n a terméshozam mindaddig, mig egy masik tapelem nem
keril relativ minimumba. Ezt az 0sszefliggést elsd leirdjardl Liebig-féle minimumtérvénynek nevezzik
(Liebig 1855). A tdpanyag ellatottsag és a névény hozama kozotti 6sszefliggésre érvényben 1évé masik
szabaly szerint a novekvS tdpanyaadagolds a hozamot csokken6 mértékben noveli. A tdpanyag
koncentracié novekedése a hozamot mindaddig noveli, mig el nem éri az un. kritikus koncentraciot,
mely a maximalis novekedést/hozamot eredményezd legkisebb tapanyagkoncentracié (Mitscherlich-
szabaly). Tovabbi tdpanyag adagolasa a hozamot nem ndveli tovabb, egy bizonyos koncentracidn tul
pedig mar kedvezGtlen hatasu. Vagyis a tapanyagkoncentracié és a nbvekedés/hozam Gsszefiiggése
optimumgérbével irhaté le, mert van a tapanyagoknak egy optimalis koncentraciétartomanya mely
maximalis ndvekedést eredményez, mig ennél kisebb koncentracidk esetén hidnytiinetek Iépnek fel,
az optimalisnal nagyobb tapelem dézisok pedig hozam/novekedés visszaesést, extrém esetben pedig
a noévény halalat okozzak.
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Az 1800-as évek elején felismerték azt, hogy a ndvényeket fel lehet nevelni terméshozasig talaj nélkdl,
vizkultdraban (hidropdnia), abban az esetben, ha a kbézeg a sziikséges tapelemeket a megfeleld
koncentracidban tartalmazza. Ezzel bizonyitast nyert, hogy a névények szamara elegendé a szervetlen
tdpsok jelenléte, nem igényelnek szerves talajfazist. A vizkultirds névénynevelést a korai kisérletekben
a tapelemek élettani jelentGségének felderitésére haszndltdk, ma pedig széleskorlen alkalmaznak
hidropdnikus rendszereket a kertgazdasdgokban. Mivel a folyadékfazisban nem érvényesiil a talaj
pufferoldé képessége, a tapoldat pH-jat rendszeresen kell ellenérizni és beadllitani (Sardare és Admane
2013).

1.2.4. A ndvények szamara nélkilozhetetlen tapelemek és hianyuk

A z6ld novények alapvet6en kiilonbdoznek a nem autotréf szervezetektél, hiszen a szdmukra
nélkilozhetetlen elemek kizardlag szervetlen anyagok. A novényi szovetekben a bioszféra 90 stabil
eleme kozil 40-50 mutathatd ki. Ezek koziil azonban csak 17 elem (C, O, H, N, S, P, K, Ca, Mg, B, Fe, Zn,
Cu, Mo, Mn, Cl, Ni) tekinthet6 esszencialisnak. Esszencidlisnak akkor tekintiink egy tdpelemet, ha az
aldbbi harom feltétel teljesul:

(1) hidnya esetén a ndvény tlineteket mutat és elpusztul, mielStt az életciklusat befejezné,
(2) funkciéja nem helyettesithet6 mas elemmel,
(3) kozvetleniil részt vesz az anyagcserében pl. enzimkomponensként.

Egyes esszencialis tapelemeket a névény nagyobb mennyiségben tartalmazza és igényli, mint masokat.
A tdpelemeket tehat csoportosithatjuk aszerint, hogy mennyit igényelnek bel6le a novények
altaldnossagban. A makroelemekb6l mM-os koncentraciok szikségesek a kbozegben, mig a
mikroelemek esetén pM-os koncentracidk adagoldsara van szikség. A hagyomanyos felosztas szerint
a névények szamara esszencidlis elemeknek harom csoportjat kilonitjik el:

organogén elemek (C, O, H)
makroelemek (N, S, P, K, Ca, Mg)

mikroelemek (B, Fe, Zn, Cu, Mo, Mn, Cl, Ni)

Az esszencidlis tdpelemek elégtelen mennyisége esetén hidnytiinetek jelentkeznek a névény szervein.
A tapelem élettani funkciéja mellett, annak mobilitasi és reutilizacidos képessége is meghatarozza, hogy
milyen hidnytlinetet, a ndvény mely részén észleliink. Bizonyos elemek (pl. N, P, K, Mg, Zn) hidny esetén
az idG6sebb hajtasrészekb6l a fiatalabb levelekbe transzlokdlédnak és ott felhasznalddnak
(reutilizalédnak), aminek kovetkeztében a hianytiinetek az idGsebb leveleken jelentkeznek. Mas
elemek (pl. Ca, S, Fe, B, Cu) ezzel ellentétben nem transzlokdlédnak a fiatal levelekbe, igy a
hidanytlinetek elsédleges megjelenési helye a hajtascslcs és az ahhoz kozeli fiatal levelek (White 2012).
A tdpanyaghiany dltalanos tiinetei k6zott talaljuk a sargulast (klordzis), mely jelentkezhet a levél erek
kozott, azok mentén vagy a levéllemezen foltokban. Sulyosabb elemhidanyok kialakithatnak szévet
elhalast (nekrézis), mely jelentkezhet az erek kozott vagy foltokban. Tovabbi tiinetek lehetnek a
levélnyél liluldsa, a levélszél perzsel6dése vagy sodrddasa. A fejezet tovabbi részében két makroelem,
a nitrogén és a kén anyagcseréjét targyaljuk részletesen, majd a tovabbi makro- és mikroelemek
élettani szerepét és hidanyuk tlineteit mutatjuk be réviden.
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1.2.5. A nitrogén (N) anyagcsere

1.2.5.1. AN kérforgalma

Az atmoszférikus N vegylletek kémiai, fizikai és bioldgiai fixacids folyamatokkal jutnak a talajba,
melyek soran a stabil N=N kotés felbomlik és N-vegyiiletek képz6dnek. A természetben a N fixacid
90%-a élSlények m(ikodése révén, bioldgiai Uton torténik: szabadon és nodvényekkel szimbionta
kapcsolatban él6 N-fixalé szervezetek a N,-t ammodniava (NHs) alakitva azt sajat anyagaikba beépitik. A
fixalt N-formdk egymas kozott atalakulnak. Ennek egyik lehet&sége, hogy az él6lényekben lévé N-
vegylletek hulladék utjan vagy az élGlények elpusztuldsa révén a talajba kertilnek, ahol megtérténik
azok ammonidva alakitdsa mikrobialis (gombak, baktériumok) tevékenység révén az ammonifikacio
folyamataban. A talaj NHs3; tartalmanak nagy része nitrifikacidval nitrattda (NOs) oxidalédik
talajbaktériumok mikodése révén, savas, anaerob talajokban azonban NH; formdban marad. A
novények bar képesek az NH; felvételére is, mégis a nitratot részesitik el6nyben. A NOs" ammodniava
vald visszaredukaldsa a NOs; asszimildciéo folyamata, amire mind az algdk, mind pedig a
magasabbrend( névények valamint szamos gomba és baktérium képes. A talajban 1évé NO3™ kdnnyen
kimosddhat és a talajvizekbe keriilhet, valamint anaerob talajbaktériumok miikédése révén sorozatos
redukcidval N>-né alakul és visszajut a légkorbe (denitrifikacié). Osszefoglalva tehat, a névényvilagban
a szervetlen N két folyamat révén épiilhet be szerves anyagokba: bioldgiai fixacidval (erre azonban
kevés baktériumtorzs, illetve kevés baktérium-novény szimbiotikus asszocidcié képes) és nitrat
asszimilacidval (altalanos képesség az él6vilagban). Az el6z6ekbdl adddik, hogy a szerves vegyiiletekbe
beépitett N mennyiségét illetéen a névényvilagban a NOs asszimilacié domindl a N fixacié felett.

1.2.5.2. A bioldgiai N-fixdlds

A légkori Np-t szabadon vagy novényekkel szimbidzisban él6 prokaridtak nitrogendz enzimik
segitségével, energia felhasznalasaval NHs-vd képesek redukdlni, ami ezutan a névényi sejt anyagaiba
(aminosavakba) beépdil.

A nem szimbiotikus N-kotSk kozoétt taldlunk heterotréf anyageseréjl baktériumokat (pl. Clostridium,
Klebsiella, Azospirillum), melyekben a N-fixaldas mértéke kisebb, mivel ehhez az energiaigényes
folyamathoz csak korlatozott mennyiségl szénhidrat all rendelkezésre. Az autotréf N-fixdlok kozott
el6fordulnak egysejtliek, fonalas, heterocisztdt nem képzd6k illetve heterocisztds baktériumok. A
heterociszta a sejtfonal N-fixalasra specializalédott sejtje, mely fotoszintézist nem végez, sejtfala pedig
egy poliszacharid és egy glikolipid réteggel megvastagodott. A sejtfonalban 10-12 vegetativ
(fotoszintetizald) sejt valasztja el a hererocisztakat egymastdl, melyek a vegetativ sejtekkel
plazmodezmds Osszekottetésben allnak (Wolk 1996). A fonalas, heterocisztas N-fixalé baktériumok
kialakithatnak egyuttéléseket is. Erre példa az Anabaena azollae fonalas cianobaktérium Azolla
nemzetség pafranyfajaival alkotott szimbidzisa, melynek mez&gazdasagi jelentésége van, hiszen ez az
Anabaena-Azolla szimbiotikus asszociacié felhasznalhatd, mint biotragya tobbek kozott rizsfoldek
esetén, ahol 14-40%-o0s hozamndvekedésrél szdmoltak be az inokulacidt kovet6en (Raja és mtsai
2012).

A N-fixacids szimbidzis esetén a kapcsolat el6nyds mind a N-hidnyos, de szénhidratokban bévelked6
gazdanovény, mind pedig a N-kotésre képes, de szénhidratokban sz(ikolkodé baktérium
(mikroszimbionta) szdmara. A szimbidzis akkor tud a leghatékonyabban miikédni, ha a baktérium
partner organellum-szer(ien mulkodik. Ezek kozlil az asszociaciok kozil a leghatékonyabbak, igy
mez6gazdasagilag a legjelentsebbek a rhizobiumok (Rhizobium, Bradyrhizobium, Azorhizobium)
Leguminosae (pillangdsviraguak) novénycsalad fajaival alkotott egylittélései (Zahran 2001). A
szimbidzisok specializalt helyei a ndvényben az Un. gyokérgimdék vagy noduluszok. Ezek a hengeres
vagy gombolyl képletek a gyokér periciklusan kiviil kapcsolddnak a gyokérhez. A hengeres alaku
gimdk indeterminalt névekedésliek, egy folyamatosan osztédd merisztéma részbdl és kilonbozé
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fejlettségli zonakbadl alinak. A gombdlyld gimdék novekedése determinalt, igy egyforma koru sejtekbdl
allnak. A noduluszokat szuberinizalt fali epidermisz burkolja, a belsé térben pedig a poliszacharid
tokjukat és nyalkarétegiiket elveszitett, a szimbionta életmddra médosult baktériumok (bakteroidok)
taldlhatdak. A peribakteroid membrdnnal korilvett bakteroidokat szimbioszémaknak nevezziik.

A szimbionta asszociacid kialakulasa, vagyis a nodulacié a két partner kélcsonos felismerésével indul
és az alabbi |épésekben foglalhaté Gssze:

A baktérium és a névény felismerik egymast (a baktérium kemotaktikus migracidja a rizoszféra felé,
novényi jelmolekula: flavonoidok)

A baktérium megtapad a gyokérszér felszinén: els6dleges nodulusz merisztéma képzédése
A gyokérsz6r behaijlasa: infekcids csatorna keletkezik

A baktériumok az endodermiszig és a periciklusig penetralnak

Osztddas utan bakteroiddd alakulnak, nitrogén fixalas kezd6dik

A noduluszok belsejében jelentés mennyiségl leghemoglobin halmozédik fel, mely a hemoglobinhoz
hasonldan oxigént kot és szallit, biztositva ezzel a N-fixdlashoz elengedhetetlen anaerob kozeget. A
bakteroidok nitrogenaz enzime ugyanis oxigén érzékeny, mivel a Fe-S komponenseit a reaktiv
oxigénszarmazékok (pl. hidrogén-peroxid, szuperoxid aniongydk, hidroxil gyok) irreverzibilisen
oxidaljak, igy oxigén jelenlétében az enzim aktivitasa gatolt.

A molibdén-tartalmu nitrogenaz enzimkomplex felépitése meglehetfsen 6sszetett, hiszen tartalmaz
egy két, egyenként 30 kDa-os alegységbdl all6 Fe-proteint, melyben az alegységek kozott hidat képzé
Fes-S4 csoport is talalhatd. Az enzimkomplex masik része a kb. 220 kDa nagysagu MoFe-protein, mely
két 50 kDa-os a és két 60 kDa-os B alegységhdl all, valamint tartalmaz a proteinhez cisztein
oldallancokkal kapcsolddd két P-centrumot és két FeMo-kofaktort (FeMoCo). A P-centrumot 2 db
cisztein tiol lancokkal (Cys-S) 6sszekapcsolt Fes-Ss centrum alkotja, mig a FeMoCo rész szulfid hidakkal
(-S-) kapcsolt Fes-S3 és FesMoSs csoportokbdl all (Peters és mtsai 1995). Az enzimkomplex ferredoxin
elektrondonor, Mg?* és ATP jelenlétében, anaerob kézegben ATP-fliggd szubsztrat redukciot katalizal.
Tobb szubsztrattal is miikodik az enzimreakcid, mely szubsztratok a N>-hez hasonld, kisméreti, harmas
kotést tartalmazé molekuldk (pl. azid, dinitrogén-oxid, cianid stb.). A N, szubsztrattal mért nitrogenaz
aktivitas a legnagyobb, és a reakcio az aldbbi egyenletnek megfelel6en megy végbe:

N, + 8H* + 8¢’ > 2NHs + H;

A ferredoxinrél a Fe-protein vesz fel elektront, majd az elektronok a MoFe-protein P-centrumainak
kozvetitésével a FeMoCo részre kerlilnek. A szubsztrat kotés és redukcié a FeMoCo enzimrészen
torténik, tehat a MoFe-protein N, reduktazként funkcional (Peters és mtsai 1995).

A gyokérgimd bakteroidjaiban a nitrogendz miikodés révén keletkezett NH3 nagy része atalakitas
nélkil vélasztodik ki a gazdasejtbe, mivel a baktroidokban a glutamin szintetdz (GS)- glutamat szintaz
(GOGAT) enzimrendszer aktivitasa alacsony. A fert6zott nodulusz sejtekben van GS-GOGAT aktivitas,
itt megtorténik a NHs egy részének beépitése glutaminba. A glutaminbdl kiilonb6z6 transzportalhatéd
N vegyliletek képz6dnek, melyek a gyokérgimébdél a xilémen keresztil a felhasznalasi helyekre
szallitédnak. Bizonyos pillangdsokban a transzportforma a glutamin vagy az aszparagin, mas fajokban
amid szarmazékok (pl. 4-metilén-glutamin) vagy ureidek (Tegeder és Masclaux-Daubresse 2018).
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1.2.5.3. Nitrdat asszimildcio

Azok a novények, melyek nem alakitanak ki N-kotd szimbidzist, a talajbdl nitrat aniont vagy kisebb
redukciéjat és a keletkezett NHs aminosavakba torténd beépitését Osszefoglalé néven nitrat
asszimildcionak nevezziik. A NOs felvételérél az ismert, hogy nagy affinitasu és alacsony affinitasu
transzporterek katalizéljak. Az alacsony affinitast szallitd rendszer a nitrat transzporter 1/peptid
transzporter fehérjecsalad (NPF/NTR1) tagjait foglalja magaban. A nagy affinitdsi NOs™ transzporter az
NTR2 fehérjecsaladba tartozik. Mindkét transzporter tipus NOs/H* szimportot valdsit meg (Tegeder és
Masclaux-Daubresse 2018). A nitrat felvételét K* felvétel kiséri, valamint az elektroneutralitas
fenntartasa érdekében a nitratfelvételhez anionleadds (OH", HCOs') kapcsolddik. A OH™ leadds Iugositja
a kozeget, ezért a nitratfelvétel a savanyubb talajokon dominal. A felvett nitrdt ion egy része a
gyokérsejtekben redukalédik, mas része a vakudlumokban raktarozddik, részben pedig a xilémen
keresztll a hajtasba transzportalddik, ahol redukalddik. A névények a nitrdt mellett, képesek az
ammoénium iont is felvenni telithetd, nagy affinitdsu uniporterek (ammaénium transzporterek, AMT-k)
segitségével. A nagy ammodnia koncentrdcidok esetén mikodé kis affinitasu, nem telithet6 felvétel
valészinlileg a NH; (aquaporinokon vagy kation csatorndkon keresztiili) diffuzidjaval valdésul meg
(Tegeder és Masclaux-Daubresse 2018). Az ammodnium felvétel H* leaddssal parosul, igy a kozeg
savanyodik, ami gatolhatja mas elemek felvételét (pl. PO4, Ca?*, K*, Mg¥).

A novényi sejtekbe felvett nitrat két enzimatikus Iépésben, 8 elektron felvételével ammadnium ionna
redukalddik. A nitrat kételektronos redukcidjat nitritté a nitrat reduktazok katalizaljak, mig a nitrit
redukcid 6 elektronnal a nitrit reduktdazok m(ikodésével zajlik. A nitrat reduktazok 200-400 KDa-os,
citoplazmikus enzimek, melyek a magasabbrendli novényekben két alegységbdl dllnak, és
tartalmaznak alegységenként egy FAD, egy hem és egy Mo-kofaktor alegységet. Két aktiv centrumuk
van, melyek kozil az egyiken a flavin redukcidja zajlik NADH-val, a masikon a nitrat redukalédik Mo
altal. A névényi NR-ok NADH-specifikusak, de a gyokérben kis mennyiségben NADH-val és NADPH-val
m(ikéd6é enzimet is kimutattak (Campbell 1996). A nitrit reduktazok kis moltomeg(, ferredoxin
elektrondonorral redukalé enzimek, melyek a gyokérsejtek proplasztiszaiban, illetve a levélsejtek
szintestjeiben lokalizalddnak. Két f6 alegységiik a Fes-S4 centrumot tartalmazé és a sirohem. A sirohem
egy Fe-tetrahidroporfirin, ami 8 karboxil-csoportot és két redukalt pirrol gy(ir(it tartalmaz. A nitrit
anion, mint szubsztrat megkotése és redukcidja a sirohemen torténik (Campbell és Kinghorn 1990).

A nitrat redukcié végeredményeképpen képz6d6 NH,* szabad ionként toxikus, ezért gyorsan be kell
épiteni szerves vegyiletekbe. Névényekben az un. GS-GOGAT enzimrendszer felel6s a N kozvetlen
beépitéséért. Az oktamer szerkezet( glutamin szintetaz (GS) a glutamatbdl és NHs-bol ATP-fliggé
madon glutamint szintetizal (Eisenberg és mtsai 2000). Plasztiszban és citoplazmaban lokalizalt GS
izoenzimeket azonositottak a hajtasban, mig a gyokérspecifikus izoenzimek féként citoplazmikusak. A
glutamat szintaz vagy masnéven glutamin:2-oxoglutarat-aminotranszferaz (GOGAT) enzim ferredoxin-
fliggd glutamin-glutamat atalakulast irdnyit, és mind a hajtasban, mind pedig a gyokérben féként
plasztisz-lokalizalt (Suzuki és Knaff 2005). A képz6dé két glutamin egyike a ciklusban marad, a masik
kilép és tovabbadhatja az amino-nitrogénjét. A glutamat és az a-ketosavak kozott lejatszédd amino-
csoport transzfer eredményeképpen aminosavak keletkeznek, melyek a peptidek és fehérjék
épit6kovei. Maga a glutamin prekurzora a nukleotid bazisoknak, a koenzimeknek az amidoknak és az
ureideknek. A glutamat a 6-aminolevulinsav prekurzora, ezért a hem- és klorofill-szintézisben alapveté
fontossagu.

Az el6z6ekbdl is lathattuk, hogy a N alapvetd fontossagl az aminosavak, fehérjék, nukleinsavak,
koenzimek, egyes hormonok, alkaloidok szintéziséhez. Ennek megfelel6éen a noévények nagy
mennyiséget igényelnek, vesznek fel és raktaroznak a nitrogénbdl. A névények N-tartalma altaldban az
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Osszes szaraztémeg 0,5-5%-a. Nem megfeleld N elldtottsdg esetén a hajtas alaphoz kozeli levelek
sargulnak, er6s hidany esetén teljesen kifehérednek és lehullanak. Ha a N hidny lassan alakul ki, a szar
elfasodhat. Ennek oka az, hogy a szénhidratok nem tudnak elhasznalédni a N-tartalmu vegyiiletek
képzésére, igy azok felhalmozddnak. Tovdbba a szénhidratok, -melyek nem hasznalédnak fel a N
metabolizmusban- antocianin szintézisre forditddnak, ezért bizonyos fajokra (pl. paradicsom, banan)
jellemz6 lehet a lila elszinez6dés a leveleken, levélnyeleken, szaron. A N hidnyos gyokerek
elvékonyodnak, de az egész gyokérzet nagyobb kiterjedésd, vagyis a gyokérzetre nézve a N hidny
kedvezd hatasu (Hawkesford és mtsai 2012).

Osszegzésképp elmondhatd, hogy a névények egy kisebb része szimbionta N-fixalds révén jut hozza a
szamdra hasznosithaté nitrogénformahoz (ammonia). A ndvények tobbsége ilyen szimbionta
asszociacio kialakitdsdara nem képes, ezért a talajbdl nitratot és ammoniat vesznek fel. Az ammonia
(ammonium ion) kozvetlenil beépitheté az aminosavakba a GS-GOGAT enzimrendszerrel, a nitratot
azonban el6bb redukalni kell nitrat reduktazzal és nitrit reduktazzal ammodnidva. A nem megfelel6 N
elldtottsag negativ hatdsu a hajtas fejl6désére, mig pozitivan befolydsolja a gyokérzet méretét,
kedvez6tlen gydkér:hajtas aranyt kialakitva.

1.2.6. A kén (S) anyagcsere

1.2.6.1. A S kérforgalma

Kén vegyiiletek a legnagyobb mennyiségben a talajokban és a vizekben taldlhatéak, mint szulfat (SO4
). Az atmoszférdban kisebb gyakorisaggal kén-dioxid (SO,) és kén-hidrogén (H,S) taldlhaté meg. A
kérnyezetben el6forduld oxiddlt kén-vegyliletek redukalédnak és a redukalt kén-vegyiiletek
oxidalddnak élélények kozremikodésével. Minden élGlény képes arra, hogy a kdrnyezetben jelenlévé
SOs-ot redukcid nélkil szerves vegylletekbe, szulfonsavakba és szulfatészterekbe épitse be. A
névények, egyes mikroorganizmusok és gombdak a szulfatot szulfid (S*) szintre redukdljak és
aminosavaikba épitik, ez a szulfatredukcié folyamata. Néhdny anaerob baktériumtdrzs a szulfatot a
légzési lanc electron akceptroraként hasznositja, vagyis esetiikben a szulfidda valé redukalds
energianyeréssel pdarosul. A keletkezett S* egy részét sajat anyagaikba épitik, mdasik része a
koérnyezetbe bocsajtédik ki, mint H.S. Ezt a folyamatot szulfatlégzésnek nevezzik. Minden élGlény
képes a redukalt kén-vegyiiletek oxidacidjara, mely nem jar energianyeréssel. Néhany kemoszintetikus
(Thiobacillus) és fotoszintetikus (Chlorobium) baktériumtdrzsben energianyerés torténik, és benniik az
oxidacio sebessége nagyobb (Lang 2007).

1.2.6.2. Kén asszimildcid
A kénvegyiletek asszimilacidja a kilonb6z6 kénformak novényi felvételét, raktarozasat,

< sz

A novények els6édleges kénforrasa a talaj szulfatja, de hozzajuthatnak a kénhez a légkorbol is, a SO»
vagy a H,S felvétele utjan. A SO, esetén toxicitas léphet fel, tehat az csak egy bizonyos légkdri
koncentracié alatt hasznosithaté a névények szamara. Az illékony kénvegylletek a gazcserenyildsokon
at vevédnek fel elsésorban, de a SO, a kutikuldn at is beoldddik. A novényi szervezetbe jutott SO, és
H.S szulfatta oxidalddik, majd szulfatként (esetleg szulfitként vagy szulfidként) a szulfat asszimilacio
folyamataba lép.

A talaj szulfatjanak felvétele a gyokérsejtek plazmamemranjaban lokalizalt, nagy affinitasu
transzporterrel torténik (SULTR), ami H*/SOs (3:1) kotranszportot valdsit meg. Egy szulfation
felvételéhez 3 ATP molekula sziikséges. A felvett szulfat legnagyobb részt a xilémen keresztil a
levélsejtekbe transzportalddik, ahol bejut a kloroplasztiszokba (foszfat szallitdkon keresztil), itt
redukalddik. A gyokerekben és mdas nem fotoszintetizald szévetben a szulfat redukcié csekély mértékd.
A szulfat feleslegének raktarozasa a vakudlumban torténik valtozatlan formaban vagy redukciot
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kovetSen glutationt felépitve. Ezek a tarolt kén-vegyiiletek a floémben mobilizalhatéak (Buchner és
mtsai 2004).

A szulfat beépitésének elsé |épése az aminosavakéhoz hasonld szulfat aktivalds. A szulfat anion az ATP-
rél képz6dé AMP-vel reagdlva anhidridet képez. A reakciét az ATP szulfurildz enzim katalizalja, és
eredményeként adenozin-5’'-foszfoszulfat (APS) keletkezik. A tovabbiakban az APS-t egy kinaz
(ATP:adenililszulfat-3’-foszfotranszferdz) foszforildlja, és foszfo-adenozin-5'-foszfoszulfattd (PAPS)
alakitja. Az aktivalasi reakcidkban képz6d6 APS a szulfatredukcid kiinduldsi vegylilete, a PAPS pedig a
szulfat transzfer reakcidkban szerepel (Takahashi és mtsai. 2011).

A szulfat transzfer reakcidk sordn a szulfat redukcid nélkil épiil be szerves kotésbe, és szulfat észterek,
valamint szulfonsavak képz6édnek. Szulfat transzferaz enzimek katalizaljak a reakcidkat, a szulfat donor
pedig a PAPS. Szulfatészterre példaként emlithet6 a vorosmoszatok agar elnevezési
sejtfalkomponense, ami egy poliszacharid-szulfat. A szulfonsavak C-S kotést tartalmaznak, és kdzéjik
tartoznak a fotoszintetikus membranok szulfolipidjei (pl. szulfokinovozil-diacilglicerol, SQDG).

A szulfat redukcids reakcidkban a kiinduladsi vegyllet az APS. Ennek szulfo-csoportjat az APS-
szulfotranszferaz enzim egy kis molekulatémegd tiol karrierre viszi 4t, ami a Chlorella alga esetében a
glutation. A karrierren megkotott szulfo-csoportot egy szerves tioszulfonat reduktdz kotott szulfidda
redukélja redukalt ferredoxin segitségével. Emellett eléfordul egy szabad szulfitot (SOs%) szabad
szulfidda (S*) redukdld enzim is, a szulfit reduktdz, ami a nitrit reduktdzhoz hasonléan shirohem
prosztetikus csoportot tartalmaz, és ferredoxin-fligg6 aktivitdst mutat. Ennek szerepe a kiviilrél felvett
szulfit (és SO,) vagy a szulfatredukcid soran lehasadé szulfit redukalasa lehet. A kovetkez6 |épésben a
kotott (és szabad) szulfid (S%) O-acetil-szerin (OAS) szénvazahoz kapcsolédva a cisztein szintdz (OAS-
szulfhidrilaz) enzim katalizacidjaval cisztein aminosavat alakit ki. A cisztein nagyobb koncetracidban
toxikus, ezért keletkezése utdn hamar beépll a glutationba (y-glutamil-ciszteinil-glicin) a
kloroplasztiszban. Ez a glutaminbdl, ciszteinbél és glicinbdl felépllé kis molekulasulyu tiol toébbes
szerep(. Egyrészt jol oldhatd, tarolhatd, transzlokalhatd, mobilizdlhatd kénraktar, masrészt a sejtek
redox egyensulyanak egyik f6 szabalyozdja. Redoxallapot valtozasra képes, aminek megfelel6en két
allapota van, a redukalt (GSH) és az oxidalt (GSSG). A glutation antioxidansként is jelentGs, hiszen
hatékonyan tavolitja el tobbek koz6tt a szuperoxid gyokanionokat. A glutation-S-transzferaz enzimek
a glutation redukalt formdjat konjugdljak xenobiotikumokkal, melyek ilyen formaban artalmatlanitasra
kerilnek. Az un. fitokelatinok szintén glutation szarmazékok. Ezek a vegyliletek nehézfémek
komplexalasara és vakuélumba iranyitasara képesek (Hasanuzzaman és mtsai. 2017). A glutationon
kiviil a cisztein felhasznalédik a Fe-S-centrumot vagy SH-csoportot tartalmazé koenzimek és az etilén
hormon szintéziséhez is. A hagyma és a mustar iz- és illatanyagai is kéntartalmua szulfoxid, illetve
izotiocianat tipusu vegyiletek (Takahashi és mtsai. 2011).

Az dltagos kéntartalom a novényi szévetekben a szarazanyag 0,2%-a, de a keresztesviraguak esetén ez
az érték 1,1-1,7% is lehet. A nem megfelel6 kénelldtottsag a fehérje metabolizmust érinti, csokken a
fehérje és a klorofilltartalom. A N hianyhoz hasonlé tiinetek jelentkeznek, és amennyiben a S és a N
hidny egyszerre érinti a ndvényt, Ugy az id6s levelek klorézisa figyelhet6 meg, mig kedvezd N ellatottsag
esetén a fiatal levelek sargulnak. Tovabba kicsi, rosszul fejlett, keskeny levelek alakulhatnak ki a
kénhiany miatt (Lang 2007).

1.2.7. Egyéb makroelemek (K, P, Ca, Mg)

Az el6z6ekben részletesen targyalt nitrogénen és kénen kivil a novényi szervezet nagyobb
mennyiségben igényli a kaliumot (K), a foszfort (P), a kalciumot (Ca), és a magnéziumot (Mg) is. A
kovetkez6kben, azonos szempontok szerint, roviden attekintjik ezeket a makroelemeket.
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1.2.7.1. A kdlium (K)

A K a talajban szinte kizardlag szervetlen kotésben fordul el6. Az agyagasvanyok kristalyracsaban kotott
racskdlium nem felvehet6, mig a talajrészecskék fellletén abszorbealt K*-ot kicseréléssel fel tudjak
venni a noévények. A talajoldatban oldott K* ionok diffuzidval jutnak el a gyokérszérokhoz. A K
mobilitdsa a talajban igen kicsi, a mvelt talajrétegben a legnagyobb a koncentracidja. Ennek
kovetkeztében a mélyen gyokerezd névényeket (pl. a sz616) gyakran érinti K hidny. A ndvényi K*
felvétel szelektiv folyamat. A novényi szervezetben a K mozgdsa gyors, amit szelektiv K csatorndk
tesznek lehet6vé. A K mozgdsa a membrdnokon keresztiil befolyasolja az ozmotikus potencialt, igy a
vizmozgast és a turgor nyomast is, valamint a membranpotencialt is. Az apoplaszt K koncentracidja
alacsony, mig a citoplazmaban és a kloroplasztiszokban magas (100-200 mM), aminek az
elektronneutralizacidban van jelent6sége (a K pozitiv toltése révén semlegesiti az oldhatd és
oldhatatlan anionok t6ltéseit). A K bioldgiai szerepei kozé tartozik még bizonyos enzimek aktivitasanak
fokozasa. A K ozmoregulator szerepe révén a sztdmamozgdst szabalyozza, mely alapvet6en fontos a
novényi test vizhdztartdsdnak fenntartdsa miatt. A K' gyors mozgasa irdnyitja a nasztids
levélmozgasokat is (pl. a mimdza levelének csukddasa, hiivelyesek fotoperiddikus levélmozgdsa).
Koszonhet6en a sokrétli és alapvetS regulator szerepének, a K-bél a novényi szervezet igen nagy
mennyiséget igényel (szarazanyag 2-5%-a). Hidnya esetén hamar megfigyelhetd a turgor csdkkenésbdl
addédo lankadas, majd pedig az id6sebb levelek széleinek klordzisa, nekrdzisa, a csucsok perzsel6dése
(Wang és Wu 2017).

1.2.7.2. A foszfor (P)

A P a talajban kalcium-, vas-, aluminium-foszfatok formajaban, agyagasvanyok és humuszanyagok
feluletén kétve taldlhatéd meg. Savasabb talajbdl H,PO4, mig ligosabb talajbdl HPO42- formaban tudnak
hozzdjutni a foszforhoz a novények. A P oxidalt formdban vesz részt az anyagcserefolyamatokban, és
felvételét kovetGen gyorsan (percek alatt) beépiil szerves kotésbe. A xilémbe szervetlen formaban (Pi)
kerll, majd szerves molekuldk formajaban transzlokalédik. A Pi cukorfoszfatokat képez, és masik
foszfat-csoporttal kapcsolddva energia gazdag pirofoszfatokat alkot (pl. ATP). A szervetlen foszfat
diészterkotéseket is kialakithat (pl. nukleinsavakban, foszfolipidekben). A szervetlen foszfatnak két
poolja van a névényi sejtekben: a raktarozott a vakuélumban és az anyagcserében résztvevd aktiv pool
a citoplazmaban. Ezen kivil a magokban a f6 raktarozasi forma a fitat, mely a fitinsav (=mioinozitol
fosztat észtere) kalciumot, magnéziumot, cinket vagy vasat tartalmazd sdja. A novények
foszfortartalma altaldban alacsony (a szarazanyag 0,1-0,3%-a), mégis elégtelen rendelkezésre allé
koncentracidja esetén a novények rosszul fejlédnek, a levélszovetek merevvé vélnak, haragoszolddé
valhatnak vagy lilasan elszinez6dhetnek. A foszfor jol mobilizdlédd és reutilizdlodo elem, ezért a
hidnytinetek el6szor az id6s leveleken jelentkeznek. A N-hez és a S-hez hasonldan, a P hidnya is
kedvez6en hat a gyokérzetre (Versaw és Garcia 2017).

1.2.7.3. Kalcium (Ca)

A talajok Ca tartalmanak egy része az agyagasvanyok kristalyracsdban kotott, masik része azok
felliletén abszorbedlt, de a talajoldatban is megtaldlhaté 0,5-5 uM koncentracidban. Kétszeresen
pozitivan toltoétt ion formajaban veszik fel a névényi gydkerek, és azoknak f6leg a sejtfalaban kotddik
meg nagy mennyiségben. Itt a pektin alapdllomany karboxil-csoportjaihoz kotédik, Ca-pektatot
kialakitva, melynek mennyisége a szomszédos sejteket elvdlaszté kozéplemezben a legnagyobb. A
sejten belil a Ca megtaldlhatdé még az endoplazmatikus retikuklumban, a vakudélumban és a
kloroplasztiszokban, és koncentracidja a citoplazmaban igen alacsony (0,1-0,2 uM). A citoplazma Ca
a membranintegritas fenntartdsat, enzimek aktivitadsanak novelését, a sejt ozmotikus viszonyainak
szabdlyozasat a Ca-oxalat kristdlyok képz&désén keresztiil. Altaldban a névények a Ca tartalma a
szarazanyaguk 0,1-5%-at teszi ki, de az érték fligg a novény fajatél, szervétsl és a novekedési
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kortulményektdl is. A Ca a xilémben mobil a floémben azonban nem, ezért az idGs szervekbdl a
fiatalokba nincs transzlokacié. Igy a hidnytiinetek a fiatal hajtasrészeken mutatkoznak el8szér.
Kisméret(i, deformalt, kanalasodott fiatal levelek, levélszéli perzsel6dés, klordtikus és nekrotikus foltok
megjelenése lehet jellemz6. A paradicsom termés jellegzetes rothadast mutat kalcium hidnydban
(Taylor és Locascio 2004).

1.2.7.4. A magnézium (Mg)

A talajban a Mg, rdcsmagnéziumként, fellileten abszorbedlva és szabad oldott ionként is megtalalhatd.
Kétszeresen pozitivan téltott ionként (Mg?*) keril felvételre, majd a névényi szervezetben jelentds
mennyiségben sejtfalakhoz kotédik, és Mg-pektat formaban van jelen. A Mg a klorofill molekulak
porfirin vazanak kodzponti szerkezeti eleme, szabalyozza a foszfoenol-piruvat-karboxilaz, glutation
szintdz, ribuldz-1,5-biszfoszfat karboxildz/oxigendz, fruktdz-1,6-biszfoszfatdz enzimeket. A Mg részt
vesz tovabbd a riboszoma alegységek 6sszekapcsoldsaban. Szdrazanyagra vonatkoztatva a novények
Mg tartalma kb. 0,3%. Nem megfelel6 Mg ellatottsag a klorofillok szintézisét megakadalyozza, igy a
fotoszintetikus fényszakasz mikodése nem megfelel§, aminek kbvetkeztében a cukrok és a keményitd
akkumulalddik a szovetekben. A hidnytiinetek az idGs leveleken jelentkeznek, élénk klordzist majd
nekrozist kialakitva az érkozékben (Guo és mtsai 2016). A buza, arpa és rozs esetén a klorétikus foltok
gyongysor-szerlen jelennek meg, mig a kukorican csikokban figyelhet6 meg sdrgulas, ez az un.
tigrisfoltosodas.

1.2.8. Mikroelemek

A makroelemeken kivil a novényi szervezet igényli tovdbbi tdpelemek jelenlétét is kisebb
mennyiségben. Ezek kozlil a vas (Fe) novényi taplalkozasélettani vonatkozasait targyaljuk
részletesebben, a tobbi mikroelem élettani szerepét és a hidnyukban bekovetkezé valtozdsokat azonos
szempontok szerint egy 6sszefoglalé tablazatban mutatjuk be.

1.2.8.1. Avas (Fe)

A vas a talajban kiilonb6z6 szervetlen kotésekben van jelen (oxidok, szilikatok, foszfatok, szulfidok) és
a talajok vastartalma atlagosan 0,02-10% kozott mozog. Ez az Osszvas mennyiség meghaladja a
novények vassziikségletét, de a szamukra felvehetd, oldhatd vasforma kevés. Alacsony talaj pH-n a vas
oldékonyabb, magasabb pH-n azonban kicsapddik, ezért a ligos talajokon névé noévények esetén
gyakran lép fel vashidnyos dllapot. A fas szaru novények vaspétlasara tobbféle médszert kidolgoztak.
Példaul a fa torzsébe vas-szulfat rudakat furnak, vagy a fak torzséhez vas-kelat oldatot csepegtetnek.

A novények kétféle specidlis mechanizmussal képesek felvenni a talajbdl a vasat (ROmheld és
Marschner 1986, 1.2.2. dbra). A pazsitf(ifélék (Il. stratégia) kelatképz6 anyagot, fitosziderofort
(mugineinsav) adnak le a rizoszféraba, ami komplexbe viszi a Fe3*-t, és ez a vas-fitosziderofér komplex
felvehet6 a gyokérbe. A mugineinsavat L-metioninbdl szintetizaljak nikocianaminon keresztil egy
aminotranszferaz (NAAT) enzimmel. A mugineinsav rizoszféraba valé leadasanak napi ritmusa van, és
vashidnyra indukalédik a szekrécidja. Mds egyszik(i és az 6sszes kétszik(i névény nem tartalmaz NAAT
enzimet, igy a nikocianamint nem tudjak mugineinsavva alakitani. Ezen novények Fe felvételi
stratégiaja abban all, hogy a Fe**-at a sejten kiviil egy reduktdz enzimmel Fe**-vé redukaljak, ami a Fe?*
transzporterjiik segitségével felvehets forma. A szabad vas nagyobb mennyiségben toxikus, ezért a
sejten belll a vasat a nikocidnamin komplexdlja. A xilémben a Fe-citratot mutattdk ki, mint
transzportformat. A ndvénysejtek 6sszvas tartalmanak 80%-at a kloroplasztiszok és a mitokondriumok
tartalmazzak. Raktarozasa ferritin formajaban torténhet f6ként a kloroplasztisz sztrémaban. A ferritin
4500 Fe atom térolasara képes (Kim és Guerinot 2007). A vas sziikséges a klorofillszintézis enzimeinek
aktivitdsahoz, valamint enzimekben molekuldris Fe-ként, hem Fe-ként vagy Fe-S prosztetikus
csoportként is megtalalhato.
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Vashianyos allapotot idézhet elé nehézfémek (pl. Cu, Ni, Zn stb.) tobblete a rizoszféraban, melyek
leszoritjak a vasat a felvev6helyekrdl. Az I. stratégidju novények esetén vashidny kialakulhat tovabba a
meszes, oxigénhianyos talajokon, ahol a magas HCOs koncentracid pufferolja a pH-t a membran-sejtfal
hatdron, igy gatolja a savas kémhatast igényl6 Fe(lll)-reduktdz enzim mikodését (mészklordzis). A
vashidny megjelenése els6ként a fiatal levelekre korlatozédik, melyek sargulnak, esetleg egészen
kifehéredhetnek. Az oldalgytkerek ndvekedése gatolt a vas hidnya esetén, és azok vége megvastagszik.

II. Stratégia (pazsitfifélék) | Stratégia (egyszikiiek, kivéve a pazsitfiifélék, kétszikiiek)
Hl-
Fitosziderofor
: Fe(lll)}-kelat
Fe(lll)-fitosziderofér komplex Fe(ll)
/ \ Fe(ll)
szimplaszt PM apoplaszt lebomlés h'gan desere szimplaszt PM apoplaszt

1.2.2. abra A novények két vas felvételi stratégidja. A pazsitf(ifélék (Il. stratégia) komplexképzd
fitosziderofdrt leaddsat kovet6en, majd Fe(lll)-at vesznek fel. A tobbi egyszik( faj valamint a kétszik(
névények a Fe(lll)-at a sejten kiviil redukaljak és Fe(ll)-t vesznek fel. (Ordégné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

1.2.8.2. Egyéb mikroelemek

A vason kivil esszencialis a novények szamara a bér (B), a cink (Zn), klér (Cl), mangan (Mn), molibdén
(Mo), a nikkel (Ni) és a réz (Cu). Ezek névényi taplalkozasélettani vonatkozasait az 1. tablazat foglalja
Ossze.

El6fordulds a talajban | Novényi felvétel és transzlokacid Bioldgiai funkcié

kotott vagy szabad bordt (1) bérsav (H;BO;) passziv diffuzidja borat-diészter kotesek a A borlgeny és erzekenyseg eltéré. A

anion (B(OH,)), a (2) bérsav facilitalt diffaziéja sejtfal alapallomany érzékenyek, az egyszikdiek

felvehetd forma kevés, a  csatornakon keresztul felépité ramnogalakturonan érzékenyek a bor hianyra. A fiatal levelek

talaj kiszaradasakor és (3) energia-igényes, nagy affinitasi Il. molekulat > sejtfal s6tétzoldek, vastagok, deformaltak, a ndvény Pandey és

lugosodasakor a boér transzporter (bor hiany esetén) szerkezet kialakita I y n6vésii. Rép szivrothada Verma 2017
felvehetGsége csokken Termések deformalédnak (pl. eper,
olajbogyé)
racscink és az (1) passziv Zn?* diffizié nem enzimek strukturdlis eleme  Kevésbé érzékenyek bonafélék; kozep
agyagasvanyok feliiletén szelektiv csatornakon keresztiil (pl. szuperoxid-dizmutaz; érzékenyek: burgonya, paradicsom,
abszorbealt cink, pH, (2) aktiv Zn2* felvétel specifikus SOD, aldolaz, szénsav- cukorrépa; nagyon érzékenyek: kukorica,
agyag- és szerves anyag  transzporterekkel anhidraz), Zn-ujj motivumot komlé, len, pillangésok
tartalom befolyasoljaaz transzlokdcié xilémben, szerves tartalmazé transzkripciés T k: gyenge hajtasnévekedés, kicsi Tsonev és
elérhetd Zn mennyiségét, savhoz kdtve faktorok szerkezeti eleme,  landzsa alaku levelek, idGsebb leveleken az Lidon 2012
Zn-hiany gyakori triptofan/auxin szintézist erek kozott sarga foltok, auxin hianyra
segiti visszavezethet6ek a tiinetek
klorid anionként (CI-), (1) H+/CI- szimporterrel aktivan mM koncentréciéban f6 Kloroféb noévényfajok: sz616, dohany, uborka,
mobilis, kimosédhat vagy (2)anion csatornakon keresztiil ozmotikum a K+ mellett, paradicsom Klor
szarazsag esetén felsé passzivan fotoszintetikus vizbonto kedveldk: arpa, cukorrépa, retek, spenot
talajrétegben komplexben az oxidalt Mn-t A klér hidny ritka, tobblete gyakrabban Wege és
felhalmozédhat stabilizélja eléfordul pl. séstressz esetén. A mtsai 2017
toxicitas tiinetei: a levélszélek klorézisa,
nekrozisa.

1. tablazat A magasabbrend(i novények szamara esszencialis mikroelemek talajbéli el6fordulasa, névények altali
felvétele és transzlokacidja, bioldgiai funkciéja és a hidnyukban bekovetkez6 tiinetek.
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Az eddigiekben bemutatott makro- és mikroelemeken kiviil vannak esszencialisnak nem mingsilg,
azonban bizonyos névényfajokra nézve pozitiv hatasu elemek. llyenek a szelén (Se), a szilicium (Si), a
natrium (Na), a kobalt (Co).

10.
11.

12.

13.

el o

a novények a gyokérzetiikon keresztiil a talajbdl veszik fel a nélkiilozhetetlen tapelemeket
ionok formdajaban a vizfelvétel folyamatdhoz kapcsoltan

a talajban a tdpelemek a talajrészecskék kristalyracsaban, a feliiletiikh6z kotve, és a
talajoldatban oldva taldlhatéak meg. Az utdbbi két ionfrakcid a novények szamdra
hozzaférhet6

a talaj jellemezhet6 a kation-kicserél§ kapacitds mérdszammal, ami agyagos talajokban
nagyobb érték, mint homokos talajokban

a talaj kémhatdsa hatassal van a tapelemek felvehet&ségére

a gyokér is befolyasolja a talajt kiilonb6z6 anyagok leadasaval (p. protonok, szerves savak,
enzimek, cukrok stb.)

a mikorrhiza kapcsolat segit a novény asvanyi anyag felvételét (ekto- és endomikorrhiza)

a tapanyagok optimalis koncentraciéja maximalis novekedést és hozamot eredményez, de
ennél alacsonyabb tdpanyag mennyiség hidnytlineteket, a tapelemek tobblete pedig toxicitast
okoz

a novények szamara 17 elem tekinthetd esszencidlisnak. Ezek kdziil 3 organogén, 6 makroelem
és 8 mikroelem

a nitrogén a legnagyobb mennyiségben sziikséges makroelem, amihez a névények tébbsége a
talajbdl jut hozza nitrat vagy ammania felvételével. A névények egy kisebb csoportja N-fixald
szimbidzis kialakitasara képes baktériumokkal.

A nitrat a novényben redukalddik, a képz6dé ammadnia pedig beépiil glutaminba.

A kénhez a névények féként a talaj szulfattartalma révén jutnak hozza, majd redukaljak és
cisztein aminosavba épitik azt. Nagy mennyiségli kén raktarozédhat glutationként.

A Mg és a Ca nagy része a sejtfalak pektinjéhez kot6dik, mig a K koncentracidja a citoplazmaban
magas. A P a N-nel és a S-nel ellentétben nem redukalddik a névényben, hanem oxidalt
formaban vesz részt az anyagcserében.

A vas felvételére két stratégiat alkalmaznak a névények: a fitosziderofdr leadast kévet Fe(lll)
komplexfelvételt (. stratégia, pazsitfifélék) és a Fe(lll) redukaldsat kovets Fe(ll) felvételt (l.
stratégia, kétszikiiek, egysziklek, kivéve pazsitflifélék).

Mit takar a ,,nOvényi dsvanyos taplalkozas” fogalma?

Mely talajfazis(ok) jelent&s(ek) a névények dsvanyos taplalkozédsa szempontjabol?
Milyen noévényi taplalkozast segit6 névény-mikroorganizmus asszociacidkat ismer?
Mi a gyokér protonleadasanak jelentGsége a tapanyagfelvétel szempontjabdl?
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5. Milyen Osszefliggés irhato fel a ndvényi szbvetek tapanyag koncentracidja és novekedésik
mértéke kozott?

6. lgénylik-e a névények a szerves talajfazis meglétét a novekedésiikh6z?

7. Mely tapelemet igénylik a névények a legnagyobb mennyiségben és miért?

8. Milyen lehet6ségei vannak a magasabbrendld novényeknek, hogy hozzajussanak a
nitrogénhez?

9. Miakiilonbség a nitrogénformak és a kénformdk felvétele kozott?

10. Mi a kllonbség a N, S és a P asszimilacidja kozott?

11. Mely tdpelemek esetén lényeges raktar a sejtfal?

12. Miben kilonbozik egymastél a novények két vasfelvételi stratégidja?

[ERY

. Hogyan fligg 6ssze a novényi dasvanyos tapldlkozas és a human taplalkozas?

N

. Milyen globalis vonatkozasai vannak a névények asvanyos taplalkozasanak?
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1.3. Fejezet Fotoszintézis.
irta: Ordoégné Dr. Kolbert Zsuzsanna és Dr. Pécsvaradi Attila

A fotoautotréf életmddu z6ld novények képesek a fény energia hasznositdsara (foto-) és egyszerd,
szervetlen anyagbdl, 0sszetett szerves vegylletek elGallitasara (-szintézis). Egy szdval fotoszintézist
képesek végezni, ellentétben a szén-alapu heterotréf életformdakkal, melyek a fenti folyamatok
egyikére sem képesek. A szerves anyagok fényenergia hasznositds altali termelése mellett a
fotoszintézis masik jelentGsége a légkor oxigén (O;) tartalmanak kialakitasa, mellyel a z6ld novények
megteremtették a feltételt az aerob életformak kialakuldasahoz és fennmaradasahoz. Hiszen az els6
oxigéntermel6 fotoszintézist folytatd cianobaktériumok 2,7 milliard évvel ezel6tti megjelenése tette
lehetévé az oxigéndus légkor kialakuldsat, melyrél a legkordbbi bizonyitékaink 2,4 millidrd évvel
ezel6ttrél szarmaznak. A jelenlegi légkorben megtaldlhaté 21 térfogat%-nyi O, teljes egészében
fotoszintetikus eredetli. Amellett, hogy a fotoszintézis kulcsfontossdgl az oxigéndus légkor
kialakitasaban, annak fenntartasat, igy az aerob életformak tulélését tekintve is elengedhetetlen. A
z6ld novények fotoszintézise a légkor szén-dioxid (CO;) szintjét is befolyasolja, hiszen a vegetacio
el6retorésével és visszaszoruldsaval parhuzamosan évszakos fluktudcié figyelheté meg a légkoér CO,
kulcsfontossagu folyamat, melynek megértése mind elméleti, mind pedig gyakorlati szempontbdl
fontos.

Tudas
e ismerje a fotoszintézis fogalmat
e ismerje a magasabbrend(i fotoszintetikus appardtus felépitését, beleértve a kloroplasztiszt,
pigmenteket, fotokémiai rendszereket
e ismerje és értse az elektrontranszfer és az energiatranszfer mechanizmusat
e tudjaismertetni a fotoszintetikus elektrontranszportlanc felépitését és mikodését
e tudja hogyan és hol m(ikddik a Calvin-ciklus
e ismerje a Rubisco tulajdonsagait, aktivalasat
e értse meg a fotorespiracié folyamatat, okait
e tudja ismertetni a fotoszintézis jelentéségét a Foldi élet szempontjabdl
e tudjon megnevezni fotoszintézisre képes organizmusokat
e tudja felirni a fotoszintézis altalanos egyenletét és az oxigéntermeld fotoszintézis specidlis
egyenletét
e tudja ismertetni a Hill-reakcié l1ényegi megallapitasait
e tudja magyardzni az ATP képz6dés kemiozmotikus mechanizmusat
e tudja értelmezni a C4 és CAM CO; fixalas alapelveit
Képesség
o képes felismerni és értékelni a fotoszintézis hatékonysagat befolydsold kdrnyezeti tényezéket
Attittd
e atlatja a fotoszintézis (és a ndvények) jelent&ségét a jelenlegi foldi bioszféra kialakuldsaban és
fennmaradasaban
Autondmia/felel6sség
o Onalléan véleményt nyilvanit a novényi fotoszintézis és a klimavaltozas kdzotti kapcsolatrdl
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1.3.1. A fényenergia hasznosulasa, fotoszintetizdlé szervezetek, a fotoszintézis altaldnos
reakcioegyenlete
irta: Orddgné Dr. Kolbert Zsuzsanna

A Napbdl az atmoszférat elér6 energiamennyiség évente 56 x 1023 J, aminek kb. a fele elnyelédik az
atmoszféraban, igy annak csupan a fele (28 x 1023 J/év) éri el a Fold felszinét. A fotoszintézisben
hasznosulni képes hulldmhosszak energidja ennek szintén csak a fele, kb. 15 x 1023 J évente. A
fotoszintézissel el6allitott szerves anyag mennyisége 2 X 1011 tonna/év,
melynek energiatartalma 3 x 1021 J/év. Ez azt jelenti, hogy a fotoszintetizald szervezetek az arra
alkalmas energianak csak 0,2%-at hasznositjak (1).

A fotoszintézisre vald képesség el6szor a prokaridtak korében jelent meg kb. 3,4 millidrd évvel ezel6tt.
Ezek a zold- és biborbaktériumok nem oxigéntermel6 fotoszintézist folytattak. Ezen toérzsek egyik
képvisel6je a Halobacterium halobium, mely a gerincesek retindjdban megtalalhaté rodopszinhoz
nagyon hasonld Un. bakteriorodopszin pigment segitségével abszorbedlja a fotonokat (2). Az els6,
oxigént termeld, fotoszintetizalé prokariétak a cianobaktériumok voltak, melyek megjelenése 2,7
millidard évvel ezel6ttre tehet6. Példaként az egysejtli Prochloron-fajok emlithet6k meg, melyek
zsakallatok extracellularis szimbiontai a trépusi tengerek korallzatonyaiban (3). Az algdk vagy moszatok
els6 képvisel6i a voros- és barnamoszatok torzseibe tartoztak, és 1,2 milliard évvel ezel6tt jelentek
meg. Ezt kovetSen, 750 millié éve jelentek meg a z6ldmoszatok, melyekbél kb. 470 millié évvel ezel6tt
fejlédtek ki az els6 magasabbrendi szarazfoldi és vizi novények.

Lattuk, hogy a fotoszintézis igen kiilonbo6z6 szerezetekben is végbe tud menni, ezért a konkrét reakcidk
kiilonbozhetnek, mégis egy altalanos egyenlettel bemutathaté a fotoszintézis soran lejatszodod
eseménysor. Egy redox reakciordl van szé, aminek soran elektron (e) dtadds torténik egy donorrél (D)
egy akceptorra (A), és az elektrontranszferhez az energiat a fény szolgaltatja (1. reakcid).

H,D +A —%, HA+D

1. reakcid: A fotoszintézis altaldanos egyenlete
A nem oxigéntermel8§ fotoszintézist folytatd baktériumok elektron donorként hasznosithatjak a
kénhidrogént, hidrogént vagy kiilonb6z8 szerves anyagokat. Az oxigéntermel8, fotoszintetizald
szervezetek dontd tobbsége a vizet hasznalja fel elektron donorként, hogy redukalja az elektron
akceptor szén-dioxidot. A viz elektront ad le, mikézben dnmaga oxidalédik, és O, szabadul fel. Az
egyenletbdl lathatd, hogy az elnyelt CO,-dal azonos mennyiségben képzdédik az O (2. reakcid).

redukeit
| ¥
2n H,0 +n CO, n (CH,0)+nH,0 +n 0,
| redukdlt termek 1‘
oxidéci6

2. reakcid: Az oxigéntermeld fotoszintézis reakcidegyenlete

Oxigéntermelés abban az esetben is kimutathatd, ha izolalt kloroplasztiszokat megvildgitds mellett,
mesterséges elektron akceptorok jelenlétében vizsgalunk (Hill-reakcid, 4). Ez a kisérlet bizonyitotta,
hogy a fotoszintetikus O, termelés a CO, jelenlététSl (redukciéjatol) fliggetlen, vagyis a
fotoszintézisnek két szakasza kulonitheté el. A NADPH-t elektrondonorként mar ismerték, ezért

kézenfekvd volt, hogy a CO, redukcid nélkil lejatsz6dd ,fényszakaszban” az elektrontranszportlanc
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végsG akceptora a NADP+, igy az egyik végtermék a NADPH. A ,sotétszakaszban” pedig a CO;
redukcidja torténik meg.

1.3.2. Fény szakasz
irta: Ordoégné Dr. Kolbert Zsuzsanna

1.3.2.1. A fotoszintetikus appardtus szerkezete: kloroplasztisz, pigmentek, fényabszorpcio és
gerjesztédeés

A magasabbrendld novények fotoszintézisért felel6s sejtszervecskéje a kloroplasztisz. A levél
mezofillum sejtjei 20-60 db lencse alaku, kett6s membrdnnal hatdrolt, prokariota eredeti
kloroplasztiszt tartalmaznak. Sztrémanak nevezett alapallomdanya CO, redukcids enzimeket, cirkularis
DNS-t, 70S riboszdmdkat és keményitGszemcséket tartalmaz. A kloroplasztiszok belsejében, a
sztromdba agyazottan talalhaté meg a tilakoid membranrendszer, melyek 6sszetapadd részei a
granumok. A grdnumok belsejében 6sszefliggd lregrendszer, lumen alakul ki. A tilakoid membranban
fehérjékhez kapcsolddva talaljuk a foton abszorpcidért felel6s pigmenteket Un. pigment-protein
komplexek formajaban.

A fotokémia I. torvénye szerint csak az a fény valthat ki fotokémiai reakciét, ami az adott rendszerben
elnyel6dik, ezért szilkség van a fény megkotését végzé pigment rendszerre. Minden fotoszintetizald
szervezetben megtaldlhatdé pigmentek a klorofillok és a karotinoidok. A vorosmoszatok és
cianobaktériumok jellemz6 pigmentjei a fikobilinek, a nem oxigénfejleszt6, fotoszintetizald
baktériumok pedig bakterioklorofillokat tartalmaznak.

A magasabbrend(i névények kloroplasztiszaibdl acetonnal kénnyedén kivonhatdéak a klorofillok.
Jelenleg 10-féle, kiilonb6z6 kémiai szerkezet(i és elnyelési spektrumu klorofill format ismerink (5).
Porfirin vazuk 4 db pirrol gy(rdbdl, valamint egy ciklopentaton gy(iribdl all, a vaz kozepén magnézium
(Mg?*) ion taldlhatd, a gylrirendszer konjugalt kettds kotésekkel rendelkezik, amin a
gerjeszthet6séglik alapul. A klorofill a (kl @) molekuldban a B gy(ir(ih6z egy metil (-CHs) csoport, klorofill
b (kl b) esetén pedig formil csoport (-CHO) kapcsolddik, ez a két leggyakrabban el6fordulé klorofill
forma. A klorofillok porfirin vazat egy 20 szénatomos alkohol (fitol) rogziti a tilakoid hidroféb
kozegében. Ami a klorofillok abszorpcids tulajdonsagait illeti, a [athato fény kék és a voros hulldmhossz
tartomanydban mutatnak elnyelést, a z6ld hullamhosszu fotonok nagyrészét azonban visszaverik. A ki
a-nak van két kitlintetett szerepi formdja, a 680 nm-en elnyelési maximumot mutatd Peso és a 700 nm-
en maximalis elnyelést mutatd P00, melyek fotokémiai reakciot katalizalnak. A tobbi ki a és kl b forma,
valamint a karotinoidok a fényelnyelésben és a gerjesztési energia atadasaban szerepelnek.

A klorofillok kisérépigmentjei a karotinoidok, melyek szerepe kettds: gerjesztési energiat adnak le a
klorofillok felé, valamint fénykdrosodas ellen védé szereplek. Poliizoprén molekuldk, 40 szénatommal,
konjugdlt kett6s kotésekkel és a molekula végein a és B-ionon gydrikkel. Sarga szinliek, és a kék
tartomanyban abszorbedlnak fotonokat. Két csoportjuk a karotinok (pl. B-karotin) és az oxigént is
tartalmazo xantofillok (pl. zeaxantin) (6).

A tilakoid membranok detergensekkel vald kezelését kdvet6en gélelektroforézissel kétféle pigment-
protein komplex valaszthatd szét. A kl a tartalmu fehérje komplexek a reakciécentrumokat és az ezeket
korilvevd bels6 antennarendszereket alakitjak ki. Ezek a fehérjék a kloroplasztiszban kddoltak, és core
complex I-re és ll-re (CCl és CCllI) valaszthatdk szét. A kl a-t és b-t is tartalmazé fehérje komplexek
fénybegylijté funkcidt latnak el, és ezesetben a fehérjerész sejtmagi kdodoldsu, citoplazmaban
szintetizal6do. Ezek light harvesting complex | és Il-re (LHC | és LHCII) valaszthatok szét. Ezek a klorofill-
protein komplexek az 1-es fotokémiai rendszerbe (photosystem I, PSl) és a 2-es fotokémiai rendszerbe
(photosystem I, PSIl) rendez6dnek.

A PSII négy funkciondlis része kilonithet6 el: reakcidcentrum, regulaldé sapka, proximalis antenna,
disztalis antenna. A reakciécentrumot a D1 és D2 heterodimer fehérje alkotja, mely 5-5
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transzmembran szegmenttel rendelkezik, és 353 aminosavbdl all. A reakcidcentrumban egy Pesgo kil a
dimér, tovabbi kl a-k és két feofitin-a (primer akceptor) taldlhatd. A D1 fehérje tartalmaz egy tirozin
aminosav oldallancot (Yz), ami a primer elektron donor a Pese* felé. A D1 és D2 fehérjék tovabbi
komponensei a plasztokinon A és B (PQa és PQg). A reakcidcentrum tartalmaz egy fotoprotektiv szerepd
citokrom b559-et és a vizbontasban szerepet jatsz6 Mn atomokat is. A regulald sapka a lumen feldli
oldalon kapcsolédik a PSIl reakciécentrumahoz. Két-két 33, 23, 17 KDa-os fehérjébdl all és feltehetSen
a vizbontédshoz sziikséges Ca?* és Cl ionokat biztositja. A proximalis antenna két klorofill-protein
komplexbdl all (CP43 és CP47), és szerepe a fényenergia Peso kl a felé tovabbitasa. A disztalis
antennarendszer tavolabb van a reakcidcentrumtél, az LHCII-bél és jarulékos klorofill-proteinbél all. Az
LHC ll-ben a kl a:kl b arany 1:1, ezeken kiviil xantofilleket tartalmaz, mig a jarulékos klorofill-protein
komplexben a kl a:kl b arany 2:1 (7).

A PSI reakciécentruma egy PsaA-nak nevezett 83 kDa-os és egy PsaB-nek nevezett 82 KDa
fehérjerészbdl all, mely tartalmazza a P00 kl a-t, 40-50 kl @ molekulat és 1-2 B-karotint. Ezeken kiviil az
A0 kl @ monomer és az Al (K-vitamin vagy fillokinon) valamint ferredoxinok (FeSx, FeSA, FeSB) is
talalhatok a PSI reakcidcentrumaban. A PSI tartalmaz egy ferredoxin (Fd)-kotd és egy plasztocianin
(PC)-kot6 régiot, melyek elektrosztatikus kdlcsonhatasba Iépnek a molekulakkal (8).

A fénysugarzast diszkrét energiatartalommal bird fényrészecskék, fotonok esdjeként foghatjuk fel.
Fény abszorpcidkor a pigment molekula a foton teljes energidjat felveszi, és ennek a megndvekedett
energiatartalomnak készonhetSen alapallapotbdl gerjesztett allapotba kerul. Ez elektron dtmenetet
okoz a molekuldban, hiszen a pigment molekula egy delokalizalt t elektronja kot6palyardl lazitdépalyara
keril (1.3.1. 4bra).

A Foton B

o) Elektron

Gerjesztett allapot Atommag

{
{
I

=

Noévekvd energiaszi

Foton

\\ Alapallapot

) Alapallapot Gerjesztett dllapot

Foton abszorpcio

1.3.1. abra (A) Amikor a molekula elnyel egy fotont (foton abszorpcid), felveszi annak energiajat és alapallapotbdl
magasabb energiaszintre, azaz gerjesztett allapotba keril. (B) Gerjesztett allapotban a molekula egy delokalizalt
elektronja két8palyarol atlép az atommagtdl tavolabbi lazitdpalyara. (Ordégné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

A Psgo és P70 kl a esetén a lazitopalyara juttatott elektron egy kozeli akceptornak addodik at, ami
redukalddik, mikozben a kl a oxidalddik. Egy kozeli donortdl elektront felvéve tud Gjra redukalédni a ki
a. Tehat egy fényenergia kdzvetitette elektron dtadas zajlik le a Peso €s a P70 ki a-k kozvetitésével, amit
fotoszenzibilizalt elektrontranszfernek neveziink. Csak két kl a forma, a Peso és a P70 tud ilyen
toltésszepardcidval jard folyamatban részt venni, ezek vannak ugyanis olyan molekularis kornyezetben,
a reakcidcentrumokban, ami lehetévé teszi a kozvetlen kapcsolatot az elektron donorral és
akceptorral.

Mi a feladata a tébbi kl a pigmentnek, a kl b-nek és a karotinoidoknak a fényelnyelésben? Ezek a
pigmentek a foton energidjanak elnyelését kévetGen a gerjesztett energiaszintrél alapallapotba ugy
térnek vissza, hogy a tobblet energiat egy szomszédos klorofillnak adjak le (energiatranszfer), ami
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ezdltal gerjesztett allapotba keriil. Ha kémiailag azonos molekuldk (kl b-rél ki b-re) kozo6tt torténik az
energia dtadas energiamigracidonak nevezziik. A transzfer energetikai feltétele az, hogy a donor és az
akceptor abszorpcids spektrumai atfedéek legyenek. Minél nagyobb az dtfedés a spektrumok kozott,
annal hatékonyabb az energiatranszfer. Tovdbba az energia atadas akkor mdkodik hatékonyan, ha a
pigmentek egymashoz kdzel lokalizalddnak. Egy rendszerben 1évé kl a és kI b pigment molekuldk kozott
energiatranszfer torténik, ha az egyik pigmentre jellemzd excitacidés hulldmhosszal torténé gerjesztés
esetén a masik pigmentre jellemz6 emisszié is megjelenik. Az energiatranszfer a rovidebb
hulldmhossznal abszorbedld pigment iranyabdl a hosszabb hulldmhosszon abszorbedld pigment
irdnyaba torténik. A kl a és a kl b esetén az abszorpcidos-emisszids spektrumok atfednek és ezek a
pigmentek nagy koncentrdcidban lokalizdlédnak a fotokémiai rendszerek reakciécentrumaiban, vagyis
esetiikben az energiatranszfer energetikai és térbeli feltétele is teljesul.

A fénybegyljté antennarendszerekben a gerjesztési energia ataddsanak sorrendje a kovetkezs:
karotinoidok, kl b-k és kl a-k, majd a reakciécentrum kl a (Peso vagy Pz00), melynek abszorpcids
maximuma hosszabb hulldmhossznal van, mint a kornyezetében lévé pigmenteké, ezért azoktdl atveszi
az energiat, vagyis energia csapdaként m(ikodik. Maga a Psso €s a Pzoo is abszorbedl fotont, de mivel
bel6liik kevés van (a teljes kl a tartalom csupan 1-2%), az altaluk elnyelt foton mennyiség a teljes
apparatus altal abszorbedlt fotonoknak csak 1-2%-a. A rendszert az antennakban mi{kodé
energiatranszfer teszi hatékonnyd azaltal, hogy a Psso-t és a Pygo-t ismételten gerjeszti igy megnoveli a
fotokémiai reakcidk gyakorisagdt (1.3.2. dbra, 9).

Energiatranszfer Elektrontranszfer
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1.3.2. dbra Az energiatranszfer koncepcidja. A pigmentek 6sszessége antennaként begydijti a fény energiajat és
tovabbitja azt a reakciécentrum felé, ahol a fotokémiai reakcid reakcid sordn egy elektron ataddédik az
akceptornak. Ezt kdvet6en egy elektron donor visszaredukalja a reakciécentrum klorofillt. A fényenergia
tovabbitdsa az antennarendszerben tisztan fizikai jelenség, kémiai atalakuldsok nem vesznek részt benne.
(Orddgné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

1.3.2.2. A fotoszintetikus elektrontranszportldnc miikédése

A két fotokémiai rendszernek és a kloroplasztiszban kimutathatd citokrém, kinon és ferredoxin tipusu
vegyileteknek a figyelembevételével Hill és Bendall (10) alkotta meg a fotoszintetikus
elektrontranszportldanc Z-sémdjat. A séma az elektronok aramlasat a vizt6l a NADP* felé és az egyes
komponensek redox potencial valtozasait mutatja be. A redox potencial egy molekula elektronfelvételi
azaz redukalddasi képességét adja meg. Jele E, mértékegysége volt (V). A hidrogén redox potencialja
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megegyezés szerint 0. Ennél nagyobb elektron felvételi képesség esetén az E pozitiv el6jeld, kisebb
képesség esetén pedig negativ elGjell, ekkor a molekula ,,szivesebben ad le elektront”.

Az alapallapotu Peso kl a redox potencidlja +1.2 V, ekkor elektron felvevé képessége nagy. Foton
abszorpciét kdvet6 gerjesztés hatdsara a redox potencidlja lecsdkken (-0,6 V), ekkor elektron leadasi
képessége megnd a primer akceptora irdnydba. Az elektrontranszportlanc tovdbbi tagjainak redox
potencialjai sorra nagyobb értékek, vagyis hajlamosak elektront felvenni az el6z6 komponenstdl. A P7oo
kl @ nyugalmi redox potencidlja +0,45 V, ez lehet6vé teszi, hogy a PSII fel6l aramlé elektronokat
felvegye. Gerjesztés hatdsdra az E értéke -1,4 V-ra csokken, igy elektron leadds torténik a primer
akceptor felé. Az elektrontranszportlanc tovabbi tagjainak redox potencialjai egyre ndvekvé értékeket
vesznek fel, igy az elektronok ataddsa molekularél molekuldra, majd a végsé akceptorra (NADP?)
megtorténhet. A fotoszintetikus elektrontraszportlanc Z-sémajat a 1.3.3. abra mutatja be.
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1.3.3. abra Az oxigénfejleszt6 fotoszintetikus elektrontranszportldnc Z-sémdja. Magyarazat a szovegben.
Roviditések: Feo feofitin; PQa plasztokinon A, PQg plasztokinon B, FeSr Rieske-féle vas-kén protein, Cyt f citokrom
f, Cyt b citokrém b, PC plasztocianin, Fd ferredoxin, FNR ferredoxin-NADP*-oxidoreduktaz (Ordégné Dr. Kolbert
Zsuzsanna abrdja)

A PSIl reakciécentrumadban az elsédleges e akceptor a feofitin, ami az e felvétel kdvetkeztében
redukalddik, a Psso pedig oxidalddik. A feofitinrél a PQa-ra, majd a PQg-re keriil az e". Ez utébbi molekula
két elektront, majd a tilakoid sztroma feloli oldalardl két protont (H*) vesz fel, igy QBH,-vé redukalodik,
ezt kovetSen pedig leszakad a PSII reakcidcentrumardl és mobilis formava (PQH»-vé) alakul. A kinonok
konjugalt gyir(is dionok (két keton csoportot tartalmaznak). Kisméretiik és apolaros jellegiik lehet6vé
teszi szabad diffuzidjukat a tilakoid lipidfazisaban. A gerjesztés hatdsara oxiddlédott Peso kl a
visszaredukaldsa a viz bontasabdl felszabadulé elektronokkal valésul meg. A PSII lumen feldli oldalan
lokalizalédik egy Mn tartalmu vizbonté komplex (oxygen evolving complex, OEC vagy M-enzim). A Mn
ion oxidacios allapotainak megfeleléen az enzimnek négyféle allapota lehet (So, Si1, Sz, Ss, Sa, ami
azonnal Sp-va alakul), ami a pozitiv toltések 6sszegyljtését szolgalja a vizbontas szamara. Egy ciklusban
4 e tavozik két vizmolekularél a Y,-re, majd a gerjesztett Psso-ra, ehhez pedig 4 foton elnyelése
szlikséges a PSll reakciécentrumaban. Mindekozben egy O, molekula szabadul fel, valamint 4 H* kerdl
a tilakoid lumenébe (11).

A mobilis PQH, a citokrom b6/f komplex lumen fel6li részén kotédik meg, majd két protonjat a
lumenbe juttatja. A komplexre juttatott két e- egyike a vas-kén fehérjén (Fe-Sg) keresztiil a citokrém f-
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re, majd pedig a mobilis PC-ra kerll; innen a gerjesztett allapotu, e hianyos Psq (+0,45 V) atveszi az
elektront.

A masik e az Un. Q ciklusba lép, vagyis a citokrém b6 alacsony, majd magas redox potencidld hemjére,
innen pedig a PQ-ra kerll. Egy e felvételével szemikinon (Qe’) alakul ki, majd egy masodik PQH,
citokrom b6/f komplexen valé megkotését kbvetben egy Ujabb e és két H* felvételével PQH, alakul ki.
A Q ciklus lényege tehat az, hogy megnodvelje a sztrémabdl a lumenbe irdnyulé H* transzlokaciot,
aminek az ATP szintézisben van jelent&sége (lasd késébb).

A PSI gerjesztett allapotu Pz kl a-ja elektront ad le a reakciécentrumban lokalizalt elsGdleges
akceptoranak, az Ag-nak, ami az A;-nek tovabbitja azt. Innen kotott ferredoxinok (Fd, vas-kén
prosztetikus csoportot tartalmazé fehérjék) veszik at az elektront (sorrendben FeSy, FeSa majd FeSg),
és juttatjdk a mobilis ferredoxinra, ami linearis transzportldnc esetén a ferredoxin-NADP*-
oxidoreduktaz (FNR) enzim felé tovabbitja az elektront. Az FNR egy 33 KDa-os, sejtmagi kddolasu
enzim, ami a tilakoid membran sztroma feldli oldalan lokalizalédik. A FAD-ot prosztetikus csoportként
koti, ezen kivil egy NADP-t és egy Fd-t kot6 hely is van az enzimen. Az enzim két elektront juttat a
NADP*-re, ehhez két egymast kovetd |épésben egy-egy Fd-t eloxidal. Az elsé molekula oxidalt Fd és az
enzim komplexe a szemikinon-FNR, majd az oxidalt Fd levalik, helyére redukalt 1ép be. A két e
felvételét, két H* felvétele koveti, igy kialakul a redukalt NADPH, ami a linearis elektrontraszport egyik
stabil végterméke. Ha a mobilis Fd-rél a PQ-ra jut vissza az elektron, a transzportlanc ciklikus lesz.
Ebben az esetben a sztrémabdl a lumenbe irdnyuld H* transzlokacié fokozott, ami az ATP képz6désnek
kedvez. Mig a linedris elektrontranszport esetén a viz oxidalodik és mindkét fotokémiai rendszer aktiv,
addig a ciklikus elektrontranszport esetén csak a PSI gerjeszt6dik és ez ,meghajtja maga koril az
elektronokat”. Ekkor O, és NADPH nem termel&dik, ATP viszont igen. Az elektrontranszportlanc két
tipusaval a rendszer be tudja allitani a NADP és az ATP termelés aranyat.

Az oxigén és a redukalt koenzim mellett a fotoszintézis fényszakaszanak harmadik terméke az ATP. Az
ATP szintézis el6feltétele egy H* koncentracio kilonbség (gradiens) kialakulasa a tilakoid membran két
oldala kozott. A tilakoid lumenben megemelkedik a H* koncentracio, hiszen a vizbontdsbdl szarmazé
H*-ok és a PQ oxidaciobdl szarmazé H*-ok a membran lumen feldli oldaldan halmozdédnak fel. A H*
koncentracié kiilonbség a membranban lokalizal6dé ATP szintaz enzim mikddése révén egyenlitédik
ki, ami a lumenbdl a sztromaba iranyulé H* mozgast iranyit (12). A CFo-CF; tipusu ATP szintaz funkcidja
a tilakoid membran két oldala kézétt kialakulé protongradiens elektrokémiai energidjanak kémiai
szabadenergiava alakitasa.

1.3.3. Sotét szakasz
irta: Dr. Pécsvaradi Attila

1.3.3.1. Attekintés

A fotoszintézis elsé szakaszaban, az ugynevezett fényszakaszban NADPH és ATP képzdédik. Ezek a
molekuldk hasznalédnak fel a CO, megkotésekor, a masodik, Un. sotét-reakcidban. Paradox mdédon ez
is csak fényben megy végbe. A fény ebben a folyamatban nem gerjeszt molekuldkat, azonban a
reakciok néhany kulcsenzime egy szabdlyozé mechanizmusnak kdszénhet6en csak megyvilagitva aktiv.

A CO; megkotése minden névényben azonos mddon zajlik, egy kérfolyamatban, amit felfedezéje utdn
Calvin-ciklusnak neveziink. A CO; ribuldz-1,5-biszfoszfathoz kotédik, ez két 3 szénatomos egységre
hasad, majd ezek redukalédnak; a folyamat tovabbi része regenerdlja, Ujra létrehozza a kiinduldsi 5
szénatomos molekuldt. Ez igy a C3-as novényekben jatszédik le. Mas novényekben a folyamat
hatékonyabb, ha ehhez az alapciklushoz egy CO, koncentralé mechanizmus tarsul, a folyamat két kiilon
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sejtre valik szét a C4-es novényekben; vagy id6ben, éjszakara és nappalra a CAM (Crassulacean Acid
Metabolism) pozsgas fajokban.

A fotoszintézis terméke tehat a tridz-foszfat, ami exportalddhat a kloroplasztiszbdl a citoplazmaba,
vagy nagyobb részben a kloroplasztiszban marad, és regenerdlja a ciklus 5 szénatomos kiindulasi
molekuldjat.

1.3.3.2. Aribuldz biszfoszfat karboxildz/oxigendz (Rubisco)
A ribuléz biszfoszfat karboxildz/oxigendz (Rubisco) egy energiaigényes (AG=-35 kJ mol?) reakciét
katalizal, ami emiatt irreverzibilis:

ribuléz-1,5-biszfoszfat + CO, - 2 glicerinsav-3-foszfat
Az enzim oxigenazként is mikodhet alacsony CO, koncentracié esetén:
ribuldz-1,5-biszfoszfat + O, = glicerinsav-3-foszfat + 2-foszfoglikolsav

A ribuldz biszfoszfat karboxildz/oxigendz (Rubisco) az egyetlen enzim, ami képes a légkori CO,-t
megkotni és szénvazat létrehozni. A novényekben és a cianobaktériumokban 8 kis (12-18 kDa) és 8
nagy (51-58 kDa) alegységbdl épiil fel. A Rubisco 16 alegységével a legnagyobb enzim a Foldon.
Novényekben a nagy alegység genetikai informdacidja a plasztisz genomban, a kis alegységé a
sejtmagban kédolt. Minden nagy alegységen egy-egy katalitikus hely van. A kis alegységek nem
rendelkeznek katalitikus aktivitassal, valdszinileg stabilizaljak a komplexet, javitjak a CO; specifitast.

Az enzim rendkiviil lassy, a karboxildz reakcié atviteli szdma 3,3 s%, az oxigenaz aktivitdsa 2,4 s. Ezt a
lasstsagot kompenzalja az enzim hatalmas mennyisége a levelekben, elérheti a fehérjetartalom 50%-
at (egyuttal N raktarként is mikodik). A nagy alegység koncentracidja a sztrdméban 4-10x103 M. A
légkori 0,035% CO, tartalom 25°C-on 11x10® M koncentrdcidju vizes oldatot hoz létre. A Rubisco
mintegy 1000-szer nagyobb koncentracidban van jelen, mint a szubsztratja.

A Rubisco, bar alacsony Ky értékkel rendelkezik CO,-ra (9 uM), és Kv értéke az O,-re ennek csaknem
hatvanszorosa (535 pM), mégis minden harmadik, 6todik ribuldz-1,5-biszfoszfat az oxigenaz
mellékreakcidnak lesz dldozata. A h6mérséklet emelkedésével a CO,/0; specifitas romlik, ez azonban
részben ellensulyozhaté a CO, koncentracid megnoévelésével a Rubisco kozelében. A C4 és CAM
novényekben ez torténik (Isd. késébb).

A Rubisco katalitikus alegységeit mikodésiikhoéz aktivalni kell. A nagy alegységek 201. poziciéban
talalhatd lizinje karbamatta alakul, ami magnézium kotGdésével stabilizalddik (1.3.4. abra).

COo, 2H° Mg?®
g 3 L, 0
® 4 G e
E—Lys—NHy <——* E—Lys—N-C -—— E—Lys—N—C\ Mg
lassu H \O gyors H o)
karbamat karbamat-
inaktiv magnézium komplex

aktiv

1.3.4. 4dbra. A Rubisco aktivalédasa. (Forrds: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage.
Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 164: 6.7, a kiadd engedélyével)
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Rubisco aktivalasa ATP igényes. Az inaktiv Rubisco szorosan kot egy ribuldz-1,5-biszfoszfatot, ami
gatolja a mlkddését. A Rubisco-aktivaz enzim ATP felhasznaldsaval levdlasztja ezt, és lehetévé teszi a
szabad enzim karbamildlédasat. A Rubiscot a redukalt tioredoxin és az ATP/ADP is aktivalja.

A Calvin-ciklusban 3 CO, megkotésének eredménye 6 molekula foszfolglicerinsav szintézise, ami 6
molekula tridz-foszfatta alakul. EbbSl mindodssze 1 molekula haszndlhaté fel a sejt bioszintetikus
folyamataiban. A fennmaradd 5 tridz-foszfat a 3 molekula ribuléz-1,5-biszfoszfat regeneraldsahoz
szlikséges, hogy a Calvin-ciklus tovabb folytatédhasson (1.3.5. dbra).

3 CO,

3 ribuléz-1,5- & glicerinsav-3-
biszfoszfat foszfat

1 tridz-
foszfat
5 trigz-
foszfat

kloroplasztisz
belsé
membran

1.3.5. abra. A Calvin-ciklusban képz&d& 6 tridz-foszfatbdl 5 a ribuldz-1,5-biszfoszfatot regenerdlja, 1 pedig a sejt
bioszintetikus folyamatiban hasznélhato fel. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5.
Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 167: 6.11, a kiadé engedélyével)

1.3.3.3. A Calvin-ciklus szabdlyozdsa

A Calvin-ciklust nevezhetjiik reduktiv pentéz foszfat utnak. A reduktiv és oxidativ pentéz foszfat
ciklusok enzimei egyarant megtalalhaték a kloroplasztisz sztrémaban. Egyszerre sohasem mikddnek,
mert a reduktiv pentdz foszfat utvonal kulcs enzimei csak megvilagitva mikodnek, sctétben
kikapcsolnak, mig az oxidativ pentdz foszfat utvonal kulcsenzimei sotétben valnak aktivva. A redukalt
tioredoxin molekuladk jelentik a “megyvilagitast”, ugyanis a megvilagitott kloroplasztiszban képzédnek
(1.3.6. abra).

fény 1.3.6. abra. Az enzimek fény szabalyozasa redukalt
tioredoxinnal a kloroplasztiszban. (Forrds: Hans-
Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie.
H,0 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag
tilakoid - Berlin Heidelberg 2015. 178: 6.25, a kiadé

engedélyével)
2 Ferredoxin,, 2 Ferredoxin,

ferredoxin-
tioredoxin-

SH s reduktéz
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A tioredoxinok kisméret( fehérjék, mintegy 100 aminosavbdl allnak. Egy reaktiv aminosav csoportot,
Cys-Gly-Pro-Cys tartalmaznak, ami a fehérje felszinén helyezkedik el. Kétféle redox allapota lehet: két
—SH csoport a redukalt tioredoxinban, diszulfid kotés (-S-S-) az oxidalt tioredoxinban. Kloroplasztisz
enzimek, a ribuléz-foszfat-kindz, szedoheptuldz-1,7-biszfoszfatdz, fruktdz-1,6-biszfoszfataz, a CF-
ATP3az, a Rubisco-aktivaz aktivalédnak a redukalt tioredoxinnal, de inaktivalja a glikdz-6-foszfat
dehidrogenazt, az oxidativ pentdz foszfat ciklus els6 enzimét (1.3.7. dbra).
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1.3.7. abra. A reduktiv és oxidativ pentdz-foszfat ciklusok szabalyozasa. A kiemelt enzimek aktivitasa n6 (+) vagy
csokken (-) a jelzett faktorok hatdsara. TR= redukalt tioredoxin, ApH=a sztréma fénytél fiiggs ligosodésa, Mg?*=
emelkedése a sztromaban. A Rubisco aktivalasa az aktivaz enzimen keresztil torténik. (Forras: Hans-Walter
Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg
2015. 182: 6.27, a kiadd engedélyével)

1.3.3.4. Fotorespirdcio: a Rubisco oxigendz aktivitdsa

A novények a szarazsag miatt gyakran kényszerlilnek gazcserenyilasaik zardsdra, hogy a kritikus
vizvesztést elkeriljék, de ekkor a fotoszintetizald szovetben lecsokken a CO; koncentracié. A 35°C-nal
melegebb h6mérséklet is a sztdmazarashoz vezet. A lecsdkkent CO,, a Rubisco magas hémérsékleten
tapasztalhatd csokkené CO,/0; szelektivitdsanak az eredménye a fotorespiracié. A Rubisco oxigenaz
aktivitasa kertl elStérbe, és a 3 C-atomos intermedier mellett egy 2 C-atomos 2-foszfoglikolat
képzdédik. A folyamat Iényegében ennek recikldldsa, és 3-atomos glicerinsav, ill. glicerinsav-3-foszfat
visszanyerése. A folyamatban ATP, NADPH hasznalédik fel, és CO,, NH3 valik szabadda, amit a sejt
szintén reasszimilal.

A sok lépéses reakcidsor harom organellumban torténik (1.3.8. abra). A peroxiszémaban a glikolsav
glioxilsavon &t glicinné alakul. A folyamatban H,0,, veszélyes reaktiv oxigénfaj, képz6désével jar. Ez a
kloroplasztiszban, vagy a mitokondriumban jelentds karokat okozna, ha ott zajlana ez a folyamat.

A glicin a mitokondriumba kerdil, bel6le CO, és NH; valik szabadda. A fotorespiraciobdl szarmazé N
vesztés nagyon lényeges, a képz6d6 ammadnia mennyisége akar tizszeresen fellilmulhatja a nitrat
asszimildcidbdl szarmazé ammdnia mennyiségét. Ezért nagyon fontos, hogy ez kloroplasztiszban a
glutamin szintetaz (GS) és a glutamat szintaz (GOGAT) ciklusaban reasszimilalodik.
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1.3.8. abra. A fotorespiracio folyamata. A harom oranellumban zajl6 reakcidsor terméke CO» és NHs a
mitokondriumban képzédik, de a kloroplasztiszban mindkett6 reasszimilalodik. A képzddd glicerinsav a Calvin-
ciklusba Iép be. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum,
Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 186:7.1., a kiad6 engedélyével)

Mindemellett a fotorespiraciot nem tekintjiik egyértelmden karos folyamatnak a névény szamdra. A
NADPH fogyasztasaval megel6zi a sejt “tulredukaltsagat”, az ATP fogyds is hasznos a sejt aktuadlis
élettani helyzetében.

1.3.3.5. A kompenzdacids pont

Ha egy fotoszintetizald novényt a levegdjével egylitt egy zart ivegdobozba helyeziink és megyvilagitjuk,
akkor meghatarozhatjuk a kompenzacids pontot. A kompenzacids pont az a CO, koncentracio, amikor
a Rubisco karboxilaz aktivitasabdl szarmazé CO, fogyas és a Rubisco oxigendz aktivitasaval 6sszefliggd
fotorespiracio CO, termelése egyensulyban all, azaz nincs netto CO, fixdlds. A kamra CO;
koncentracidja egy allando értéket vesz fel, amit megmérhetiink. Ez a C3-as novényeknél 35-70 ppm
gazfazisban, C4-es novényeknél 5 ppm gazfazisban. Ez azt mutatja, hogy a C4 fotoszintézis(i névények
CO, fixalé folyamata hatékonyan mikodik akacsony szén-dioxid szint mellett is. Ha a névény
fotoszintézise alacsonyabb CO, szinten is miikod6&képes, ez hatékonyan csékkenti a vizfelhasznalast,
ami a C4-es névényeknél 400-600 mol H,0/1 mol CO,, a C3-as névényeknél ez az érték 700-1300.
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1.3.3.6. A C4-es névények fotoszintetikus CO, asszimildcioja

A Cd-es novények hatékony CO, koncentrdlé mechanizmussal rendelkeznek, amely biztositja az
allandd, és megfelel6en magas CO; koncentraciét a Rubisco kdzelében. Ezzel képes kiklisz6bbIni az CO;
szint csokkenésével indukalddo oxigendz aktivitasat, azaz a fotorespirdcié folyamatat.

A C4d-es novények melegebb éghajlatrél szarmaznak, ahol a magasabb hémérséklet miatt amugy is
rossz a Rubisco CO,/0; szelektivitasa. Ilyen pl. a kukorica. Sajatos levélanatomiaval rendelkeznek ezek
a novények (1.3.9. dbra). A Calvin-ciklus csak az edénynyaldbok koriil koszoruszerlien elhelyezked6
nyalabhiively sejtekben muikodik. Ezt az szerkezetet hivjuk Kranz-anatdmianak (Kranz = koszoru
németil).

Epidermisz
sejtek

Légrés
(sztéma)

1.3.9. dbra. A C4-es névények levelének keresztmetszete. Az edénynyalabokat koszoruszerten veszik korbe a
nyalabhively sejtek. (Forrds: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer
Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 214: 8.8, a kiadé engedélyével)

A C4d-es novények a CO, megkotést két sejtre bontva végzik. A mezofillumsejtben nem m(ikédik a
Calvin-ciklus. A CO,-t foszfoenol-piruvathoz kapcsoljdk, és oxdlecetsav (a 4 C-atomos intermedier,
amir6l ez a folyamat a nevét kapta), almasavva alakul. Az almasavat a nyaldbhively sejtbe
transzportalja, ahol szén-dioxidra és piruvatra bomlik. A CO; megfelel6 koncentracidban Aall
rendelkezésre az ebben a sejtben mikods Rubisco, Calvin-ciklus szamara. A piruvat visszaszallitédik a
mezofillum sejt korfolyamatdba (1.3.10. dbra).

s N
MEZOFILLUMSEJT NYALABHUVELYSEIT
intercellularis Oxal- J
tér ecetsav Almasav. — Almasav
—— c0,— HCO? B B CO,—» | RubisCO
Foszfoenol- <— Piruvat «<——  Piruvat
piruvat
\ 7

1.3.10. dbra. A C4-es névények CO2 megkotése két sejtre oszlik. A mezofillum sejt almasavként fixalja, majd ezt
a Calvin-ciklust m(ikodtetd nyaldbhively sejtbe transzlokalja. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla:
Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 214: 8.9, a kiadd
engedélyével)
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A CAM (=Crassulacean Acid Metabolism) a pozsgasokban mikddik. Ezek a novények sivatagi, szaraz,
forrd helyeken élnek, sztdmaikat éjszaka nyitjak, amikor hlivosebb, parasabb a Ivegd. Ezzel elkerilik a
vizvesztést, de a nappal sordn a fotoszintézis nem jutna elég szén-dioxidhoz. A CO; felvétele és
fotoszintetikus fixalasa id6ben valik szét (1.3.11. dbra).

e 2
(i')OOH
H=C=H
Almasav HO—CIJ—H Vakudlum
I
COOH
. * | J
Oxal- | l
ecetsav — Almasav Almasav
Cco, — HCO? co,—» Rubisco
Foszfoenol- Piruvat
EJSZAKA piruvat NAPPAL

1.3.11. 3bra. CAM ndvényekben a CO2 megszerzése és felhaszndldsa idGben szétvalik. (Forras: Hans-Walter
Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg
2015. 225: 8.16, a kiado engedélyével)

Az éjszaka nyild gazcserenyilasokon at felvett szén-dioxidot a novény oxalecetsavon at almasavva
alakitja, amit a vakuélumban raktaroz. Innen nappal, aamikor a fotoszintézis mar m(kodik efflualja, és
a plasztiszban bontaja, a felszbadulé CO; a Calvin-ciklusban a Rubisco altal szénvazza asszimlalédik.

1.3.3.7. A Calvin-ciklusban megkédtott szénvdz sorsa: a szénhidratok szintézise
A Calvin-ciklusban szintetizalt minden 6 tridz-foszfatbél 1 molekula a sejt szénhidrat szintézisére
fordithato, vagy mds vegylletek szénvazaként hasznalhato fel (1.3.12. abra).

Fény

co,
MEZOFILLUMSEJT
s ~
w KLOROPLASZTISZ CYTOSOL
5 Tridzfoszfat- =
Tri6z-P —— focsfat- —» Tri6z-P
transzlokator \
® ®
Keményité Szacharéz >
\ >

1.3.12. abra. A Calvin-ciklusbdl szarmazé tridz-foszfat felhasznaldsa a sejben. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit
Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 232: 9.1,
a kiadd engedélyével)
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A keményité mindig a funkcionalis plasztiszokban, kloroplasztiszban, amiloplasztiszban képz6dik. Az
amildz mintegy 1000 gliikdz a-1,4 kétéseket tartalmazd polimerje. Az amilopektin eldgazd, 10%-10° db
molekula gliikozbdl all, az a-1,4 kdtéseken kivil 20-25 glikézonként eldgazik, a-1,6 kétésekkel (1.3.13.
abra).

CH,OH CH,OH
O
H/H H H/H H
1
OH H OH H
HO T
OH OH
6 CH,
CH,OH CH,OH
(0] O
H/H H H/H H H/H
OH H 0O OH H OH
HO
OH OH

(«1—4)-glikozidos kotés

1.3.13. dbra. A keményit6 szerkezete. A jobbra a jelzett gliikoz egység az un. redukald vég. (Forrds: Hans-Walter
Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg
2015. 233: 9.2, a kiadd engedélyével)

A keményit6 szintézise (1.3.14. abra) ADP-gliikdzbdl térténik. Regulacidés szempontbdl fontos az ADP-
glikdz-pirofoszforildaz enzim, ami a nitrogén-ellatottsagtdl figgéen mikodik. A béséges N ellatas
gatolja a mlkodését. Csokken a névény keményit6készlete, raktarozasa, inkdbb a hajtasndvekedés
kerdl el6térbe.
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) o o o
OH [ o | I [
HO o i O—T—O—P—o
O 5
Glukoz-1-foszfat ATP

ADP Glucose- “
Pyrophosphorylase °0— —0°
O‘A’ Pirofoszfataz

CHZOH Pirofoszfat \

|I
O 2x °0—P—OH

OH I
OH O
ADP-Gliikéz CH,OH CH,OH
T
eményits kH@ Q
szintaz
CH,OH CH,OH CH,OH
O O O
OH OH OH -
HO O O (0]
OH OH OH
a-1,4-glikén

1.3.14. abra. A keményitG szintézise a plasztiszban. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla:
Pflanzenbiochemie. 5. Auflage. Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 236: 9.7, a kiadd
engedélyével)
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A szachardz szintézise a citoplazmaban torténik (1.3.15. abra). A tridz-foszfat, a kloroplasztisz belsd
burkold6 membranjaban taldlhatd tridz-foszfat/foszfat transzlokatoron at (antiporter) keril a
citoplazmdba. Ha a citoplazma anyagcseréje aktiv, akkor a képz6d6 foszfatért cserébe léphet ki a
plasztiszbdél a citoplazmaba a tridz-foszfat. A plasztisz membrantranszportja féként a belsé
burokmembrdanban lokalizalt, a kiils6 membran porin komplexein az atjutas egyszerd és gyors.

Az dbran a szaggatott nyilak a szabdlyozdsi utakat jelzik. A fruktdz-2,6-biszfoszfat nem a reakcidsor
koztiterméke, hanem egy regulator. A szachardz-foszfat-szintdzt nem csak a gliikdz-6-foszfat serkenti,
hanem poszttranszlacidsan is szabalyozott. Egy protein-kinaz/foszfataz szabalyozo fehérjepar kitlintett
helyzetd szerin aminosavakat foszforilal, amire 14-3-3 fehérje kapcsolédik. A komplex inaktiv.

Mas gliikdz polimerek, a B-1,4 kotési celluldz, és a 3-1,3 kotéseket tartalmazé kalléz extracelluldrisan
polimerizalédik. A fruktdz polimerei, a fruktanok a vakuélumban raktarozédnak.

SZTROMA CITOPLAZMA

Trioz- Tridz- » Fruktéz-1,6- ADP Y ATP
foszfat foszfat biszfoszfat =
Fruktoz-1,6- E Frukt6z-2,6- ,"? Fruktoz-6-
biszfoszfataz biszfoszfat ® foszfat

Glikoz-1- Glikoz-6-
foszfat —™  foszfat '
HTE Szacharéz- E
PP i foszfat :
' o p
] szintaz
UDP-gliikoz i ~ !
jomsSEEEE S - &
\
Szacharéz-6-
foszfat
Szacharoz

1.3.15. dbra. A szachardz szintézise. (Forras: Hans-Walter Heldt, Birgit Piechulla: Pflanzenbiochemie. 5. Auflage.
Springer Spektrum, Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2015. 254: 9.14, a kiad6 engedélyével)
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11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.
19.

A fotoszintézis soran a névények a fény energidjanak hasznositdsa révén egyszer( szervetlen
anyagbdl (CO,), Osszetett szerves molekuldkat (gliikdz) szintetizdlnak, mikézben oxigént
termelnek és a légkor CO; szintjét is befolyasoljak.

A fotoszintetizadlé szervezetek kozott taldlunk baktériumokat, algakat és magasabbrendi
novényeket is. A baktériumok kozott vannak nem oxigénfejleszté fotoszintézist folytatdk, és
oxigéntermelSk cianobaktériumok is. A magasabbrendl névények fotoszintézise soran oxigén
szabadul fel.

Az oxigéntermeld fotoszintézis soran a viz (elektron donor) oxidalddik, a CO, pedig elektron
akceptorként redukalddik, igy szénhidratok keletkeznek.

A Hill-reakcié bizonyitotta, hogy a fotoszintetikus O, termelés és a CO; redukcié egymastol
fliggetlen folyamatok, vagyis a fotoszintézis egy ,fényszakaszra” és egy ,sotétszakaszra”
kilénal.

Magasabbrendli novények esetén a fotoszintézis a  kloroplasztiszok tilakoid
membranrendszerében (fényszakasz) és sztromajaban (sotétszakasz) zajlik. A foton
abszorpcidért a klorofill és a karotinoid pigmentek a felelGsek.

A pigmentek pigment-protein komplexek formajaban taldalhatdéak meg a tilakoidban, amik az
1-es és a 2-es fotorendszert (PSI és PSII) alkotjak.

A fotorendszerek reakciécentrumaban talalhato a Peso €s a Poo kl a, melyek toltésszeparacidval
jard elektrontranszportot valdsitanak meg (fotokémiai reakcidt katalizalnak). A tobbi klorofill
és karotinoid forma a gerjesztési energia Pgso illetve Py felé tovabbitdsdért, az un.
energiatranszfer lebonyolitasaért felelés a fotokémiai rendszerek antennakomplexeiben.

A fotoszintetikus elektrontranszportlanc Z-sémdja a komponensek redox potencial valtozasait
abrazolja. Gerjesztés hatdsara a Psso €s a P7go Nagy redox potencialja lecsokken, ez elektron
leadasara teszi képessé Gket.

A fotoszintetikus elektrontranszportldnc komponensei és az elektronatadds iranya:
Viz> Y72 Pego>feofitin>PQa—> PQs—=> citokromb6/f> plasztocianin=P700=> Ag> A1 > FeSy> Fe
Sa~>FeSg>mobilis ferredoxin=>FNR->NADP*

A Psgo kI a gerjesztése kovetkeztében fellépd elektronhianyos dllapotot a vizbontasbol
szarmazo elektronok allitjdk helyre. A vizbonté M-enzim 4 dllapotot vehet fel, mikozben 2
vizmolekulardl 4 elektront és 4 protont tavolit el, és O, szabadul fel.

Az ATP képz6dés alapja az elektrontranszportlanc miikédése kdzben, a tilakoid két oldal kdzott
kialakulé H* koncentracid kiilonbség, amit az ATP szintdz enzim egyenlit ki, mik6zben ATP-t
képez.

A linearis elektrontranszportldnc termékei: O,, ATP, NADPH, a ciklikus elektrontranszportlanc
termékei: ATP.

A Calvin-ciklusban a CO; a ribuldz-1,5-biszfoszfathoz kapcsolddik a Rubisco enzim katalizisével.
A ciklus regenerdlja a felhaszndlt ribuldz-1,5-biszfoszfatot, 6 molekula tridz-foszfatbdl 1
molekula hasznalhaté fel szénhidrat szintézisre.

A Rubisco szabalyozott, karboxildz aktivitdsa mellett az oxigendz aktivitdsa a fotorespirdcid
kivaltoja.

A kompenzacids pontban a Rubisco karboxilaz és oxigenaz aktivitdsa nem okoz netté CO,
termelést vagy fogyast.

A Cd-es és CAM fotoszintézisi fajok élettanilag, morfolédgiailag alkalmazkodtak a
kornyezetiikh6z, hatékony CO; koncentralé mechanizmussal rendelkeznek.

A keményitG szintézise a kloroplasztiszban vagy amiloplasztiszban torténik.

A szachardéz a citoplazmaban szintetizaldodik.
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Hogyan befolyasolja a z6ld névények fotoszintézise a légkor dsszetételét?

A pigmentek mely szerkezeti tulajdonsagai teszik lehet6vé a foton abszorpciot és gerjeszt6dést?
Mi a kilonbség az elektrontranszfer és az energiatranszfer kozott? Milyen molekuldk kozott
jatszddnak le, a fotoszintetikus apparatus mely részében?

Mi a lényege a citrokrom b6/f komplexben m(ik6dé Q-ciklusnak?

Mi az oka annak, hogy a fotoszintetikus elektrontranszportlancnak van linedris és ciklikus
formaja is?

Milyen irdnyud valtozast okoz a foton abszorpciét kovetd gerjeszt6dés a Peso €s a P7go kl a redox
potencialjaban?

Mi a Calvin-ciklus feladata?

Milyen aktivitasokkal rendelkezik a Rubisco?

Mi az oka a fotorespiraciénak?

. A C4 és CAM novények hogyan keriilik el a fotorespiraciét?
. Hogyan jut ki a citoplazmdba a tridz-foszfat?

Milyen gyakorlati jelent6ségei és felhasznalasi teriletei vannak a ndvények fotoszintézisére
vonatkozo ismereteknek?
Miért hasznos a novényi sejtek magas Rubisco tartalma?
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2.Rész Andvények novekedésenek és fejlédésének szabalyozasi szintjei

A novények novekedését és fejl6dését az egyedfejlédés genetikai programja hajtja, amit azonban
nagymértékben befolyasolnak a kiils6 kornyezeti tényez6k, ugymint a fény, a viz, a CO, és az dsvanyi
tdpanyagok rendelkezésre allasa, a h6mérsekleti viszonyok, kérokozdk vagy kartev6k megjelenése. A
novényi sejtek nem képesek helyvaltoztatasra, igy méretiik, alakjuk vdltozdsa, illetve osztédasaik
szdma és iranya, valamint szabdlyozott elhalasuk a névényi névekedés és morfogenezis alapjai. A
novényeknek nincsenek specializalt érzékszerveik. A kiilsé kornyezeti tényezéket, mint pl. a fényt is,
az egyedi sejtek érzékelik és kommunikaljak a tobbi sejt felé komplex mddon befolydsolva a névény
novekedését, fejl6dését. Ebben a részben azokat a molekularis és sejt-szintl szabalyozasi folyamatokat
tekintjik at, melyek a kés6bb tdrgyalandéd hormondlis, fizioldgiai és egyedfejlédési folyamatokban
fontos szerepet jatszanak.

2.1. Fejezet. A ndvényi genom és mUikodésének szabalyozasa
irta: Dr. Csiszar Jolan

A fejezet a novények felépitését, novekedését és mikodését meghatdrozd genetikai informdcio
altaldnos és specifikus sajatossagait ismerteti. A genetikai alapfogalmak 6sszefoglalasan tul
bemutatasra keriilnek a genom és gének szerkezeti elemeit és a gének kifejez6dését meghatarozd
fontosabb faktorok, régebben és Udjabban megismert regulacids mechanizmusok. A fejezet
ismeretanyaga megalapozza a késGbbiekben targyalasra keriil6 fizioldgiai és jelatviteli folyamatok
megértését.

Tudas
e ismeria genom és gén fogalmat és fGbb jellemzdit
e ismeria névényi genom jellegzetességeit, f6bb elemeit
e tisztdban van a génatirddas folyamatdval és reguldcidjanak kilénboz6 szintjeivel
e képes ismertetni a heterokromatin és eukromatin ko6zotti funkciondlis kilonbséget, az
atmenetet kivalté f6bb mechanizmusokat
e tudjaismertetni a génexpresszid szabalyozasanak f6bb szerepldit, hatdsmechanizmusukat
Képesség
o képes kiilonbséget tenni a transzkripcids, poszttranszkripciés és poszttranszlacids
szabalyozasok kozott
o képes teljes molekularis szabdlyozasi folyamatokat értelmezni
Attitud
e nyitott a ndvényi életfolyamatok tanulmdnyozasanak molekularis bioldgiai megkdzelitése felé
Autondmia/feleldsség
e Onalléan alkalmazza a megszerzett molekuldris ismereteket a névények egyedfejl6désének,
mUkddésének megértése és magyardzata sordn

Az él6 szervezetek novekedését, felépitését és miikodését - néhany virus kivételével — alapvetéen a
DNS-ben tarolt informacid hatarozza meg épit6elemeinek, a nukleotidoknak (A, T, G, C) a
bazissorrendjén keresztil. A novények genetikai informdcidtartalmanak legnagyobb része a
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sejtmagban, kisebb része (1-10%-a) pedig sejtorganellumokban, a kloroplasztiszokban és a
mitokondriumokban talalhatdé (1).

Gregor Johann Mendel az 1850-es években borsé novények keresztezése soran figyelte meg a
fejlédésben szerepet jatszd tényez6k orokl6dését klasszikussa valt kisérleteiben. A Mendel altal
felfedezett 6rokl6dé tényezbket - amelyek meghatdrozzak pl. a szar hosszat, a virdg szinét, helyzetét,
a termés alakjat, a mag szinét, formajat - géneknek nevezték el (2). A gének DNS-szekvenciak, amelyek
enzimek, strukturalis és szabalyozé fehérjék szintézisében résztvevd és egyéb szabdlyozd illetve
strukturdlis szerepl RNS molekuldkat kédolnak. A gén részét képezik azok az at nem irédd DNS-
szakaszok is, melyek az RNS szintéziséhez sziikségesek, illetve a folyamat szabalyozasaban vesznek
részt - még ha gyakran a kédold szekvencidtdl tobb szaz vagy néhany ezer bazispar tavolsigra
helyezkednek is el (2).

2.1.1. AnGvényi genom és szervezédése

A sejtek 0ssz-DNS mennyiségét genomnak nevezziik. A genom fogalmat a haploid
kromoszémaszerelvény (1n) teljes genetikai informaciokészletére vonatkoztatjuk, igy a diploid
szervezetek sejtjei két genommal rendelkeznek. A magasabbrendl névények genomjanak mérete kb.
100 milliotél 150 milliard bazisparig terjed (3). A legkisebb ismert genommal egy Brazilidban 6shonos
él8skods novény, a Genlisea margaretae (7x107 bp) (4), mig a legnagyobb eukaridta genommal a Paris
japonica (1,5x10'!) rendelkezik. (A japan farkassz6l6 genomja kb. 50-szerese az emberének, amely
3x10° bp (3)). A ndvényi genomok kb. 30 000 - 50 000 gént tartalmaznak. A gének lineérisan
rendezettek a kromoszdmakon, amelyekbél altalaban 10 - 48 taldlhatd minden névényi merisztéma
sejtben (2n). A novények evolucidja sordn gyakran tortént genom megkett6z6dés. Ugyanazon faj
kromoszémainak megsokszorozdodasaval jonnek létre az autopoliploidok, mig a kozel rokon fajok
egyuttes kromoszdmakészletét hordozé névényeket allopoliploidnak nevezziik (pl. allohexaploid buza,
allotetraploid Brassicaceae fajok). A poliploidok az evolucio soran gyakran diploidokka alakultak (az
ivarsejtek DNS tartalma megduplazddik, 2n - 1n). A megduplazédott gének hosszu tavon csak akkor
maradnak fenn, ha az evoluciés el6nnyel jar. Sorsuk kiilonb6z6 lehet, pl. eltér6 kifejez6dési mintazat
vagy divergens funkcidk, Uj funkcid, funkcidvesztés (3). Azonban a névényi sejtek genommérete egy
organizmuson belil is eltérhet, mivel testi sejtjeikben gyakran torténik endoreduplikacié, kromoszéma
tobbszoroz6dés, igy 4-, 8-, 16n-szeres ploidszint, illetve tobbszordsiik is taldlhatd a nagyobb méretd,
id&sebb vagy specialis funkcidju sejtekben (5).

A genom mérete nem korreldl az organizmusok bonyolultsagaval, szervezettségével, és akar egy
nemzetségen beliil is nagy variabilitas figyelhet6 meg. A kilénbség f6 oka a nem-kddold illetve a
repetitiv (ismétl6d6) szekvencidk, amelyek aranya eltérd, de alkothatjdk a genom nagyobb részét is (1,
6). Repetitiv szekvenciak kdzé tartoznak a centromert és telomert alkotd ismétl&dé szekvencia régiok
és egyéb, un. szatellit DNS-ek, amelyeket az ismétl6dések mérete (szatellit, mini- és mikroszatellit)
illetve elrendez6désik alapjan (tandem, szétszért) csoportosithatunk. Ide tartoznak még a mobil
genetikai elemek koézé sorolhatdé transzpozabilis elemek, a transzpozonok és retrotranszpozonok,
valamint a nagy fehérje-kddold géncsaladok (pl. hiszton gének) is (3). A gének kozotti egykdpias DNS
szakaszokat helykitolté vagy ,,spacer” DNS-nek nevezziik. Szerepik szekvencia-fliggetlen, strukturalis.
Az evolucié sordn gyorsabban véltoztak, mint a kédold szekvenciak.

A zéarvatermd8k kozil elséként, 2000-ben megszekvendlt Arabidopsis thaliana (lGdfd) 1,19x108 bp
nukledris, dsszesen 1,35x108 bp nagysagu genommal, 5 par kromoszémaval rendelkezik. A fehérje-
kodold gének szama 27655, kb. 4800 nem-funkcionalis gén (pl. pszeudogén), tébb mint 5000 nem-
fehérje-kddold (rRNS, tRNS, szabdlyozd RNS-ek, pl. mikroRNS) gént azonositottak (7, 8). Az Arabidopsis
genomban a repetitiv szekvencidk ardnya viszonylag kicsi, ami nagyban hozzajarult altaldnosan
hasznalt modellnévényként torténd elterjedéséhez (9).
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2.1.2. Anovényi gének felépitése

A novényi gének 80 - 85 %-aban az aminosavsorrendet meghatarozé (kédolé) DNS-régié tartalmaz
nem-kdédolé szakaszokat, intronokat. Az intronok szama altaldban kevés, de egy génen beliil elérheti a
40-et is, tovabba 6ssz hosszusaguk meghaladhatja a kddold szakaszok (exonok) 6sszesitett hosszusagat
(2). A kdédolé DNS-szekvenciat mindkét oldalrdl reguldlé régidk veszik kozre, amelyek egyrészt
tartalmazzdk a gén atirdsahoz és a fehérje szintéziséhez (transzlacidhoz) sziikséges strukturalis
elemeket, masrészt biztositjdk a gén szabalyozott mikodését. A transzkripcid kezdetének helyétél 5'-
vég fel6li DNS szakaszon (upstream) taldlhaté a promdter, amely a transzkripciot szabalyozd
szekvenciaelemek nagyobb részét magaba foglalja (2.1.1. dbra). A prométer fontos elemei azok a
konzervalt szekvencidk, amelyek a transzkripciéban résztvevGé fehérjék, altalanos transzkripcids
faktorok kapcsolddasat segitik el6. A promoétert két tovabbi részre oszthatjuk: a génexpresszidhoz
elengedhetetlenil sziikséges szekvenciak alkotjak az 4n. minimum promatert (core- vagy minimum
promater), amely mintegy 100 bp hosszusdgu DNS-szakasz a transzkripcié kezdetétél 5’ irdnyban. A
promdter fennmaradd része tartalmazza az uUn. reguldtor szekvencidkat (regulatory sequences),
amelyek a minimum prométer aktivitasat szabalyozzak. A legfontosabb prométer-szekvencia az un.
TATA-box, amely a novényi gének 85 %-aban megtaldlhatd a transzkripcio kezdési helyétél (CAP site)
kb. 30 bazisparnyi tavolsagra (2, 3). Itt torténik az RNS polimeraz Il (RNA Pll) megfelel$ pozicionalasa
és aktivalasa: ide kapcsolddnak az iniciacids komplexet alkotd altalanos transzkripcids faktorok és az
RNS szintézist végz6 RNS polimeraz Il adott sorrendben. A legtobb gén minimum promodterében
el6fordul még két jellemz6 szekvenciaelem: a CAAT-box és a GC-box. Ezek a DNS-szakaszok egyéb
transzkripcids faktorok koét6dési helyei (2). (A transzkripcios faktorok olyan fehérjék, amelyek az
iniciacios komplex kialakuldsdnak el6segitésével fokozzdk a transzkripcidt, az mRNS szintézis
mértékét.)

mRNS-t kédolé szakasz

! 5'végi nem- | Fehérjétkédolészakasz 3’ végi szabalyozs
transzlalédé régio : régié !
Minimum prométer : : !
—
Start IE(odon a Stop k:odon a
s'sv’ i szabalyozo fehérje fehérje
e rz;éa v GC- CAAT- TATA- szintézishez !ntroq 3'““’0? szintézishez .
(8 box box box ! Exon | ' Exon; . Exon J PoliA szigndl ]
ons 5 T N NN T ! . [N ¥
L Transzkceripcio
(RNS szintézis) B
! Erési folyamat
pre-mRNS v - /AAA..AAA

E Splicing
mRNS M AAA..AAA
X A

m’G ,sapka” PoliA szakasz

2.1.1. dbra. Az eukariéta gén és az mRNS szerkezeti és m(ikodési elemei. Az mRNS-t kédold szakasztdl 5'-vég
iranyaban taldlhaté a legfontosabb szabalyozé szekvenciakat magdban foglald promoter régid és az 5'-végi
szabdlyozo régid. Az RNS szintézis sordn keletkez6 elsGdleges transzkriptum a pre-mRNS, amely az érési folyamat
soran kilonb6z6 modositasokon megy keresztil. Az érett mRNS f6bb részei: a fehérjét kddold szakasz, 5'-végi -
és 3’-végi nem transzIalédoé régidk, 7-metilguanint tartalmazo ,,sapka”-szerkezet az 5’-végen, poliA szakasz a 3’
végen (2 alapjan, a kiado és a szerzé engedélyével).
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2.1.3. A génatirddas szabalyozasa

2.1.3.1 Altaldnos vonatkozdsok

Bizonyos fehérjetermékekre csak az egyedfejl6dés egy adott szakaszaban vagy meghatarozott szévet-
vagy sejttipusban van szlkség. A génexpresszid specifitdsa sejtspecifikus transzkripcids faktorok
m(ikodésének kovetkezménye. Vannak promoéterek, amelyek meghatdrozzak, hogy egy gén példaul
csak levélben és csak specidlisan a mezofill sejtekben, vagy csak a zdrdsejtekben, vagy csak a
burgonyagumodban és ott a raktarozdszovet sejtjeiben expresszalédjon (2). A fehérjét kddold szakasz
transzkripcidjat, mRNS szintézisét a fehérje szintézise koveti. A folyamat azonban igen 6sszetett médon
szabalyozott és a DNS 0Osszerendezettségétll a keletkezett fehérje mddositdsdig szamos tényezé
befolyasolja.

A novényekben a gének transzkripcidjanak szabalyozdsa az eukariéta génekre altaldnosan jellemzé
mechanizmusok szerint megy végbe (2.1.2. dbra). Kbzponti szerepet jatszik a TATA-boxot felismerd
, TATA-box-kot6 fehérje” (TATA-binding protein, TBP). A TBP és az RNS polimeraz Il kdzotti kapcsolatot
altaldnos transzkripcids faktorok (TF-ok) biztositjdk. Az inicidciés komplexhez nagyon sok fehérje-
komponens kapcsolédhat, amelyek a DNS kiilénb6z6 regulald szekvencidihoz kot6dnek. A DNS
promatere, regulator szekvenciai nagymértékben meghatarozzak a transzkripcié mértékét (2). A DNS-
lancon taldlhatd reguldlé szekvencidkat cisz-haté elemeknek (réviden cisz-elemeknek) nevezzik. A
promater-régidban talalhatd cisz-elemek a mar emlitett TATA-box, CAAT-box és GC-box is (1. abra),
amelyek neviiket a jellemz8 szekvencia-elemiikrél kaptak. A cisz-haté elemek a géneken beliil
segitenek koordindlni a génexpressziét. Az alapvetd sejtfunkcidkat ellatd fehérjéket (pl. aktin, tubulin)
kddolo génekben magas génkifejez6dést biztositd szabalyozd elemeket talalhatunk (2).

Sok gén promodterében azonositottak specifikus szekvencidkat, amelyek az adott gén expresszidjanak
mértékéért és programozottsagdért felel6sek. Azokat a cisz-elemeket, amelyek a gének hormonok-
illetve a jelatvitelben szerepl6 mas molekuldk altali reguldciéjaban jatszanak szerepet, ,valasz-
elemeknek” (response elements) nevezziik. Szabalyzoé elemek talalhatok a transzkripcio helyétél sokkal
tavolabb is, 5’-vég irdnyaban (disztalis- vagy upstream szabalyozo régid, a transzkripcio helyétdl akar
1000 bp tavolsagban) (2). A promdterben Iévé regulald szekvencidkon kivil a transzkripcié helyétél
akar toébb 10000 bp-ra Iév6 szabalyozd elemek is befolyasolhatjak egy gén m(ikodését. Ismertek a
gének kifejez6dését fokozd, un. enhancer elemek, amelyek akar szévetspecifikusan, akar specifitas
nélkil novelik a prométerek aktivitasat, mig a silencer-ek csdkkentik a gének expresszidjat. A cisz-
elemek tobbszorosen ismétlédve is el6fordulhatnak (erésebb hatdst valtva ki), de hatdsukat egymastdl
flggetlendl is kifejthetik. Az enhancer-ek a prométertdl akar 5’-, akdr 3’-vég irdnyaban lehetnek a DNS-
en (2). Hozzdjuk szabalyozdé fehérjék, ko-regulatorok kapcsolédhatnak, amelyek a transzkripcios
faktorokkal egyitt a transzkripcios iniciaciés komplex 6sszeszerel6désére, miikodésére, stabilitasara
hatnak komplexet képezve a TATA-boksz-koté fehérje koriil (2.1.2. dbra).

2.1.3.2. A transzkripcios faktorok

A gén promodterében és a proximalis szabdlyozo régidban taldlhaté DNS-elemek a hozzajuk kapcsolddo
transzkripcids faktorokon keresztiil fejtik ki hatdasukat a transzkripciéra. Azokat a transzkripcids
faktorok transz-haté elemek; az Gket kdédold gének a reguldcid helyétél tavolabb taldlhatéak, a
szabalyozott géntdl altaldban fliggetlenil keletkeznek. A transz-haté elemek olyan DNS-kot6 fehérjék,
amelyek koélcsénhatnak az RNS polimeraz -t tartalmazo transzkripciés komplex-szel, és serkenthetik
(aktivator) illetve gatolhatjak (represszor) az mRNS szintézisét. Az aktivatorok és represszorok maguk
is kiilénbdz8 tipusu szabalyozas targyai, kombinacidjuk minden gén esetében kiildnb6z8. Osszegzett
hatdsuk hatarozza meg egy gén be- illetve kikapcsolasat. Az aktivatorok és represszorok hatdsat a
transzkripcids apparatusban 1évé egyéb fehérjekomponensek, a ko-aktivatorok vagy ko-represszorok
kozvetitik (2).
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2.1.2. abra. Egy eukaridta transzkripcids apparatus felépitése. A transzkripciohoz az RNS polimeraz II-n kivdl
nélkiilozhetetlenek az altalanos transzkripcids faktorok (TBP, TATA-box-kots fehérje, TFIl A-H, transzkripcids
fehérjefaktorok). A transzkripcidos komplex fehérjekomponensei kozott talalhatéak koaktivatorok, amelyek
kozvetitik az aktivaléd hatdsu transzkripcids faktorok (aktivatorok) hatdsat. Az aktivatorok elGsegitik a komplex
Osszekapcsolddasat, az RNS polimerdaz aktivalodasat. Az aktivatorok és az mRNS szintézist gatld represszorok a
DNS specialis szekvencidihoz, az enhancer- illetve silencer elemekhez kapcsolédnak (2 alapjan, a kiadd és a szerzé
engedélyével).

A novényi TF adatbazis jelenleg 64 TF csaladot 22 egyéb transzkripcids reguldtor fehérjét tartalmaz
(http://planttfdb.gao-lab.org, 2019.08.29) (10). Altaldnosan hasznalt a DNS-kété motivumok szerinti
csoportositasuk (pl. hélix-fordulat-hélix, cink-ujj, hélix-hurok-hélix, leucin-cipzar és bazikus leucin-
zipzar tipusok). Szamos TF csalad csak a névényekre jellemzd.

2.1.3.3. A kromatin szerkezet

A rendkivil hosszu DNS kettds spirdlt hisztonok ,,tekerik fel”, rogzitik megfelel6 szerkezetben és védik
pl. a nukleazok hasitasatol. A DNS szerkezeti alapegysége a nukleoszoma, amelyben 165 bp hosszi DNS
szakasz kétszer csavarodik fel a 8 hiszton fehérjébdl allé magra. A nukleoszomakat kb. 60 bazisparnyi

sz

|”

alakul ki a szolenoid szerkezet (2.1.3. dbra). A sejtben tébbszérésen feltekeredett DNS struktura erGs
mikroszkdpos fest6dése miatt a kromatin elnevezést kapta (2).

A kromatinszerkezet rendezettsége meghatarozd a gén hozzaférhetfsége szempontjabdl és szerepet
jatszik a génkifejez6dés szabdlyozdsdban. Az erésen kondenzalt DNS-t tartalmazé heterokromatin
transzkripcionadlisan inaktiv, a kevésbé kondenzalt eukromatin lehet aktiv vagy inaktiv. A kevésbé
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kondenzalt DNS-ben a gének promodtereihez transzkripcids faktorok tudnak kapcsolddni és a gén
transzkripciondlisan aktivvd valhat (2.1.3. B abra). A TF-ok és a kromatin szerkezet szintjén zajld
szabalyozdas kapcsolt: a kromatin szerkezet segiti a TF-ok bekdt6dését és a TF-ok kozvetve kromatin
madositdkat vonzhatnak az adott I6kuszhoz.

« 7z

terminalis részein taldlhaté bazikus aminosavak szelektiv acetilacidja kovetkeztében a nukleoszéma
nagyobb térigény( lesz. Az acetilaciét végz6 hiszton acetil-transzferaz enzimek kevésbé kondenzalt,
mig az acetil-csoportot eltavolitd hiszton deacetildzok kompaktabb szerkezetet eredményeznek (2.1.3.
A abra), (2).

nem-acetilalt
hisztonok

2
acetilalt B
hisztonok /

nukleoszéma

DNS-szal
/

2.1.3. dbra A hisztonok modositasa acetil transzferazok altal csokkenti a kromatin rendezettségét (A). A kevésbé
kondenzalt kromatinban transzkripcios faktorok kapcsolédhatnak a szabalyozé DNS-szekvencidkhoz (B) (2
alapjan, a kiadé és a szerz6 engedélyével).

A hiszton demetilaz és DNS glikozildaz enzimek is a lazdbb szerkezet kialakulasat, az aktiv génatirddast
segitik. Ezzel ellentétben a hiszton metil-transzferazok és DNS metil-transzferdzok specifikus hiszton
metilacié és DNS- (citozin) metilacio katalizalasa révén tomoérebb kromatin szerkezetet idéznek elg,
ahol a génatirddas gatolt (1). A heterokromatin képzésben és a transzkripcids géncsendesitésben igen
jelentds szerepet jatszo heterokromatikus kis interferald RNS-ek (small interfering RNAs, siRNAs) metil-
transzferazokkal egyiuttm(kodve modositjak a kromatin szerkezetet (11).

2.1.3.4. A heterokromatikus kis interferdlo RNS-ek

A heterokromatikus siRNS-ek (het-siRNS-ek) génexpressziot szabdlyozd szerepe az utdbbi évtizedben
kerilt el6térbe (12). Az RNS-kodzvetitett transzkripcids szabalyozas (RNA-mediated transcriptional gene
silencing, TGS) konzervalt mechanizmus a gombakban, névényekben és allatokban (13). A 22 - 24 nt
hosszu het-siRNS-ek szama novényekben tobb tizezer. Kulcsfontossaguak a gének miikodését gyakran
befolyasold repetitiv szekvenciak és transzpozabilis elemek elcsendesitésében. Altalaban a repetitiv és
transzpozabilis elemekrdl két novényspecifikus RNS polimeraz (pol IV és pol V) altal atirt
transzkriptumokbdl szarmaznak. Hatdsmechanizmusuk tobblépéses Gsszetett folyamat, amely soran a
homoldg szekvencidk DNS metilacidjat vagy a H3 hiszton 9-es Lys-jének (H3K9) dimetilacidjat idézik
el6. A het-siRNS-ek hatasmechanizmusa az RNS-kozvetitette DNS-metilacié (RNA-directed DNA
methylation, RdADM), amely heterokromatin képz6dést eredményezhet (13).
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2.1.4. A génm(ikodés szabdlyozdsanak tovabbi szintjei

2.1.4.1. Poszttranszkripcios szabdlyozds I: az mRNS érési folyamata

A transzkripcié sordn keletkez6 un. els6dleges transzkriptum a pre-mRNS, amely kilénb6z6
madositasokon, atalakuldsokon megy keresztiil, amit érési folyamatnak hivunk. A mddositasok
biztositjak, hogy csak az érési folyamaton keresztiilment, ép mRNS-ek érjék el a riboszémat és
,értelmes” fehérje szintézise torténjen. Az egyéb transzkripcids termékek a sejtmagban maradnak és
degradalddnak (2).

Az RNS szintézis kezdete utan majdnem azonnal kialakul a ,,sapka”-(cap) szerkezet: az RNS molekula
5’-OH csoportjdhoz 7-metil-GTP kapcsolddik 5’-véggel, és metildlédik a nukleotid egyik ribdz
molekuldja is. A ,sapka”-szerkezet védi a novekvé RNS molekuldt az RNS-bonté enzimek, RNazok altali
degraddciotol. A pre-mRNS 3’-végére dltalaban 100-200 nukleotidbdl allé poliA szakasz, ,farok”
szintetizalddik a poliA-polimeraz enzim 4ltal. A poliadenilacid és ,sapka”-szerkezet befolyasolja illetve
meghatdrozza az mRNS életidejét és transzlalhatdsagat. Mind a ,,sapka”-szerkezet mind a poliA szakasz
tobb funkcidval rendelkezik: amellett, hogy védenek az RNazok ellen, segitik az mRNS kijutasat a
sejtmagbdl a maghartya poérusain keresztll a citoplazmaba, és szabalyozzdk a riboszdmakon folyd
transzlacié hatékonysagat (1, 2). Egy tipikus citoszolikus mRNS molekula szerkezetét a 1. dbran
lathatjuk.

Az intronok az érési folyamat (RNS processzalas) soran eliminaléodnak. A pre-mRNS intron-szakaszainak
specifikus kihasitasa és az exonok Osszekapcsoldsa tobblépéses szerkesztési folyamat, amit angol
elnevezése utan ,splicing”-nak hivunk. Az Gjonnan szintetizalddott pre-mRNS a sejtmagban fehérjékkel
kapcsolddik. A pre-mRNS-ek érésében az uridinben gazdag sejtmagi kis RNS-ek (small nuclear RNA,
snRNA), illetve az 6ket tartalmazd ribonukleoproteinek (small nuclear ribonucleoproteins, U-snRNPs)
is részt vesznek. Minden exon-intron hatdron kialakul egy nagy ribonukleoprotein vagasi komplex, a
,Spliceosome”. A vagasi komplexet alkoté komponensek kapcsoléddsa nagymértékben szabdlyozott,
dinamikus folyamat, amely sok szerkezeti atrendezédést és energiat (ATP hidrolizist) igényel. A
reakciéban fontos szerepet jatszanak az intronokban valamint az intronok és exonok végein |évé
specifikus szekvencidk, amelyek meghatdrozzak a ribonukleoproteinek kotédését. A specifikus
szekvenciakat kiilonb6z6 sejtmagi kis RNS-ek ismerik fel. EI6sz6r az intron 5’-végénél kapcsolédnak az
snRNS-ek, amelyek szerepet jatszanak az RNS-szal hasitasaban, dtmeneti szerkezetek kialakitasaban, a
két exon egymas mellé forditasaban és kapcsolasukban. Néhany esetben el6fordul, hogy az elsédleges
transzkriptum hasitasa tobbféleképpen is végbemehet (alternativ RNS ,splicing”). igy a keletkezd
mRNS illetve a fehérje szerkezete médosul (1, 2).

2.1.4.2. Poszttranszkripcios szabdlyozds Il: a mikroRNS-ek
Tovabbi poszttranszkripcids szabalyozasi mechanizmusok is ismertek, kdzillik talan a két legfontosabb
a mikroRNS-ek (miRNS-ek) és a masodlagos kis interferalé RNS-ek altali szabalyozas (14).

A mikroRNS gének (MIRNA) a fehérje-kddolé génekhez hasonldan irddnak at a pol Il altal (15). Kb. 1 kb
nagysagu specidlis strukturdju elsédleges transzkriptumbdl, a pri-miRNS-b8l pre-miRNS, majd miRNS
duplex képzédik. A keletkezett miRNS metiladlédik (a stabilitdsukhoz szlikséges érési folyamat), majd a
citoplazmdba transzportalédik és beéplil a RISC-komplexbe (RNA-induced silencing complex;
Argonaute, AGO fehérjét is tartalmazo tobb alegységes endonukleaz-komplex). A névényi miRNS-ek
altaldanos hatasmechanizmusa, hogy a veliik komplementer mRNS-t a duplex kdzepén egy AGO
endonukledz enzim elhasitja. Az 4j 5’, 3’ végekre exonukleazok kénnyen kapcsolddhatnak, igy az mRNS
degradalddik, mennyisége csokken. Ez a folyamat névényekben sokkal altaldnosabb, mint allatokban
(nagyobb szekvencia-homoldgia van a miRNS és target mRNS kozott) (15). A miRNS-ek célgénjei
gyakran transzkripcios faktorok, igy f6 funkcidjuk a fejl6dés szabdlyozasa (pl. merisztémak
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aktivitdsanak szabdlyozdsa, szoveti differencidlédds, a levelek ab- vagy adaxialis oldalanak
meghatdrozdsa, vegetativ-generativ fazis kozotti atmenet, a virdgzds, virdagmerisztéma, ivar
determindcidja) (14). Az mRNS-sel csak részben komplementer miRNS-ek is szerepet jatszhatnak
MRNS-ek csendesitésében vagy mikodésképtelen fehérje szintézisében: a deadenildzok mikddésének
el6segitése miatt az mRNS elveszitheti a poliadenin-farok részét, ezaltal 5° exonukledzok altal
emészthet6vé valik. A miRNS-ek a transzlaciét is gatolhatjak tobbféleképpen, pl. a fehérjeszintézis
iniciacidjanak gatlasaval és az elongacid gatldsan keresztll, bar ez utébbi hatdsmechanizmusok
jelent&sége a novényekben jelenlegi ismereteink szerint kisebb, mint a tobbi organizmusban (15).

A masodlagos kis interferald RNS-ek (phased secondary siRNAs, phasiRNAs) novényspecifikus kis RNS
csalad (14). Biogenezisik kis RNS-ek (altalaban miRNS-ek) altal kozvetitett hasitason alapul. A miRNS-
ek két f6 mechanizmus szerint, egymdst kovet6 hasitdsokkal eredményeznek egy hosszabb RNS
molekuldbdl (gyakran mRNS) tdbb, 21-, 22- vagy 24 nt hosszlUsagu siRNs-t. A phasiRNS-ek a miRNS-
ekhez hasonldan regulaljak a célgén(ek) expresszidjat. Hatasuk alapjan tovabbi csoportositasuk szerint
lehetnek transz- vagy cisz-hatdak. A transz-hatd kis interferdlé RNS-ek (tasiRNS-ek) eddig ismert
egyetlen célpontjai az auxin valasz faktor (auxin response factor, ARF) gének transzkriptumai, igy
fontos szerepet jatszanak az auxin jelatvitelben a névények élete soran (14).

2.1.4.3. Poszttranszldcids szabdlyozds

A géntermék mennyisége poszttranszlacidsan is szabalyozdédhat. A megszintetizalddott fehérje érési
folyamaton mehet at, funkcidképességét és életidejét szamos moddosulds befolydsolhatja. Ide
sorolhaté a membrdanba éplilés, a harmadlagos- és negyedleges szerkezet kialakulasa, az un ,,folding”,
ko-faktor kotés, foszforilacios, karboxilacids, acetilacios modositasok, glikozilacio, szulfonalds, inter- és
intramolekularis diszulfid kotések kialakulasa, ubiquitinacid.

A fehérjék ubikvitinalasa eredményezhet megvaltozott funkciét, lokalizaciét vagy fehérje degradaciot
a 26S proteoszomalis rendszeren keresztiil. A fehérjék ubikvitindldsahoz hdrom enzim illetve enzim
komplex szikséges: az E1, amely az ubikvitint aktivalja és atadja az E2 enzimnek; az E2 az aktivalt
ubikvitint a szubsztrathoz kapcsolja, az E3 ismeri fel a lebontandé szubsztratot. Az E3 fehérje komplex
szubsztrat felismer6 tagja un. F-boksz motivumot tartalmaz (F-boksz protein) (2.1.4. abra). Az F-boksz
fehérjék szama novényekben igen nagy. A proteoszomalis fehérje degradacié a névényekben szamos
jelatviteli folyamatban kulcsfontossagu (3).
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2.1.4. dbra. A fehérje ubikvitinacid és proteoszomalis fehérje lebontas vazlata. Az E3 ubikvitin ligdz komplex
F-boksz fehérjéje révén specifikusan ismeri fel a megfelel an. destrukciés motivumot tartalmazé fehérjét,
amelyet az ubikvitin aktivaz E1, illetve ubikvitin konjugdz E2 enzimek segitségével poliubikvitin lanccal jeldl
meg. A proteoszéma a poliubikvitinalt fehérjét lebontja. (Fehér Attila dbraja).
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Azt, hogy adott korilmények kozétt milyen fenotipusa fejl6dik egy névénynek, a fajok DNS-
ében tdrolt informdcié hatdrozza meg. A haploid kromoszdmaszerelvény (1n) 6ssz DNS
mennyiségét genomnak nevezzitk. Evollciés genom-tobbszoroz6dés eredménye a
poliploidia (ugyanazon fajon belil) és alloploidia (két rokon faj genomjanak
Osszeaddddsa). A poliploidia endoreduplikdcié miatt gyakori a diploid névények
nagyobb, id6sebb vagy specialis funkcidju testi sejtjeiben is.

A magasabbrendl névények genom méretében megfigyelhetd nagy variabilitas elsésorban a
nem-fehérje-kédold régidk valtozatossdga miatt van.

a. A genomban taldlhatdok fehérje- és RNS- kddold gének, nem funkciondlis (pszeudo-)
gének, mobil genetikai elemek, repetitiv- és ismeretlen funkciéji DNS szakaszok. A
fontosabb fehérjéket tobb gén, gyakran multigén géncsaladok kddolhatjak.

A novényi gének atiréddsanak szabdlyozdsa az eukaridta gének altaldanos mechanizmusai
szerint torténik. F6bb elemek:

a. a minimum promoter és az 5’ végi szabdlyozo régid szekvencia elemei (cisz-elemek).
Az enhancer-ekhez aktivatorok, a silencer-ekhez represszorok kapcsolddhatnak. A
hormonok és mas jelatviteli molekulak altali regulaciot kozvetitd cisz-elemeket valasz-
elemeknek nevezziik.

b. transzkripciés faktorok (altalanos transzkripciés faktorok, transz-haté elemek,
aktivatorok, represszorok). Sok névényspecifikus TF csalad ismert.

c. akromatin szerkezete

i. A kevésbé kondenzdlt DNS-t tartalmazd eukromatinban a gének
promdtereihez TF-ok tudnak kapcsolddni és a gén transzkripcionalisan aktivva
valhat. Ezt segiti a hiszton acetilacié és -demetilacio.

ii. Kompaktabb szerkezet kialakuldasahoz vezet a hiszton deacetilacio, specifikus
hiszton metilacié, DNS metilacid. A repetitiv szekvencidk elcsendesitésében
fontos heterokromatikus siRNS-ek is metil transzferdz aktivitdssal
rendelkeznek.

az mRNS érése

a mikroRNS-ek. Az RNS-indukalt géncsendesitési komplex (RISC) részeként a vellk
komplementer mRNS hasitasat, degradaciojat eredményezik. Az mRNS-sel csak
részben komplementer miRNS-ek els6sorban a transzlaciét gatoljak. Célpontjaik
gyakran transzkripcids faktor mRNS-ek, igy nagymértékben befolydsoljak a fejlédést.

f. poszttranszlacids szabalyozas (pl. membranba épilés, protein ,folding”, ko-faktor
kotés, foszforilacids, karboxilacids, acetilacios mddositasok, glikozilacio, szulfonalas,
diszulfid kotések kialakuldsa, ubiquitinacid).
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1.

Miért lehet nagy a valtozatossag a genom méretben egy nemzetségbe tartozé névények kozott
is?

Milyen szekvencia-tipusokat kiilénithetlink el a névényi genomban?

Milyen kiildnbség van a magasabbrendl novények genomjanak méretében illetve a gének
szamaban?

Mi a hasonldsdg és a fébb kiilonbség a cisz- és transz-haté elemek k6zott?

Milyen mechanizmusok szabalyozzdk a génexpressziét a kromatin szerkezet mddositdsan
keresztil?

Hogyan fejtik ki hatdsukat a mikroRNS-ek?

Mi lehet az el6nye a megsokszorozddott genomnak a névények testi sejtjeiben? Miért ritkabb
ez a jelenség az ivarsejtekben?

A Paris japonica lassu novekedés(i, a természetben ritkdn el6forduld névény. Kapcsolatban
lehet-e ez a genom méretével?

Ha nem korreldl a genom méret az organizmusok fejlettségével, bonyolultsagaval, akkor a
genom azért nem is lehet felel6s? Miben taldlhatunk 6sszefliggést?

Mi indokolja, hogy a névényekben a heterokromatikus siRNS-ek ilyen nagy szamban fordulnak
el6?

A miRNS-ek célgének szama névényekben nagyagrendekkel kisebb, mint pl. allatokban. Miért
igen nagy mégis a jelentdségik?
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2.2. Fejezet A ndvények novekedésének és egyedfejlédésének sejtszintl folyamatai (sejt
megnyulas, osztddas, és differenciacio)
irta: Orddgné Kolbert Zsuzsanna

Az allatok és novények kozott az egyik legalapvetSbb kilonbség az, hogy az allatok heterotrof
életmaodjuk miatt mozgdst lehetévé tevd strukturdkat fejlesztenek, mig a helyhez kotott, autotrof
novények a fény begyljtésére specializdlédott szildrd anatdmiat mutatnak. A noévényeknek
helyvéltoztatd mozgdsra vald képtelenségiik miatt folyamatosan alkalmazkodniuk kell a valtozé
kornyezeti feltételekhez, mint példdul a tapanyagok és a fény valtozé mennyisége. Tovabba a sejtfal
jelenléte miatt a ndvényi sejtek az allatiakkal ellentétben nem képesek vandorlasra az egyedfejlédés
soran. Mindezek tudatdban beldthatd, hogy a novényi novekedésnek-fejlédésnek van szdmos,
allatokra nem jellemzé specifikuma. Ebben a fejezetben ennek a sok tekintetben egyedulalld
novekedési és fejl6dési programnak a jellegzetességeit és a sejtszint(i folyamatait, a sejtosztédast,
sejtmegnyuldst és sejtdifferenciacidt targyaljuk.

Tudas
e ismeri a novényi ndvekedés és a fejlédés fogalmat
e ismeri a sejtmegnyulast lehet6vé tévé, sejtfalhoz kapcsolédé folyamatokat
o fel tudja sorolni a novekedés-fejlédést meghatarozé sejtszintl folyamatokat
e tudjaismertetni a ndovényi sejtciklust és az azt szabdlyozé mechanizmusokat
Képesség
o képes a ndvényi sejtek mikodésére visszavezetni egyedfejlédési folyamatokat
o képes értelmezni a sejtszintl és egyedszint( folyamatok tér és idébeli viszonyait
Attitld
e nem dltaldnositja az allatok sejtszintl folyamatait minden tébbsejtl él6lényre
Autondmia/felel6sség
e szakmai és nem-szakmai kérokben onalléan nyilvanit véleményt a novények sejtszintd
folyamatainak sajatossdgai, a névények helyhezekotott életmaddija és egyedefejl6dési
stratégiaja kozotti 6sszefliggésekrdl

2.2.1. A n6vényi novekedés és fejl6dés definicidja

A novényi egyedfejlédés a ndvekedés kezdetétdl a teljes novény vagy valamely novényi rész halalaig
bekovetkezd folyamatok sorozatat jelenti (1). Ez magaban foglal két egymassal szorosan Osszefliggd,
am mégis eltérs folyamatot: a ndvekedést és a fejlédést. A nbvekedés a sejtek, szovetek, szervek vagy
az egész novényegyed irreverzibilis méretvaltozasa (mennyiségi valtozas), melyre példa a lomblevelek
kiterjedése. A levélkezdemény alakjaban és élettani szerepében nem tér el a kifejlett levéltél, csupan
méretében novekszik. A gyakorlatban a tul daltaldnos ,noévekedés” kifejezés helyett valamilyen
novekedést eredményez6 méretvaltozdst mériink. Szamszer(sithetjik a szar, hajtds vagy a gyokér
megnyulasat, a hajtas vagy gyokér frisstomegének vagy a levélteriiletnek a valtozasait. A fejl6dés
szemben a névekedéssel, irreverzibilis mindségi valtozdsok sorozata, melyek a névény egyedfejlédése
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soran meghatarozott sorrendben, egymast kdvetSen és egymastdl fliggben mennek végbe. llyen
fejl6dési folyamat példaul a viragmerisztémabdl a virag kifejl6dése. A kifejlett virdg alakjaban,
szinében, élettani szerepében eltér, vagyis minéségében megvaltozik, fejlédik.

A lathaté novekedés altaldban a sejtek megnyulasabdl ered, de a sejtek osztéddsai szintén
hozzdjarulnak a méretbeli ndévekedéshez. Néhdny esetben azonban sejtosztédasok torténhetnek
novekedés nélkil is vagy forditva. Példaul az embrié fejl6édés korai szakaszaban sejtosztdddasok
torténnek, igy a sejtszam novekszik, a sejtek kis mérete miatt azonban ezek nem okozzak az embrid
méretének a novekedését. Az is elmondhatd, hogy az osztddas altaldban a ndvekedés elsé szakaszanak
tekinthet6, amit a megnyulas kovet, vagyis ezek a folyamatok id6ben elkllénilten folyhatnak. Tovabba
az osztddas és a megnyulds térbenis elkliloniilhet. E két sejtélettani folyamatot a differenciacid egésziti
ki, és jelenti a novényi szervek kialakuldsanak harmadik fazisat. Ezeket a sejtélettani folyamatokat
elklloénitve is lehet tanulmanyozni pl. térpe novényekkel, melyekben a differenciacié teljesen
végbemegy, a megnyulas azonban gatolt.

2.2.2. A nbvekedés térben és id6Gben

A novények és az allatok noévekedése kozotti kiulonbségek a novényi celluldz sejtfal jelenlétére
vezethetdk vissza. Ez ugyanis kialakuldsat kovetéen megakaddlyozza a sejt tovabbi osztédasat és
megnyulasat, valamint a szomszédos sejtfalak pektintartalmanak ,,ragaszté hatdsa” lehetetlenné teszi
a sejtvandorlast is. Ezek miatt a novények novekedése nem az egész testiikben torténik, hanem csupan
elkilonilt kis sejtcsoportokra, a merisztémakra korlatozdédik. Az els6sorban a hajtds- és
gyOkércsucsban lokalizdlodd merisztémak sejtjeinek szerkezete a funkcidhoz igazodik: kis méretiik,
vékony faluk, nagy sejtmagjuk elGsegiti a folytonos osztédddasukat, igy ezek a ndvényi részek elvileg
korlatlan hossznovekedésre képesek (indetermindlt névekedésliek). Embriondlis sejtcsoportokat a
novényi testben tobb pozicidban taldlunk. ElsGdlegesek a csucsi, vagy apikalis merisztémak, melyek a
hosszndvekedést biztositjak, de talalunk merisztémakat a kifejlett gyokérben és hajtasban is, mint a
szallitényalabok fa- és hancsrésze kozott lokalizdlédd kambium, a gyokér periciklusa, vagy a hajtas
oldalriigyei. Ezek a vastagodasért (kambium) vagy az oldalszervek megjelenéséért (periciklus,
oldalriigy) felel6sek. A merisztémak egy harmadik tipusat jelenti az Un. interkalaris merisztéma, ami
jellemzGen a flifélék szartagjaiban talalhaté és a legel6 allatok altal elfogyasztott ndvényi részt képezi
Ujra. Az indetermindlt ndvekedésl merisztéma szévetekben a sejtek osztddasa és megnyuldsa id6ben
nem, térben viszont elkilondl. Elképzelhetd, hogy a merisztéman beliil az egyik sejt mar befejezte az
osztddasat és megnyulasba kezd, mialatt egy masik sejt éppen osztédik. Ugyanakkor az osztédd
régiokban a sejtek nem nyulnak meg észrevehetéen, a megnyulasi régidkban pedig ritkdn osztédnak.
Ezzel ellentétben azokban a novényi szervekben, melyek ndvekedése egy genetikailag meghatdrozott
méret és alak eléréséig tart (determindlt novekedést pl. virdg, termés, gumd) a sejtosztddas és a
megnyulas id6ben jol elkilonil, vagyis el6bb minden sejt befejezi az osztdddsat, majd megnyulasba
kezd (2).

A szovetekben a sejtek ndvekedése csicsnovekedéssel vagy diffuz ndvekedéssel torténhet. A tér egy
irdnydba torténd, csucsi novekedés minden esetben hosszu, hengeres sejtalakot eredményez, mint pl.
a pollentomlé kialakuldsa vagy a gyokérszérok kifejlédése a gyokér epidermisz trichoblaszt sejtjeibdl.
A pollentémlé esetében ennek a sejtstruktiranak élettani jelentGsége van a megtermékenyités soran,
a gyokérsz6rok esetén pedig a felliletnovelésben. A diffuz ndvekedés a tér tobb iranydban torténik és
ez a soksejtl szerv sejtjeinek tipikus ndvekedési formaja. Amellett, hogy a merisztémak gyarapitjak a
sejtek szamat, képesek a ndvekedés-fejlédést id6ben is szabalyozni, amit az alabbiakkal tdmaszthatunk
ald: mérsékelt ovi fak esetén Gsszel, mikor a kornyezeti tényez6k kedvezGtlenil alakulnak, a
merisztémak nyugalmi allapotba keriilnek, majd ismét aktivva valnak kedvezé feltételek mellett (pl.
tavaszi rigyfakadas). A merisztémaknak szerepiik van a ndvekedés-fejl6dés térbeli iranyultsaganak a
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meghatarozasaban is, hiszen példaul a csicsmerisztéma szabdlyozza a névény elagazasi rendszerét
(apikalis dominancia, lasd 4.3.4).

A novekedést-fejlédést meghatdrozé sejtszintli folyamatok (sejtosztédds, -megnyulas és -
differenciacio) 6sszefliggését egy szerv fejl6désének példajan szemléletesen be lehet mutatni (2.2.1.
abra). A levelek fejlédése soran kezdetben nagy intenzitdsu sejtosztddasok zajlanak a teljes
levéllemezben, valamint ezzel parhuzamosan megkezd6dik a gdzcserenyilds prekurzor sejtjeinek
(merisztemoidok) a megjelenése és osztéddsa. A tovabbiakban az osztédasok a levél alapra
korlatozédnak, a levélcsucsi sejtek intenziv megnyulasba kezdenek, a merisztemoid sejtek pedig
folytatjak az osztédasukat. Kés6bb az osztédasok befejez6dnek, a teljes levéllemezben a sejtek mar
A levélfejlédés utolsé szakaszaban mar csak megnyuldsok és gazcserenyilas differenciacié zajlik. Ez a
példa jél mutatja, hogy az elsé folyamat a sejtosztddas, mellyel parhuzamosan, de kés6bb kezd6d6en
megnyulasok torténnek, majd ezutdn bizonyos sejtek specifikus funkcidkra specializdlédnak. Mivel a
sejtszintl folyamatokban egy egymdsutanisag fedezhet6 fel, célszerl ezek részleteit ilyen sorrendben
targyalni.
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m gazcserenyilds prekurzor sejt
m sejt differenciacio

2.2.1. abra A novekedést-fejlédést meghatarozd sejtszintli folyamatok (sejtosztédds, -megnyllas és -
differenciacié) egymasutanisaga a levéllemez kiterjedésének példajan. (Ordégné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

2.2.3. A novényi sejtosztddas és szabdlyozasa

Az osztddasra képes sejtek egymast kovetd, ismételt sejtciklusokon mennek keresztil. A sejtciklus a
sejt életciklusa, egy olyan korfolyamat, ami az osztéddasbdl és az osztddasok kozotti id6bdl (interfazis)
all. Az interfazisban (G1, S, G2) a sejttomeg novekszik, és a sejt felkésziil a DNS replikaciodra, illetve a
mitdzisra. A mitdzis pro-, meta-, ana- és telofazisa minden eukaridtaban nagyjabdl egyforman zajlik.
Lényeges kiilonbség azonban, hogy a novényi sejtek nem vandorolnak, ezért a hdrom-dimenzids
struktura kialakitdsa a mitdzisok id6beli és térbeli szabalyozasaval lehetséges. Tovabbi kilonbség az
allati és novényi sejtek osztddasa kdzott az, hogy a mitdzis soran a novényi lednysejtek kozott falnak
kell kialakulnia. Ebben a folyamatban a citoszkeleton kulcsfontossagu. A novényi citoszkeleton aktin
mikrofilamentumokbdl és mikrotubulus csévekbdl all. A G2 szakasz végén a mikrotubulusok és a
mikrofilamentumok a sejtmag koril egy gy(rlszerd strukturat hoznak létre, ez a preprofazisos koteg,
ami kijeloli az osztddas sikjat és a jov6beli sejtfal helyzetét. Ez az atmeneti képz6dmény 2-3 um széles
és 10-100 mikrotubulusbdl all, melyeket aktin filamentumok kapcsolnak éssze. Ujabb eredmények
szerint a preprofazisos koteg jelentésége nem elsésorban az osztddasi sik kijelolésében van, hanem

sz
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preprofazisos koteg lebomlik, és a sejtmag két szemben |évG pdlusan orsé szerlien rendezédnek a
mikrotubulusok huzéfonal apparatust, profazisos orsét hozva létre, melynek mindkét végén
mikrotubulus organizald kdzpont alakul ki. Az anafazis végén, illetve a telofazis elején a depolimerizalt
huzéfonalakbdl, filamentdlis aktinbdl és endoplazmatikus retikulum membranokbdl fragmoplaszt jon
|étre. A citokinézis soran a két leanysejt kiilonvalik és kozottik pektinben gazdag kézéplemez alakul ki.
A Golgi apparatusban szintetizal6dé pektin vezikulakban érkezik a fragmoplaszt kdzelébe. A vezikulak

< sz

a két leanysejt immar fallal korilvéve, fizikailag elkilonil egymastol.

Preprofazis és profazis Metafazis Telofazis

Kés6i
fragmoplaszt

Preprofazisos Profazisos
koteg orsd

@ Preprofazisos kéteg és a kapcsolddé fehérjék DNS @ mikrotubulusok — asejtosztodas sikja

2.2.2. dbra A ndvényi mitozis jellegzetes szakaszai és képz6dményei: preprofazisos koteg, profazisos orsd és a
fragmoplaszt. (Orddgné Dr. Kolbert Zsuzsanna abréja)

Az dllati és a novényi rendszerek megegyeznek abban, hogy evollcidsan konzervalt, szigordan
szabalyozott sejtciklust tartanak fennt. Az ellen6rz6 pontokon a sejt kiléphet a ciklusbél, ezzel
biztositva, hogy a hibas sejtek szama ne gyarapodhasson. Allati sejtekben a G1 fazisban van az egyetlen
ellendérzési pont, igy, ha azon tuljutott a sejt, akkor mar biztosan ketté osztédik. A novényi sejtekben a
G1 és a G2 fazisban is van olyan ellenérzési mechanizmus, ahol a sejt elhagyhatja a ciklust, vagyis egy
DNS allomanyat megkett6z6tt sejt osztddas nélkil is kiléphet a sejtciklusbdl, aminek kévetkeztében
tetraploid sejt johet |étre. Ez a magyardzata a névényvildgban elterjedt poliploidia jelenségének.

A sejtciklus 6 fazisdtmeneteit a ciklin-fligg6 protein kindzok (cyclin-dependent protein kinase), CDK)
szabdlyozzak, melyek ATP felhasznaldsaval szubsztratokat foszforildlnak. Eddig 152 CDK-t
azonositottak 41 novényfajban. Az allati CDK-kat szdmmal kulonboztetik meg, a névények CDK
enzimeit betlikkel jel6lve hét csoportba soroljuk (A-tdl G-ig). A CDK-k ciklineket kbtnek és bontanak, és
csak ezek jelenlétében tudnak katalitikus aktvitast kifejteni. Eddig tobb mint szaz ciklint mutattak ki
novényekben, melyeket az allati ciklinekkel valé homoldgidjuk alapjan csoportositanak. A CDK enzimek
aktivitasa foszforilacié és defoszforilacié révén is szabalyozdodik. Az enzim két foszforilacids
maodositdsra alkalmas tirozin aminosavat tartalmaz, melyek koziil az egyik aktivalé a masik gatld hely.

Egy normal lefolyasu sejtciklus sordn a G1 fazisban a CDKA G1-specifikus ciklint (ciklin D) kot és
foszforilalodik az aktivald helyén. Az aktiv ciklin D-CDKA komplex az S-fazisba valé atmenetet segiti el§
azaltal, hogy hiperfoszforildlja a retinoblasztoma (RB) fehérjét, melyrél levalik az E2F transzkripcids
faktor. Az ilyen moédon szabadda valt E2F S-fazis-specifikus gének (pl. sejtmagi DNS replikacidhoz
szlikséges enzimek génjei) promoteréhez két6dve azok atirdsat teszi lehetévé. Az E2F transzkripcids
faktorbdél harmat (E2F a,b,c), mig a negativ regulator RB fehérjéb6l egy novényi homoldgot
azonositottak. Az S-fazis végén a G1l-ciklin lebomlik a CDK pedig defoszforilacid kovetkeztében
inaktivalodik. A sejt G2 fazisba lép, ekkor a CDK M-ciklint kot és foszforildlédik az aktivald és a gatld
helyén is, aminek kovetkeztében inaktivva vdlik. Akkor lesz aktiv, ha a gatld helyrél egy foszfataz
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lehasitja a foszfatot. Az aktivalt CDK elGsegiti a G2-M atmenetet. A mitozis végén a M-ciklin lebomlik,
a foszfat lehasitddik az aktivacids helyrdl, igy inaktiv lesz a CDK, és a sejt Ujra G1 fazisba |ép. Az allati
sejtekhez hasonldéan a novényi sejtek ciklusa is megallhat a G1 fazisban. Ezekben a GO-nak (vagy
Gssejteknek) nevezett sejtekben nem térténik sejtosztddas és kismértékd DNS, RNS és fehérjeszintézist
tartanak fenn. A novények esetében GO sejteket taldlunk a gyokércsucsi merisztéma un. nyugalmi
centrumaban. Bab gyokerében a GO sejtek szama 300, mig Arabidopsis-ban csupan négy (4).

Novényi sejtekben mindkét ellen6rzési pont hormonalis ellenGrzés alatt all. A G1/S atmenet soran az
auxin, citokinin (CK) és brasszinoszteroid (BR) fokozza a ciklinD3 (D-tipusu) kifejez6dését, ami a CDK-
hoz két6dve aktivalja azt. A CK nem csak a ciklin parter kifejez6dését fokozza, hanem maganak a CDK-
nak az aktivaldddsat is okozza, csakuigy, mint az bebizonyosodott az auxinrél, és a gibberellinsavroél
(GS). A CDK aktivacidja az el6z6ekben részletezett mechanizmussal atlépteti a sejtet az S fazisba. Az
abszcizinsav (ABS) negativ regulatorként egy ciklin-fliggd kinaz inhibitort (ICK1) aktival. A G2/M
atmenet sordn auxin hatdsara a Cdc2 nev(i CDK gén expresszalddik. A Cdc2 mindaddig inaktiv marad,
mig egy CK-aktivalt foszfatdzzal nem defoszforildlddik. Az aktiv CDK pedig a G2/M atmenetet, igy a
sejtosztddast elinditja. A citokininek és auxinok mellett felismerték a szachardz és a GS serkentd,
valamint az etilén és a jdazmonsav gatld hatdsat a G2-b6l M fazisba torténd dtmenet sordn. Tovabbi
szabalyozdénak bizonyult a szisztemin peptid hormon, ami a jdzmonsav bioszintézisének indukciéjan
keresztul negativan befolyasolja a sejtciklust (5). A negativan szabalyozé6 hormonok (ET, ABS,
jdzmonsav, szisztemin) a sejtciklus G1 fazisban torténé megrekedését okozzak, igy felelések a GO sejtek
kialakuldsdért. A névényi sejtciklus molekularis és hormonalis szabalyozasat a 3. dbran foglaljuk 6ssze.
A fent emlitett hormonokrdl részletesen a 3.2. és 3.3. fejezetekben lesz sz6.
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2.2.3. dbra A novényi sejtciklus hormonalis és molekularis szabalyozéasa. A pozitivan szabdlyozé hormonokat zold
szinnel, a negativ hatdasu hormonokat pirossal jeloljik. A sejtciklus megallhat a G1 fazisban; ezeket a sejteket GO
sejteknek nevezziik (az abran pirossal jeldlve). (Ordégné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

2.2.4. A sejtmegnyulas és szabalyozasa

Az egyik legjelentGsebb és leggyorsabb névényi hormonvalasz a sejtmegnyulas auxin altali indukcidja
izoldlt hajtas és koleoptil (rligyhlively) szegmensekben. Az auxin hozzaaddsa utan 10 perccel a
megnyulas mértéke 5-10-szeresére novekszik, és ez a hatds drdkig vagy akar napokig is eltarthat. A
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sejtmegnyulas két osszefliggd folyamatbdl all: vizpotencidl gradiens altal meghajtott sejtbe irdnyuld
vizfelvétel és a meglévd sejtfal novekedése, melyet a turgor nyomads feszité hatdsa eredményez. Az
auxin-indukalt sejtmegnyulasnak egyik jellemz8je a hatds megjelenésének id6beli lefutdsa. A
novekedés fokozddasat egy legaldbb 8 perces lag fazis el6zi meg, aminek a hossza nem rovidithetd le
a hémérséklet valtoztatasaval, tobblet auxin adagolassal vagy mas metabolitok/hormonok
hozzdadasaval. Tovabba a lag fazis fliggetlen a fehérjeszintézis mértékét6l. Mind ezek arra utalnak,
hogy lag periddusban nem torténik meg a gyors sejt megnyulashoz sziikséges Uj fehérjék szintézise. A
legtobb szovetben az elsé 2-4 dérdban mért novekedés aranyos a kilsé auxin koncentracid
logaritmusaval, bar a hatdasos koncentraciok szovetenként valtozok lehetnek. Az auxin altal kivaltott
sejtmegnyulds energiaigényes folyamat, amit bizonyit, hogy az ATP szintézis vagy az ATPaz enzim
gatlészerei perceken belil megallitjdk az auxin-indukalt ndvekedést. Egy tovabbi feltétele az auxin
hatds megjelenésének, hogy a turgornyomas mértékének meg kell haladnia az un. falhozam
kiiszobértéket (Y). Ez az a turgor nyomds érték, aminél nagyobb érték szikséges a sejtfal
megnyulasahoz. Osszegezve elmondhatd, hogy az auxin indukalt megnyulasnak az alabbi feltételei
vannak: az auxin folyamatos jelenléte, folyamatos ATP ellatas és ATPaz aktivitds, fehérjeszintézis és a
falhozam kiiszobértéket meghaladé turgor nyomas.

A sejtmegnyulas indukalasahoz az auxinnak kotddnie kell egy receptorhoz, ami a sejtmembranban vagy
a sejt belsejében lokalizalt. A megnyulds azonban a sejtfal lazuldsat igényli, ami pedig a sejt kiils6
felszinén torténik. Ez azt jelenti, hogy abban az esetben, ha a sejtet auxinnal stimuldljuk, a sejt és a
sejtfal kozott kommunikacids osszekottetésnek kell miikédnie. Ez feltehetbleg egy vagy tobb sejtfal
lazité faktornak (wall-loosening factor, WLF) nevezhet6 anyag m(ikodése révén valdsulhat meg. Ezidaig
egyetlen WLF hatdsu szabalyozdt azonositottak, ami a proton. A ,savas-novekedés” tedria szerint az
auxin jelenlétében protonok halmozddnak fel az apoplasztikus térben, ahol a csokkend pH sejtfal lazitod
enzimeket aktival. Az aldbbi kisérletes bizonyitékok alatdmasztjak a savas névekedés tedridjat:

e Avena (zab) koleoptilok protont valasztanak ki auxin kezelésre valaszul, és ennek lag fazisa
Osszevethetd a megnyulas indukcid lag fazisaval.

e az auxin-indukalt megnyulas mértéke aranyos a proton kivalasztas mértékével.

e auxin hatasa helyettesithet6 savas puffer adagolasaval (intakt kutikula esetén pH 3, kutikula
hidnyaban pH 5 puffer).

e minden olyan agens, ami proton kivalasztast okoz (pl. fuzicoccin gombatoxin) gyors
sejtmegnyulast is okoz.

Ujabban a hidroxil gyokok ('OH) sejtfal lazitasban betdltott szerepét valdszinGsitették. Ezek a gyokok

sejtfali peroxidazok aktivitasa révén keletkeznek, és képesek a sejtfal kotéseinek hasitasara, bar csak 1
mM Fe?* vagy Cu®* jelenlétében, mely kérilmény kialakuldsa a sejtfalban csekély val6sziniiség(. A sav-
indukalt fallazulds a gyors novekedés serkent6 hatdst magyarazza, azonban nem tlinik megfelel6
magyarazatnak az auxin hosszu tavu hatdsait tekintve. Ezért valdszinUsithetd, hogy egyéb, eddig nem
ismert természetli WLF-ek is szerepelnek a folyamatban.

Az auxin legaldbb négy lehetséges mdédon okozhat proton kivalasztast: 1, fokozza az ATPaz enzimek de
novo szintézisét; 2, mar meglév6é ATPaz enzimek aktivitasat fokozza; 3, az ATPaz enzimeket aktivalja a
citoplazmikus pH csokkentésén keresztil; 4, kozvetett mddon, jelatviteli kaszkadot (pl. inozitol-
trifoszfat, G-fehérjék, protein kinazok és foszfolipazok) aktival.

A protonok sejtfalban torténd felhalmozddasanak a kovetkezménye a sejtfal poliszacharidok
keresztkotéseinek a hasitasa. A novényi sejtfal egy él6 makromolekula komplex, melyben legalabb
harom kiilonbo6z6 haldzat taldlhaté: celluléz hemicellulézokkal keresztkdtve, pektin lancok kalciummal
keresztkotve és szerkezeti fehérjék. A kalcium eltavolitdsa a falbdl csupan kismértékd sejtfal lazulast
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eredményez, ami arra utal, hogy az auxin-indukalt fallazulas soran a pektin lancokat keresztkotd
kalcium hidak felbomldsanak nincs jelentdés szerepe. Hasonldéan, ha izoladlt sejtfalakat protedz
kezelésnek teszlink ki, nem tapasztalunk sejtfallazulast. Az auxin-indukalt sejtfal lazulas tekintetében a
hemicelluldz-celluléz kotések enzimatikus hasitdsanak van jelentésége. A kétsziklek sejtfalaban a
xiloglukan a f6 hemicelluléz komponens, mig az egyszikl fal esetén az arabinoxildn a dominans
dsszetevd. Erdekes médon, in vitro tesztekben a xiloglukan endotranszgliikozildz nem, a celluldz, endo-
1,4-glukandz, a xiloglukan hidrolaz és az expanzin fehérjék viszont fallazuldst okoztak savas pH-n (6).

2.2.5. Sejtdifferenciacié és szabalyozasa

A sejt differencidcid olyan minGségi valtozdsok sorozata, amely sordn az egyszerl felépités( és
genetikailag azonos sejtek kiilonb6z6kké valnak, bizonyos funkcidkra specializdlddnak és kialakitjk a
novény kiilonbozé szdveteit és szerveit. Kialakul a sejtek végleges formaja és funkcidja, megsziinik az
osztodoképességliik és megindul a sejtfalanyag lerakddas. Differenciacids folyamat példdul a
csucsmerisztéma sejtekbdl kiilonb6z6 szarsejtek vagy levélsejtek megjelenése, a periciklus sejtekbél az
oldalgyokér sejtek kialakuldsa vagy a kambium sejtekbdl rostacsovek, tracheida sejtek képzédése. A
novényeknek kortlbelil egy tucatnyi alapvet6 sejttipusa van, melyek a testiik mindennapi mikodéshez
és a tuléléshez szilkségesek. A magasabbrend( névények majdnem minden diploid sejtje a zigdtabol
alakul ki mitdzissal, vagyis azonos genetikai allomanyu (a zigdta totipotens). Felmeril a kérdés tehat,
hogy hogyan alakulhatnak ki kilonb6z6 sejttipusok azonos génallomanyu sejtekbdl? A valasz a
génkifejez6dés mennyiségi és minGségi valtozdsaiban keresendd, vagyis, hogy szovettipustdl vagy
fejlédési allapottdl figgben kiillonboz6 gének fejezddnek ki, és a kifejez6dés mértéke is eltérhet. Ezt a
jelenséget differencialt génaktivitasnak nevezzik (7). A génaktivitas valtozasokat kilsé és belsé (pl.
hormonok) tényez6k iranyitjak. A differencialodas folyaman négy f6 eseményt kilénithetiink el:

e azinduktiv jel (pl. hormon) megjelenése és annak érzékelése (szignal percepcid)

e asejt azonossagat meghatarozo gének kifejez6dése

e adifferencidlt sejt specialis aktivitdsdhoz és szerkezetéhez sziikséges gének kifejez6dése

e a géntermék aktivitasa, ami a sejt specidlis szerkezetének kialakitasdhoz és/vagy funkcidinak

bet6ltéséhez sziikséges

A hormonok altal szabalyozott differenciacid egy szemléletes példaja az auxin hatasara bekovetkezé
xilém differenciacioé sebzett sz6vetben. Az alatdmasztd kisérlet soran uborka névény hajtdscsicsat és
fiatal leveleit, mint endogén auxin forrdsokat eltdvolitottak, majd a novény szarat bemetszették a
sebzési hely felett pedig lanolin pasztdban auxint juttattak a szarra. Egy bizonyos id6 elteltével a
mikroszkdpba tekintve azt tapasztaltak, hogy xilém sejtek differencidlédtak a szar eredetileg nem xilém
sejtjeib6l a sérilt szallitoelemek regenerdldsa céljabdl. A xilém sejt differenciacio két alapvetd
folyamata a masodlagos fal szintézise és a sejthaldl. Ezeket a specialis szerkezetet, sejtfunkciot biztositd
gének (pl. proteazok, ribonukledzok) differencidlt kifejez6dése teszi lehetévé az el6z6ekben
bemutatott események mentén (8).

A differencialt allapot flexibilis, hiszen egyes sejtekben a totipotencia latens médon megmaradhat és
bizonyos korlilmények kozott elétérbe keriilhet, vagyis ezek a sejtek elveszithetik differencidltsagukat
és visszanyerhetik totipotens jellegliket. Egy specidlis, kevéssé differencialt sejthalmaz a kallusz, mely
elnevezés eredetileg a sebzési fellleten kialakulé hegszovetet jelentette, de szélesebb értelemben ide
tartozik minden kevéssé differencidlt osztddd szovet. In vitro koérilmények kdzé helyezett névényi
szovetekbdl auxin és citokinin hatasara is ilyen kallusz szovet képzédik. A redifferenciacio
folyamataban a kallusz sejtek szoveteket és szerveket vagy akar egész novényt hoznak létre, ami a
mikroszaporitas alapja. A novényi sejtek diverzitasa az dllatokéhoz képest kismérték(i, az egyes
sejttipusok mégis nagymértékben eltéréek. Példaul a parenchima sejtek egész életiik soran képesek
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vélaszolni kornyezeti és/vagy hormonalis jelekre, és megfelel§ korulmények k6z6tt mas sejttipussa
tudnak differencialddni (transzdifferenciacié). Mas sejtek, mint pl. a vizszallitd xilém elemek sejtjei a
differenciacios programjuk részeként sejthaldlt szenvednek el, igy nem képesek transzdifferenciaciéra.

A differencialddassal szorosan Osszefliggd folyamat a polaritas kialakuldsa. A polaritas egy tengely
mentén olyan mddon kialakuld kilonboz6ségeket jelenti, hogy a tengely egyik vége a masiktdl
valamiben kll6nbozik. Polaritds kialakulhat sejten belil, szerven belll vagy a névény egész testére
vonatkozdan. A tengelyvégek (pdlusok) kozott megjelené kilonbség sokféle lehet: lehet szerkezeti
eltérés, bizonyos anyagok koncentracidjanak kiilonboz6sége vagy egyéb fizioldgiai, biokémiai
eltérések. Egy sejt esetében a sejtkomponensek aszimmetrikus eloszldasa egy sejten bellli tengely
mentén alakitja ki a polaritast. A névényi sejt heteropoldros, vagyis a pélusok jellege eltérd, a tengelyek
pedig nem szikségszerlien hossziranyldak. A magasabbrend(i névények embridfejlédése soran két
polaritds tengely hatarozddik meg, mely vonatkoztathatd a sejtekre is: apikalis-bazalis és centrdlis
periférids tengely (9). Az egy sejtben kialakuldé polaritdsnak extrém példai a tropusi vizekben
el6forduld, egysejtli zoldalga fajok, az Acetabularia ssp. A sejt mérete 0,5-t61 akar 10 cm-ig is terjedhet
és nagyfoki komplexitas jellemzi. Ez az egyetlen sejt harom anatémiai egységre tagolddik:
gyokérszer(, rizoid pdlusra, mely tartalmazza a sejtmagot, szarszer(i képletre és gombakalapra
emlékeztet6 apikalis pélusra. Az Acetabularia alga a névényi sejtbioldgia modellje, és a vele végzett
kisérletek igazoltak, hogy a sejtmag jelenlétében az eltavolitott kalap regeneralddni képes (10).

A szervi és szoveti polaritas kialakuldsa altaldban valamilyen mintdzatot kialakitdé helyzeti jelnek az
aszimmetrikus eloszlasat igényli. Az auxin noévényi hormon kulcs szereplé a polaritds kialakul3si
folyamatokban, hiszen a szévetekben képes egyenl6tleniil eloszlani kialakitva ezzel magasabb és
alacsonyabb auxin koncentraciéju régidkat, melyek pozicids informdciot jelentenek a fejlédés soran.
Az egyenl6tlen auxin eloszldshoz a lokalis auxin bioszintézis hozzajarulhat, de legf6képp a sejtrél sejtre
torténd irdnyitott auxin szallitas (poldris transzport) a felelSs (lasd részletesen az 3.2.4.).

Az olyan sejtekben, melyek kezdetben nem polarizaltak (zigéta, spdra, pollen) kdrnyezeti faktorok,
mint a h6mérséklet, fényerbsség, pH, ionok kivalthatjak a polaritds megjelenését. A Fucus és a Pelvetia
barna moszatok a magasabbrend(i névényekkel, s6t a legtobb mas moszattal ellentétben ivarsejtjeiket
atengerbe juttatjak, ahol megtorténik a megtermékenyités. A kialakulé zigdta sejtfal nélkili és teljesen
apoldros. A megtermékenyitést kdveté néhdny oran belll azonban meghatarozédik egy polaritas
tengely a zigdtdban az egyoldali megyvilagitds hatdsdra. Kezdetben ez a tengely nem stabil, hanem
valtoztathatd a megyvildgitds irdnyanak véltoztatasaval. Ekkor a sejt arnyékos membranjaban kalcium
csatorndk jelennek meg, igy az drnyékos oldalrél a megvilagitott sejtoldal felé kalcium iondaram indul
meg. A kalcium gazdag arnyékos oldalon aktin filamentumok polarizalédnak, melyek sejtfal anyagokat
szallitanak az arnyékos pdlushoz, igy itt megkezdédik a sejtfal szintézise. A polaritas stabilizalodik, és
egyenlGtlen sejtosztddas révén létrejon egy apikalis és egy bazalis (rizoid) sejt (11).

a névekedés irreverzibilis méretvaltozast jelent, pl. a lomblevelek kiterjedése

a fejl6dés irreverzibilis min&ségi valtozasokat jelent, pl. virag merisztémabdl a virag kifejl6dése
a névekedés-fejlédés sejtszintl folyamatai: sejtosztddas, -megnyulds és —differenciacio

a novényi sejtosztédds jellegzetességei: a preprofazisos koteg, a profdzisos orsé és a
fragmoplaszt, majd a két lednysejtet elvalaszto sejtfal kialakulasa.

el
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10.

ok wnNE

o N

a novényi sejtciklusban két ellenérzési pont van (G1/S és G2/M atmeneteknél), allati
sejtciklusban csak egy (G1/S).

a novényi sejtciklus ellenérzési pontok hormonalis szabdlyozas alatt allnak, f6szerepl6k a
citokininek és az auxinok

a sejtmegnyulas el6feltétele a sejtfal lazuldsa, amit az auxin valt ki a sejtfal pH-janak
csokkentése (proton kidramlas) révén.

sejtdifferenciacié az osztédasukat és megnyulasukat befejezett sejtekben megy végbe.

a sejtek a végleges szerkezetliket és funkcidjukat differencialt génaktivitds révén érik el.

a differenciacié soran kialakul a polaritds a sejtekben, szovetekben, illetve az egész novényi
testben, ami egy tengely mentén kilonboz6ségek kialakuldsat jelenti. Ennek egyik f6
szabalyozdja az irdnyitott, polaris auxin transzport.

Novekedési vagy fejlédési folyamatként azonosithaté a fégyokér megnyulasa?

Novekedési vagy fejlédési folyamatként azonosithaté az oldalgyokerek megjelenése?

Mely a sejtosztéddsban szerepet jatszo sejtalkotd?

Mi az oka annak, hogy a novények esetén gyakori a poliploidia jelensége?

Mik azok a sejtfallazité faktorok? Mondjon példat!

Miben nyilvanul meg a differencialt génaktivitas az auxin 3ltal indukalt xilém differenciacio
soran?

Milyen tengelyei vannak egy névényi sejtnek?

Milyen példat tud mondani az egy sejtben kialakul6 extrém polaritasra?

Az indukalt petesejt polaritas esetén mely ionnak van és milyen szerepe?

Mi lehet a jelent6sége annak, hogy a ndvényi sejtciklusban két ellen6rzési pont van, ahol a sejt
elhagyhatja a ciklust?

Erdei Laszlo (szerk.). Novényélettan — Novekedés - és fejlédésélettan. JATEPress Szeged,
Magyarorszag, 2011.

Laskay Gabor, Mihalik Erzsébet. Novényi sejtbioldgia. JATEPress Szeged, Magyarorszag, 2000.
Jones R, Ougham H, Thomas H, Waaland S (Eds) The molecular life of plants. Wiley-Blackwell,
American Society of Plant Biologists, 2013.

Taiz L, Zeiger E, Mgller IM, Murphy A (Eds) Plant physiology and development, 6th edition,
Sinauer Associates, Inc., 2015

Buchanan BB, Gruissem W, Jones RL (Eds) Biochemistry and molecular biology of plants.
Second Edition. American Society of Plant Biologists, 2015.
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2.3. Fejezet A novényi egyedfejlédés fényszabalyozasa.
irta: Dr. Pécsvaradi Attila

Tudds
e ismeri, hogy milyen hulldmhosszu fény hat a novényekre életfolyamataira
e ismeri milyen fotoreceptorok vannak a névényekben
e ismeri a fitokrémok szerkezetét és m(ikodését
e ismeri a fitokrédmok jelatviteli modelljét
e ismeri a kékfény receptorok fébb tipusait
e tudja magyardazni a VLFR, LFR HIR valaszok |ényegét
Képesség
o képes adott hulldmhosszi fényforrasnak, a fény irdnydnak, erésségének a novények
novekedésére és fejlédésére gyakorolt hatdsat meghatarozni, értékelni, megjésolni
Attitld
e nyitott annak az elfogaddsdra, hogy a névények a kornyezetiiket az allatokhoz hasonléan
komplex médon képesek érzékelni
Autondmia/felelGsség:
e tudatdban van annak, hogy a kornyezet mesterséges fényviszonyai (,fényszennyezés”)
akaratlanul is hatassal lehetnek a névények fejlédésére
e 0Onalléan nyilvanit véleményt a fény szerepérdl a ndvények életfolyamataiban

2.3.1. Andvények és a fény

A ndvények életét alapjaiban meghatarozza két kériilmény: i) helyhez kotott (szesszilis) él6lények; ii) a
napfény energiajat hasznositjak életfolyamataik fenntartasara (fotoautotréfok). Tulélésiik zéloga a
valtozd kérnyezethez valé mind tokéletesebb alkalmazkodas. Evolucidjuk soran a kornyezeti hatasokat
érzékeld receptorokrdl kiinduld jelatviteli lancok 6sszekapcsolt halézata alakult ki, mely biztositja a
novényi homeosztazist szélséséges kornyezeti viszonyok kozott is.

A novények szamadra a fény nem csak energiatartalma miatt fontos. Kiemelt szerepét erésiti, hogy a
valtozd kornyezetrSl informaciét is hordoz. Ennek az informacionak a kiaknazhatdsagat a
fényérzékelésért felelds fotoreceptorok teszik lehetévé. Segitségiikkel érzékelik a fény meglétét, vagy
hidnyat, irdnyat, periodikus valtozdsat, a spektrum bizonyos régidinak reprezentaltsdgat és azok
intenzitdsanak egymashoz valé viszonyat. A fotoreceptorokrdl kiinduld jelatvitel bekapcsolja el6bb a
génkifejez6dés, majd az életfolyamatok és a novényi fejlédés szintjein bekdvetkezd valtozdsokat,
melyek biztositjak a névény alkalmazkoddsat. A fotoreceptorok altal befolyasolt fiziolégiai valtozasok
az alabbi élettani folyamatokra hatnak:

® csirazas;

e csirandvények fényfliggd fejl6dése;

e arnyékelkeriilés;

o fototropizmus;

e szintestek mozgdsa, gazcserenyilas nyitasanak szabalyozasa;
¢ a nappalok hosszanak érzékelése és a

e viragzas.

86



A novényi fejlédés fényfiggd jelenségeivel a fotobioldgia foglalkozik. Fejlédési programjuk két
alapvet6 szakaszra kalonul:

® a csirdzastol a fold felszinének eléréséig tartd szkotomorfogenezis, amikor a csiranovény sotétben
fejlédik,
¢ az ezt kdvetS kozvetlen napfényben térténé fotomorfogenezis.

Ennek az 6sszetett folyamatnak a soran a mag el6szor vizet vesz fel, - megduzzad - majd beindul a
csirdzas. Ezzel kezdetét veszi az etioldlt csirandvény fejl6dése: a szkotomorfogenezis. Ennek folyaman
a hipokotil megnyulasa a felszin iranyaba emeli a szikleveleket, amik kicsik, zartak és visszahajlanak,
hogy megdvjak az altaluk kdzrezart merisztémat a fold okozta sériilésektdl. A csirandvény sejtjeiben
érett klorofillt nem tartalmazé szintestek, etioplasztok talalhatéak. A felszin és a napfény elérése
beinditja a fotomorfogenezisnek nevezett programot, aminek folyaman a hipokotil megnyulasa
lelassul, a sziklevelek kinyilnak és novekedni kezdenek. Az etioplasztok érett kloroplasztiszokka
fejlédnek — a novény zoldlil — és valddi levelek fejlédése indul be. Végil a ndvény életének végén
beindul a reproduktiv program, a névény viragzik, majd magot hoz.

Jelenlegi ismereteink szerint a novényi fotoreceptorok a foldfelszint elér6é napsugarzas harom
hulldmhossz-tartomanyat képesek érzékelni:

1. VOros és tavoli voros - fitokrémok
2. UV-A és kék — UV-A receptor, kriptokromok, fototropinok
3. UV-B — UV-B receptor

2.3.2. Avoros és tavoli voros fény érzékelése

2.3.2.1. A fitokrdmok

A novények életében a voros fény kiemelten fontos szerepe annak kdszonhet6, hogy a fotoszintetikus
apparatus a kék mellett a voros fényt tudja legnagyobb hatékonysaggal hasznositani. A névények a
voroés (660 nm) fény mennyiségének mérésével informdciét nyernek a szamukra elérhetd
energiamennyiségrél és ennek fliggvényében optimalizdljak életfolyamataikat és fejlédési
programjukat. Amikor a napfény athalad egy levélen, a kék és voros részét a fotoszintetikus apparatus
elnyeli. A zold fény hasznosul legkevésbé, ez nagy részben visszaverédik, mig a tavoli vords (730 nm)
fény nagy része athatol a levél szévetein. A spektrum voros és tavoli voros részének és egymashoz
viszonyitott aranydnak mérésével a novény fontos informaciét nyer a kornyezetében éIG
versenytarsairdl. E folyamatok mogott a fitokrom fotoreceptorok allnak. Jelent6ségiiket mutatja, hogy
minden fényben fejl6d6 novényben megtalalhatéak, a mohaktdl egészen a kétsziklekig (15).

Mai ismereteink szerint a fitokrémok a szkotomorfogenezis és a fotomorfogenezis programijait
megvaldsitd két, transzkripcios faktorokbdl feléplilé kaszkddrendszer kozott helyezkednek el.
Fényaktivacidjuk révén a szkotomorfogenezis rendszerét ,le-”, mig a fotomorfogenezis rendszerét
,bekapcsoljak”.

Saldta magvak csirazasat a voros fény (600-700 nm) serkentette, mig tavoli vorés fény (700-750 nm)
gatolta (4). Ha egymas utdn felvaltva tobb voros és tavoli vorés impulzusnak tették ki a magokat,
mindig az utolsd kezelés hatdsa érvényesilt. Vagyis a fitokromok fényfliggd maodon ki-be
,kapcsolhaték” és a hatasuk megfordithatd. Az akcidspektrum meghatdrozdsaval deriilt fény két
fontos hulldmhosszra:

* 2 660 nm leghatékonyabban serkentette, mig
¢ a2 730 nm hulldmhosszu fény leghatékonyabban gatolta a csirazast (4).
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ez két hulldmhossz a fitokromok két konformerének abszorpciés maximumai. A fitokrdmok kb. 120
kDa moéltomegl molekuldk. Apoproteinjik a citoplazmaban szintetizalddik. A linedris tetrapirrol
kromofér, — a fikocianobilin, vagy roviden POB — autokatalitikus kot6désével |étrejon az érett
fitokrém holoprotein.

Az l-es tipusu fitokromok sotétben nétt névényekben magas szinten akkumulalédnak, majd fehér
fényben gyors degradacion mennek keresztil, mig a ll-es tipusu fitokrémok fényben stabilak. A gének
késbébbi izoldlasaval valt ismertté, hogy Arabidopsis thaliana-ban a fitokromok egy kis, Ottagu
géncsalddot alkotnak, melynek tagjait PHYTOCHROME A, B, C, D, E-nek hivjuk (réviden PHYA - PHYE)
(21). Sotétben nétt ndvényben a PHYA fehérje szintje a legmagasabb, mely fény hatdsara gyorsan
elbomlik (I-es tipusu) és a fényben stabil PHYB - PHYE fehérjék valnak a dominans voros receptorokka
(l-es tipusuak).

2.3.2.2. A fitokrdmok molekuldris szerkezete

A fitokromok méltomege viszonylag nagy, ~120 kDa. A két holoprotein egység dimerje, ~240 kDa. A
fitokromok egy N-termindlis (kb. 70 kDa) és egy C-termindlis (kb. 55 kDa) doménre tagolhatdak,
melyeket a proteolitikusan sérilékeny csuklé régio kot dssze (2.3.1. dbra). Az N-termindlis domén
tovabbi al-doménekre oszthatd. Az elsé régid egy szerinben gazdag ugynevezett N-termindlis extenzio
(NTE), mely csak novényi fitokromokban fordul elS. Ez a régid a kiilonbozé fitokromok korében
nagyfoku valtozatossagot mutat. Egyre tobb kisérleti eredmény utal azonban ennek a régidénak a
jelatvitel szabalyozasaban bet6ltott jelentds szerepére. Az N-terminalis régidban talalhatéak a PAS
(PER-ARNT-SIM), GAF (cGMP specifikus foszfodiészteraz) és PHY (fitokrom specifikus) régidok, melyek
minden fitokrémban (novényi és bakterialis) megtalalhato és ezek alkotjak a fotoszenzoros magot.

A fényérzékelés és a jelatvitel az N-terminalis doménjén (a molekula els6 nagyjabdl 70 kDa mol tomegli
része) torténik, mig a C-termindlis domén (a molekula végének nagyjabol 55 kDa mol témegd része) a

sz

A fotoszenzoros mag bilin lidz aktivitdssal rendelkezik, melynek koszonhet6en autokatalitikus
reakcidban a kromofér a GAF aldomén egy evolucidésan konzervalt helyzetd cisztein oldallanchoz koti
tioéter kotéssel. A molekula ezen része jatszik szerepet a fényjel felfogdsaban és a kromofér fény
hulldmhosszatél fliggé konformdcidvaltozasa kihatassal van a fitokrdm fehérje harmadlagos
szerkezetére.

A C-terminalis domén PRD (PAS related domain) és HKRD (hisztidin kindzokkal rokon domén) régidi a
bakterialis hisztidin kindzokkal mutatnak alacsony szintl homoldgiat. A PRD régio két PAS domént
tartalmaz, ami a fitokrémok dimerizacidjaban, fényfliggé interdomén kolcsénhatasok kialakitasaban
és feltehet6en mds fehérjékkel vald kélcsénhatasban jatszik szerepet. A dimerizacié a fitokrémok
m(ikbdéhez esszencidlis (16).

2.3.2.3. A fitokrdmok mikddésének alapja: a fotokonverzio

A fitokromok két, spektroszkdpiai tulajdonsdgaiban és bioldgiai aktivitdsdban eltéré formaban
|éteznek. A sotétben képz6dott fitokrom ldgynevezett Pr formaban van, abszorpciés maximuma voros
tartomanyba esik (Amax=660 nm) és bioldgiailag inaktiv (2.3.2. A dabra). Voroés fény hatasara a
fitokromobilin kromofér izomerizacion megy keresztiil, ami a kromofér C és D gy(r(je kozotti C15
kett6s kotés ,2” - ,,E” atmenetével torténik (2.3.2. C dbra) (3).

A kromofér izomerizacidja megvaltoztatja a kromofér-apoprotein és protein interdomén
kélcsdnhatasokat, melynek eredményeképpen jelentds valtozasok mennek végbe a fitokrom
harmadlagos szerkezetében, funkcionalis részek vdlnak hozzaférhet6vé (pl. NLS szekvencia,
foszforilaciés hely, kinaz aktivitas).
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Az igy létrejové konformert Pfr formanak hivjuk, abszorpcidos maximuma tévoli vords tartomanyban
van (Amax=730 nm) és bioldgiailag ez az aktiv forma. A Pfr forma tavoli vorés hulldamhossz tartomanyba
esé fotont elnyelve visszaalakul Pr formaba, vagyis a Pr = Pfr dtalakulas egyensulyi reakcid.

kromofor

PRD

C-terminalis régio

N-terminalis régio

2.3.1. dbra. A PHYA és PHYB molekulak szerkezete.(Fehér Attila abraja)

NTE - N-terminadlis extenzid; GAF - cGMP specifikus foszfodiészterdzok, adenilat ciklazok, FhlA; PHY - fitokrémokra
jellemzd régio; PRD - két PAS motivumot tartalmazé régid; PAS - PER-ARNT-SIM; HKRD - hisztidin kindzokkal rokon
domén; C - csukld régio (1)
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2.3.2. abra. A fitokromok hullamhossz-fliggé viselkedése. A) A fitokromok két konformerének, — Pr és Pfr —
abszorpcids spektrumai (11). B) A kilonb6z8 hulldmhosszisagu fénykezelés hatdsara kialakulé Pfr — Ptot
egyensuly (8) C) A Pr-Pfr egyensuly sémaja és a fitokromobilin kromofér izomerizacidja. A voros ovalis az N-
termindlis, a kék ovalis a C-termindlis domént reprezentalja. A fitokrémok fényfiiggé konformaciovaltozasat
voros fény (660nm) erésen Pfr képz6dés, tavoli vords fény erésen Pr képzddés irdnyaba tolja. A panel szélén a
fitokromobilin kromofér konformacidja lathaté Pr (bal oldal) és Pfr allapotban (jobb oldal) (1, a szerzé
engedélyével).

Mivel a két forma spektrumai atfednek, nincs olyan fénykezelés, amivel csak egyik, vagy masik format
tudnank létrehozni. A Pr = Pfr atalakulds folyamatos, amig a besugarzas tart és a fény hulldmhossz-
Osszetételétdl fliggben egy egyensulyi allapot alakul ki, a fotostacionarius allapot (2.3.2. B dbra) (18).

Tavoli voros fényben is |étrejon aktiv Pfr fitokrom, de ez az 6sszes fitokrdmnak legfeljebb 2-3%-a. Ezzel
szemben intenziv vords fényben (660 nm) a fitokrémok kb. 85%-a aktiv Pfr konformdaciéban van (5). A
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két forma részben atfedd abszorbcids spektrumai miatt ez az elérhetd legnagyobb Pfr / Ptot arany. Az,
hogy egy fitokrom szabdlyozta folyamat gatolt vagy aktivalt, az adott folyamat Pfr kiiszobétél flgg.

2.3.2.4. Az aktiv fitokromok inaktivdcidja

Sotétben csirdzo, etiolalt csirandvényekben a PHYA fehérje a dominans, fényérzékelésért felelGs
receptor. llyen koriilmények kozott a PHYA az Osszes fitokromtartalom 85%-at teszi ki (20). Fény
hatdsdra a PHYA Pfr formdba alakul és ezzel aktivalédik a PHYA jelatviteli hdldzata, ami egy sor dramai
valtozast indit el génkifejez6dés szabalyozasaban. Ezek a valtozasok biztositjak a ndvény talélését és
fejlédését napfényben. Ezzel a folyamattal parhuzamosan megindul aktivalt PHYA fehérjemolekulak
gyors degradaciodja, ami eltdvolitja az aktivalt Pfr PHYA receptormolekuldkat a rendszerbdl (20).

A Pfr PHYA degraddcidjaban, az E3 ubikvitin ligdzok és a 26S proteoszéma vesz részt. A COP1 E3
ubikvitin ligdz az egyik fehérje, melynek kozponti szerepe bizonyitott a fényaktivalt PHYA
a citoplazmaban lassabb, mig a sejtmagban szdmottevéen gyorsabb a lebomldsa. Fehér fényben nétt
novényekben a PHYB az 6sszes fitokromtartalom 40%-4t teszi ki. A PHYB a PHYA-t4l eltéréen fényben
stabil fehérje és a fényben fejl6dé novény f6 fotoreceptora. Az aktiv, Pfr PHYB fotoreceptorok
inaktivacidja a spontan relaxacidn keresztiil valésul meg, melynek kévetkeztében inaktiv Pr formdaba
alakulnak vissza (16). A jelenséget sotét reverzidnak nevezziik. Hajtdereje a Pfr PHYB kisebb
termodinamikai stabilitasa, aminek kovetkeztében a PHYB Pfr formdja bizonyos id6 utan visszaalakul
inaktiv Pr formaba. Ennek a relaxacids folyamatnak a féléletideje kb. 60 perc.

2.3.2.5. A fitokrdmok kindz aktivitdsa és autofoszforildcidja

A novényi fitokrdmok fényaktivalt protein kinazok; szerin/treonin kinaz aktivitdst mutatnak. Szdmos
fehérjét fedeztek fel, melyeket a fitokromok Pfr formdjukban foszforildlnak in vitro rendszerben.
llyenek a kriptokrémok (CRY1, CRY2), a PKS1 (PHYTOCHROME KINASE SUBSTRATE 1) és a PIF3
(PHYTOCHROME INTERACTING FACTOR 3) transzkripcios faktor (17).

2.3.2.6. A fitokrdmok jelatviteli hdlozata

A jeldtvitel negativ elemei kozé tartozd faktorok funkcidjanak sériilése, vagy elvesztése a
fotomorfogenezis programjanak fényviszonyoktdl fliggetlen aktivitasaval jar (akar allandd sotétben
fejlédve is fényben nétt novényekre hasonlitanak). Ebbe a csoportba tartoznak a szkotomorfogenezis
programjanak megvaldsitdsaban kulcsszerepet jatszé PIF (PHYTOCHROME INTERACTING FACTOR)
transzkripcids faktorok, valamint a fotomorfogenezis kialakitdsdért felelés transzkripcids faktorok
degradaciojat elinditd E3 ubikvitin ligdz komplexeket felépité fehérjék: COP1, DET (DEETIOLATED), FUS
(FUSCA).

A jelatvitel pozitiv elemei kozé tartozé gének funkcidjanak sériilése, vagy elvesztése a novény csokkent
fényérzékenységéhez vezetnek. Ide soroljuk azokat a fitokrém allélokat, melyek csdkkent jelatviteli
képességgel rendelkeznek, valamint a fotomorfogenezis kialakitasaért felel6s gének kifejez6dését
aktivalo transzkripcids faktorok: HY5 (ELONGATED HYPOCOTYL 5), HYH (HY5 HOMOLOG), LAF1 (LONG
AFTER FAR-RED 1), HFR1 (LONG HYPOCOTYL IN FAR-RED 1) stb.

A COP1 szerepe a kovetkezd transzkripcids faktorok ubikvitindcidjaban és lebontasaban bizonyitott:
ELONGATED HYPOCOTYL 5 (HY5), HY5 HOMOLOG (HYH), LONG AFTER FAR-RED 1 (LAF1), LONG
HYPOCOTYL IN FAR-RED1 (HFR1). Ezen transzkripcids faktorok k6zos vondsa, hogy mindannyian a
fotomorfogenezis programjdnak kialakitasaért felel6s gének szabdlyozasaban vesznek részt. A COP1
komplexei a fitokromok ubikvitinacidjaban és lebontasaban is szerepet jatszanak (19).

2.3.2.7. A fitokromok jelatvitelének modellje
Az Arabidopsis fejl6dési programja két f6 szakaszra kulonithet6: a csirdzds utan sotétben zajlo
szkotomorfogenezisre és a fény hatdsara beindulé fotomorfogenezisre. Ugy t(nik, hogy ennek a két
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fejl6dési programnak a génkifejez8dés szintjén vald megvaldsulasaért két, transzkripcids faktorokbdl
felépiil6 kaszkadrendszer felel6s (23). A szkotomorfogenezist létrehozé jelatviteli halézat kdzponti
elemei a PIF transzkripcios faktorok (23,13), mig a fotomorfogenezist létrehozdé rendszerben a HY5,
HYH, LAF1, HFR transzkripcids faktorok jatszanak kulcsszerepet. Egyszerre mindig csak az egyik
rendszer aktiv és a kozottik valé adtkapcsolast a fényben aktivalt fitokrémok (Pfr) végzik.

A B

‘. —

JOP/DET/FUS
P [commenFus b, coprETFUS

PR HY5 HYH 'HY5  HYH
CPIF PIF p— 4
Sl LAF1 HFR1 \LAF1/) ‘\HFR!)

— Fotomorfogenezis Szkotomorfogenezis Gotomowﬁogenezis)

2.3.3. dbra. A fitokromok jelatvitelének vazlatos modellje (1, a szerzé engedélyével).

A fitokrom jelatvitel elemei: a fitokrdm fotoreceptorok, a COP/DET/FUS alkotta E3 ubikvitin ligdz komplexek,
valamint a PIF és HY5, HYH, LAF1, HFR1 transzkripcids faktorok.

A) Sotétben: a PIF transzkripcids faktorok aktivak, mig a HY5, HYH, LAF1, HFR1 transzkripcids faktorokat a
COP/DET/FUS fehérjék alkotta E3 ubikvitin ligdz komplexek folyamatosan ubikvitinéljak, alacsonyan tartva ezzel
fehérjeszintjlket.

B) Fényben: az aktiv fitokromok kolcsonhatnak a PIF-ekkel, ami foszforilacidjukat és ezen keresztiil gyors
lebomlasukat idézi el6. Az aktiv fitokrémok a COP1-el is kdlcsonhatva megvaltoztatjdk ezeknek az E3 ubikvitin
ligdz komplexeknek a szubsztratspecifitdsat, igy stabilizalva a HY5, HYH, LAF1, HFR1 (stb.) transzkripcids
faktorokat. S6tétben a negativ elemek aktivak: az E3 ubikvitin ligdz komplexek (COP, DET, FUS) m(kodésének
kovetkeztében a fotomorfogenezis programjat megvaldsité transzkripcids faktorok — a jelatvitel pozitiv elemei
— folyamatosan ubikvitindlédnak, emiatt fehérjeszintjik alacsony marad, miikodésiik pedig gatolt. A PIF
transzkripcids faktorok magas szinten halmozddnak fel a sejtben és aktivdljadk a szkotomorfogenezis
programjanak megvaldsitasat végzd géneket (13). Ezzel egy idGben a PIF-ek gatoljak a fotomorfogenezis
megvaldsitasaban szerepet jatszo gének kifejez6dését is, ellensulyozva az alacsony szinten azért jelen levé pozitiv
elemek hatdsat (1,22).

Fényben a pozitiv elemek valnak aktivva, miutan a fény aktivalja a fitokrémokat. A fitokrémok Pfr
formaja kolcsdnhatdsba lép a PIF transzkripcidés faktorokkal és a COP1 E3 ubikvitin ligdzzal. E
ligdz komplexeknek pedig megvaltozik a szubsztratspecifitasuk és a sejten beliili lokalizacidjuk. Ennek
kovetkeztében az eddig (sotétben) lebontott HY5, HYH, LAF1 és HFR transzkripcids faktorok
stabilizdlédnak, felhalmozddasuk kovetkeztében pedig aktivaljdk a fotomorfogenezis programjat
megvaldsitd géneket. Ezzel egy id6ben gatoljdk a szkotomorfogenezis megvaldsitasat végz6 gének
kifejez6dését, ellensulyozva az alacsony szinten azért még jelen levé PIF-ek hatasat (2.3.3. dbra B
panel).
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2.3.2.8. A fitokrdmok kézvetitette valaszreakciok

A fitokrom kutatas kezdetén a fitokrémok altal befolydsolt valaszreakcidkat a kivaltasukhoz sziikséges
fény dozisa alapjan kategorizaltak. igy a fitokromok hatdsat harom kategéridba soroltdk: i) nagyon
alacsony fénydozist (very low fluence response - VLFR), ii) kozepes fényddzist (low fluence response -
LFR), iii) és magas fényddzist (high irradiance response - HIR ) igényl6 élettani folyamatokra (2.3.5.
abra) (18).

A VLFR valaszra jellemzd, hogy olyan extrém alacsony fényintenzitas képes kivaltani, amelyre
semmilyen mas fotoreceptor nem reagalna (9,6). A folyamat hatterében a PHYA fehérje kimagaslo
fényérzékenysége all.

Mivel a PHYA fény hatdsara gyorsan elbomlik, a VLFR vélasz jellemz6en a novény korai életszakaszdhoz
kotddik. Ide tartozik a csirdzas indukcidja, a szkotomorfogenezis - fotomorfogenezis programjai kdzotti
atkapcsolas.

A VLFR vdlasz tavoli voros fény kezeléssel nem fordithaté vissza, mivel a VLFR reakcidk beinditasa olyan
alacsony Pfr/Ptot szintekhez kotdtt, amit a tavoli voros fény altal létrehozott Pfr arany (~2-3%)
tobbszorosen felilmal. A VLFR valaszra igaz a reciprocitas térvénye, ami azt jelenti, hogy a fénykezelés
ddzisa (egységnyi id6 alatt elnyelt fotonok szama) és a kivaltott VLFR vélasz erGssége kozott
Osszefliggés all fenn. Ugyanaz a VLFR elérhet6 rovid ideig tartdé erdsebb fény impulzusokkal vagy
hosszabb ideig tartd megfelel6en gyengébb fényimpulzusokkal is, azaz a beérkezé fotonok szama a
kivalto tényez6 fuggetlenil az eltelt idGtartamtdl (5).

Az LFR valaszok k6zé a legkordbban felfedezett fitokrdmok szabdlyozta élettani folyamatokat soroljuk.
Melyek pl. a mar emlitett saldta magvak csirazasi indukcidja, vagy a PHYB sejtmagi komplex képzése
Arabidopsisban (2). Az LFR reakcidk kivaltasaban a fényben stabil fitokrémok vesznek részt, melyek
Arabidopsisban a PHYB, C, D és E fehérjék. Az LFR reakcidk hatterében elsGsorban a PHYB fehérje All.
Az ide tartozo valaszok hatdrozott hulldmhosszfliggést mutatnak: voros fény serkenti, mig tavoli voros
fény gatolja ket (a valaszreakcié megfordithatd). Az LFR reakcidkra érvényes a reciprocitas torvénye,
vagyis a valasz erdssége a fénykezelés ddzisaval egyenes aranyban all (5).

A HIR valasz kivaltdsdhoz nagy intenzitasu, folyamatos fénykezelés sziikséges. A fénykezelésbe
beiktatott rovid megszakitasok is a valasz drasztikus cs6kkenéséhez vezetnek. Ide tartozé valaszreakcio
a csiranovények hipokotil megnyulasanak fényfiliggé gatlasa. Mind a PHYA, mind a PHYB képes HIR
valaszt kivaltani, igy HIR valaszt két altipusba soroljuk: i) a tavoli voros fénnyel (far red - FR) kivalthaté
FR-HIR és ii) a voros fénnyel (red - R) kivalthaté R-HIR. Az FR-HIR valasz kivaltasaban szerepet jatszé
PHYA szintje csak tavoli vorés fényben (700-730 nm) csirazd novényekben elég magas a valasz
szabalyozasahoz (5).

Szkotomorfogenezis Fotomorfogenezis
o Y4 N
PHYA N\
PHYA N PHYB PHYB PHYB

P

csirazas de-etiolacié arnyékkerulés viragzas

2.3.4. 4dbra. A f6bb fitokromok szerepe az egyedfejlédésben (1, a szerzd engedélyével)
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2.3.5. 4bra. A fitokromok vélaszreakcidinak fliggése a Pfr/Ptot aranytdl VLFR: etiolalt csirandvényekre jellemzé,
barmilyen szinl fény képes kivaltasara, nem visszafordithato és nem igaz ra a reciprocitas torvénye. LFR: ezek a
reakciok visszafordithatdak: voros fény serkenti, tavoli voros fény gatolja 6ket, a fénydodzissal ardnyos a valasz
er@ssége (igaz a reciprocitas térvénye). HIR: ez a valasz nem visszafordithatd, kivaltasahoz folyamatos
besugarzasra van szikség. Voros fényben a PHYB, tavoli voros fényben a PHYA jatssza a fGszerepet
szabalyozasaban. Nem igaz rd a reciprocitds torvénye. (1, a szerzé engedélyével)

A FR-HIR és a R-HIR valaszok Pfr kiiszobszintje nagyban eltér: a FR-HIR 2-3% Pfr/Ptot PHYA szinteknél a
legaktivabb, mig a R-HIR kivaltasahoz nagyon magas PHYB Pfr szintek szilikségesek. A HIR valasz nem
reverzibilis és nem érvényes rd a reciprocitas toérvénye sem (5).

2.3.2.9. A sejtmagi import

A PHYA sejtmagi importja meglehet6sen gyors folyamat, amit vords, tavoli voros és kék fény is képes
indukalni (10). A PHYA sotétben szigortan a citoplazmaban taldlhaté, azonban mar egy révid, néhany
perces fényimpulzus hatdsdra a sejtmagba keriil. Mivel voros fényben a PHYA gyorsan elbomlik és csak
tavoli voros fényben stabil, hosszu tavon csak a tavoli voros fény képes kivaltani PHYA sejtmagi
importja a VLFR és a FR-HIR valaszok korébe sorolhaté folyamatok (12). Folyamatos fénykezelés
hatdsdra a PHYB sejtmagi szintje szamottevéen megemelkedik. Leghatékonyabban a voros,
kismértékben a kék fény is elGsegiti ezt a folyamatot (7). A PHYA-val ellentétben a PHYB sejtmagi
importja lassu, legalabb 1 6rds fénykezelést igényl6 folyamat.

A fitokrdmok a citoplazmdban is kifejthetnek hatdst, ilyenkor gyors valtozdsokat indukdlnak pl. a
membranfesziltségben, ionfluxusokban.

2.3.3. UV-A és kék fény érzékelése

Az UV-A (320-400 nm) és a kék fény érzékeléséért felel6s egyik receptor csalad tagjai a kriptokrémok
(CRYPTOCHROME 1, 2). Evoluciésan a fotoliazokkal mutatnak rokonsagot, amik kulcsfontossagu
szerepet toltenek be az UV-C és UV-B sugarzas hatasara létrejové DNS karosodds, — pirimidin dimerek
— eltavolitdsdban és javitdsaban, amihez a szlikséges energiat a kék fénybdl nyerik. A kriptokromok N-
terminalis régidjdhoz nem-kovalensen kotédik egy-egy FAD (Flavin-Adenin Dinukleotid) és
Dezaflavin/Pterin kromofdr. HY4 egy 75 kDa fehérje, mely a mikrobidlis DNS fotoliazhoz hasonlit (2.3.6.

abra).
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2.3.6. dbra. A bakterialis fotoliaz és a névényi kriptokrém szerkezete. (Pécsvaradi Attila dbraja)

e

A C-terminalis régi6 tovabbitja az érzékelt fényjelet a COP1 (CONSTITUTIVE PHOTOMORPHOGENIC 1)
molekuldval valé kolcsonhatds révén, mely utdbbi a fényérzékelés egyik kozponti integratora. A
kriptokromok fontos szerepet jatszanak a hipokotil megnyulas, a gdzcserenyilasok nyilasanak
szabdlyozdsa, a fototropizmus, a virdgzdsi id6 szabalyozasa és a cirkadian dra bedllitasanak
folyamataiban (14). A CRY1 a sotétben csirazé magvak hipokotiljanak novekedésgatlasat okozza a
fényre kertléskor, serkenti a sziklevelek z6ldiilését, az antocian termelést. A CRY2 serkenti a kék fény
indukalta levélkitertlést, fotolabilis.

A mutdns cryl/cry2 novények kék fény fuggs fiziologidjanak vizsgalata vezetett egy masik
receptorcsaldd, a fototropinok felfedezéséhez. A fototropinok szintén kék fény receptorok,
Arabidopsisban ez a fotoreceptor csaldd két, egymdssal nagyfokd homoldgiat mutatd taggal
rendelkezik (PHOT1 és PHOT2 — PHOTOTROPIN 1 és 2). N-termindlisukon két LOV (Light Oxygen
Voltage) domén kot receptoronként 2-2 FMN (Flavin Mono-Nukleotid) kromofdrt, mig C-terminalisuk
szerin/threonin kinaz aktivitast mutat. Molekulasulyuk 120 kDa (2.3.7. dbra). Szereplik, ahogy neviik is
mutatja a hajtds fény, mig a gyokércsucs fénnyel ellentétes irdnyba forditasaban van (pozitiv és negativ
fototropizmus). Szabalyozzdk tovabba a kloroplasztiszok sejten beliili, fényintenzitastdl fliggd
elrendez6désé is (14). A fototropinoknak szerepe a van a sztédma zardsejtek H*-ATPazanak
aktivalasaban.

FMN FMN
Ns - Cl

LOV1 LOV2 Ser/Thr kinaz

2.3.7. abra. A fototropinok szerkezete. (Pécsvaradi Attila dbrdja)

2.3.4. Az UV-B sugarzas érzékelése

A spektrum UV-B (280-320 nm) tartomanya er@s stresszfaktor. A fényfliggé életmadd kovetkeztében a
névények ennek a sugdrzasnak szinte allanddan ki vannak téve. Az UV-B sugdrzast a nukleinsavak és
fehérjék aromas gyltrti nagy hatékonysaggal nyelik el, magas energiatartalma miatt pedig jelentGs
karokat okoz reaktiv gyokok képz6désén keresztiil. Ezért kiilondsen fontos az UV-B sugarzas elleni
védekezés, ami f6képp fotoprotektiv pigmentek felhalmozéddsan és morfoldgiai adaptacion
(alacsonyabb, foldhéz simuld struktidra, levelek elforduldsa, vastagabb viaszos kutikula,
kloroplasztiszok elmozdulasa a sejtek belsébb régidiba stb.) keresztil valosul meg (24). Az UV-B
érzékeléséért felelGs receptor az UVR8 fehérje (25), amely alap allapotban homodimer formaban a
citoplazmdban taldlhaté. Az UVR8 nem rendelkezik kromofdrral. Kitlintetett triptofan amindsavak
nyelik el a nagy energidju UV-B fényt és okoznak olyan konformacié valtozast, ami a homodimerek
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széteséséhez és a nukleuszba vald transzportjdhoz vezet. Az UVRS, a kriptokrdmokhoz hasonléan, a
HY5 transzkripcids faktort aktivalja (24).

A fény a fotoreceptorok révén befolyasolja a névényi egyedfejl6dés szamos folyamatat.

A novények a voros/sotétvords fotonokat a fitokromokkal érzékelik.

A fitokromok fényaktivalt kinazok.

A fitokrdbmok a citoplazmdban transzport folyamatokra, a sejtmegban a génexpresszidra
hatnak.

A kilonbo6z6 fitokromok tobbféle fényddzisu, fénysirlségl valaszreakciét kapcsolnak.

6. A kriptokromok és a fototropinok a novények kékfény receptorai, melyek a hipokotil
megnyulasban, zardsejtek nyitasdban, fototropizmusban fejtenek ki hatast.

PwnNPE

4

A fitokromok melyik konformere aktiv?

Miért nem megfordithaté a VLFR valasz?

A sejt melyik részében hatnak a fitokrémok??

Melyik kékfény receptor hat a sztdma zardsejtek nyitdsara?

PwnNPE

Melyik fitokrém tultermelése javitana a novények arnyéktlirését?
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3. Rész A ndvények ndovekedésének es alkalmazkodasanak hormonalis

szabalyozasa

A fejezetben azokrél a kémiai kozvetité anyagokrél (hormonokrdl) lesz sz6, melyek a novények
novekedését, fejl6édését és a kornyezeti valtozasokhoz valéd alkalmazkodasat koordindljak.
Bemutatasra keril felfedezésiik rovid torténete, szerkezetlik és hatasmechanizmusuk, valamint a
homeosztazisuk szabalyozasa (bioszintézis, konjugacio, inaktivalas/lebontas, transzport).

3.1. Fejezet. A novényi hormonok
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e ismeria névényi hormon fogalmat
e tudja ismertetni a névényi hormonok altalanos és specialis jellemzdit
e ismeria noévényi és dllati hormonok kozo6tti [ényegi kiilonbségeket
e ismeri a hormonok szintjét befolyasolé alapvet6 folyamatokat
e ismeri a ndvényi hormonok érzékelésének alapveté mechanizmusait, a kapcsolodé jelatviteli
utvonalak fébb jellemzéit
e ismeri a névényi hormonok vizsgalatdra alkalmas kisérleti megkdzelitési lehet6ségeket
Képesség
o képes egy ismeretlen névényi hormont jellemezni, meghatdarozni
o képes egy adott névényi folyamathoz megfelel§ szabalyozé hormont rendelni
Attitdd
e nyitott az egyes névényi hormonok sajatossdgainak mélyebb megismerésére
e nyitott a hormonok hatdsmechanizmusdval, fiziolégiai hatdsaival kapcsolatos kisérletek
elvégzésére
Autondmia/feleldsség
e 0Onalléan érvel azzal kapcsolatban, hogy a ndvényi novekedés szabalyozdk is hormonnak
tekinthet6k

3.1.1. An6vényi hormonok fogalma és alapvetd sajatossagaik
No6vényi hormonoknak (fitohormonoknak) nevezziik azokat a novényi sejtek altal szintetizalt szerves
vegylleteket, melyeknek kizarélag jelatviteli funkcidja van és alapvetd szerepik a névényi szervezet

sz

koordinalasa.

Altalanos jellemz6jiik, hogy nagyon kis mennyiségben is hatasosak (10° M to 10® M) és érzékelésiikben
specifikus receptor (jelfogd molekula) vesz részt. Jelenlegi ismereteink alapjan a kovetkezé névényi
hormonokat tartjuk szamon: auxinok (AUX), citokininek (CK), gibberellinek (GA), abszcizinsav (ABA),
etilén (ET), brasszinoszteroidok (BR), szalicilsav (SA), jazmonsav (JA), strigolakton (SL) (3.1.1. dbra). Ide
sorolhaté még az az igen nagyszamu (tébb, mint ezerre tehet6 a szamuk) jelatviteli peptid molekula
(peptid hormon), melyek a névényi sejtek k6zotti kommunikacidban vesznek részt.

A fenti definicid alapjan nem tartoznak a névényi hormon kategdriaba azok a molekuldk, melyeknek
egyéb fontos fizioldgiai funkcidja van és emellett a jelatviteli szerepiik masodlagosnak tekinthet. Ezek
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kozé tartoznak példaul a poliaminok, hidrogén peroxid, nitrogén monoxid, kalcium ion, illetve pl. egyes
aminosavak, cukrok. Ezeknek a molekuldknak a jelatviteli funkcidja nem fligg specifikus receptoroktdl
és a jelatviteli szempontbdl hatdsos koncentracié tartomanyuk is magasabb hatarok k6z6tt mozog (10
® M to 102 M).
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3.1.1. dbra. A n6évényi hormonok szerkezete. (Fehér Attila abraja)

A hormon fogalmat ndvények esetében els6ként Hans Fitting német botanikus hasznalta olyan pollen
kivonatokat vizsgalva, melyek serkentik a maghaz névekedését, és amelyekrdl kés6ébb kidertlt, hogy
auxin tartalmuak (1). A novényi hormonokat gyakran novényi novekedés szabalyozéknak (angol
elnevezés alapjan ,plant growth regulator”, réviditve PGR) is nevezik. Ezt az elnevezést azonban
szlikebb értelemben csak a fitohormonokhoz hasonlé szerkezet(i és/vagy hatdsi mesterséges
vegyuletekre hasznaljak.

Az allati és a névényi hormonok sok tekintetben eltérnek egymastol.

Az dllati hormonok valtozatos szerkezetliek: médosult aminosavaktdl (pl. norepinefrin) petideken (pl.
oxitocin) illetve szteroidokon (pl. progeszteron) at a sejtek belsejébe bejutni képtelen nagy méret(
fehérjékig (pl. novekedési faktorok) sokféle molekula tartozik ide. Az allati hormonok altaldban
specialis szervekben (mirigyekben) termel6dnek és a véraramnak kdszonhet6en gyakran nagy
tavolsagra jutnak el, ahol egy adott cél sejt(csoport)ra és adott folyamatra hatnak. Képz&désiket,
funkciéjukat a kozponti idegrendszer koordindlja.

A novényi hormonok, a peptid hormonok kivételével, kisméreti molekuldk, melyek kozvetleniil vagy
kozvetve (transzporterek segitségével) képesek a sejt belsejébe jutni. Szinte barmely sejtben
szintetizalddhatnak, bar egyes szervekben fokozott lehet a szintézisiik. Altalaban kis hatétavolsaguak,
de a szdllité szovetekben vagy akar sejtrél-sejtre terjedve nagyobb tdvolsagra is eljuthatnak a
szervezetben. Nincsenek specidlis célsejtjeik és nem csak egy-egy folyamatra hatnak, hanem igen
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széles hatasspektrumuak. Nem allnak kézponti szabalyozas alatt, hanem egymas szintjét és jelatvitelét
szabalyozzak, amit a kornyezeti hatasok is jelentdsen befolyasolnak.

A novényi hormonok olyan anyagcsere utak, illetve anyagcsere termékek szarmazékai, melyek mas
funkcidval is rendelkeznek (2) (3.1.2. dbra). Az auxin, az etilén, és a szalicilsav szintézise aminosavakbal
(triptofan, metionin, illetve fenil-alanin) indul. A citokininek adenin szarmazékok, mig a jdzmonsav az
a-linolénsav oxigenacidjanak terméke. A peptid hormonok fehérje prekurzorok hasitasaval jonnek
|étre. A tébbi névényi hormon pedig a masodlagos anyagcsere termékének tekinthetd terpenoid (a
(CsHg)n ©sszegképletli, izoprén egységekbdl allé vegyiiletek a terpének, az ezekbdl levezethet6
szénhidrogéneket és oxigéntartalmu szarmazékaikat nevezziik terpenoidoknak). Az abszcizinsav és a
strigolakton 40-szénatomos karotenoidok oxidativ hasitdsat kovet6 enzimatikus reakcidk
eredményeként képzddik. A gibberellinsav a diterpenoid bioszintézis altalanos prekurzordbdl a 20-
szénatomos geranilgeranil pirofoszfatbdél szdrmazik. A brasszinoszteroidok szintézise pedig a
kampeszterolra, a névényi membranok egyik abundans alkotéelemére vezethetd vissza.
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3.1.2. dbra. A novényi hormonok szintézisének Utvonalai. (Fehér Attila abraja)

Az etilént, szalicilsavat és abszcizinsavat kivéve minden névényi hormon tébbféle formaban fordul el
a novényi sejtekben. Ez a szerkezeti valtozatossag leggyakrabban a hormonok glikozilaciéjanak,
metilacidjanak, vagy aminosavakkal vald konjugacidéjdnak az eredménye és hozzdjarul a
hormonhatdasok specifikussagahoz: a kiilonb6z6 aktiv formak eltérd fizioldgiai valaszokat valthatnak ki.
Példaul az indolecetsav karboxil-metil-észter formadja sokkal hatdasosabb hipokotil névekedés gatlasi
tesztekben, mint maga az auxin és szintjének térbeli és idGbeli szabalyozdsa hozzajarul a normalis
levélfejlédéshez (3). A szerkezeti valtozatossag masik fontos kovetkezménye, hogy ezek a hormonok
egymasba atalakulni képes aktiv és inaktiv formaban is |étezhetnek. Ez lehet6vé teszi az aktiv hormon
szintjének gyors és finom szabdlyozdsat: az inaktiv formak raktarozott formaknak tekinthet6k, melybdl
az aktiv forma igény szerint szabadithaté fel. A citokininek példaul gyakran inaktiv nukleotid vagy
nukleozid formaban fordulnak el6 és a cukor/foszfatcsoport hidrolizisét kovetSen valnak aktiv
nukleobazissa (4).
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Az aktiv hormon szintjét azonban alapvetéen a bioszintézisének és a degradacidjanak egyensulya
szabja meg (2). Gyakran a degradacié Utemétél fligg, hogy egy hormon meddig aktiv: a gyors,
minddssze néhany perces hormon hatdsok (pl. sebzési valasz) esetében a hormonok féléletideje rovid,
de vannak olyan folyamatok (pl. csirdzads, magfeltdlt6dés) melyek hosszd, akar napokig tartd
folyamatos hormonhatdst igényelnek. A hormonok lebontdsat altalaban specifikus enzimek (oxidazok,
hidroxilazok) katalizaljak. Egyedil az etilén esetében nem ismeriink specidlis lebontasi Utvonalat: az
aktiv etilén szintjét egy adott szbvetben a szintézisének és a szovetbdl vald diffuzidjanak az liteme
hatdrozza meg. A strigolakton hormon lebontdsat pedig maga a receptor végzi, aminek kdszonhet8en
minden strigolakton molekula csak egyszer képes a receptorat aktivalni (5).

Az allati hormonokhoz hasonléan, a névényi hormonok esetében is gyakran eltér a bioszintézis, a
raktarozas és a fizioldgiai hatds helye. Azaz, a névényi hormonok transzport folyamatok segitségével
kell, hogy eljussanak a hatdhelylkre. A hormonok transzportja sejten belil, révid tavon sejtek kozott,
illetve hosszu tavon szervek kozott zajlik. A gyenge savként viselkedé ndévényi hormonok (pl.
indolecetsav, abszcizinsav) protonalt formaban passzivan is képesek a lipid membranokon atjutni, de
a szabdlyozott hormon transzport a sejten beliil, illetve a sejtek kozott is membranba agyazott
valtozatos szerkezet(i transzporter fehérjék (permedzok, karrierek, ioncsatornak, ATP-fliggé
transzporterek) segitségével zajlik.

Az allati és a névényi hormonokra is jellemzd, hogy a hatasuk fligg a koncentraciéjuktdl. Vannak olyan
sejtek megnyulasa, mig masok a ,,minden vagy semmi” elvet kovetik (pl. nyugalmi allapot megtorése).
Mas felosztas szerint a kivaltott valtozasok lehetnek mennyiségiek (kvantitativak; pl. névekedés) vagy
minéségiek (kvalitativak; pl. a termés lagyulasa, szinének kialakuldsa), lehetnek megfordithatéak
(reverzibilisek; pl. légcsere nyildasok nyitdédasa) vagy megfordithatatlanok (irreverzibilisek; pl.
oldalgyokér képz&dés). A hormonvalaszt a hormon koncentracidja mellett a hormonnal szembeni
érzékenység is befolydsolja. Ez az érzékenység flgg a fajtdl, fejl6dési allapottdl, a sejt- illetve
szovettipustdl, valamint az adott szervtél. Legfontosabb meghatdrozdja a hormonalis jelatvitel
hatékonysdga, aminek fontos eleme a hormon és receptoranak kapcsolata. igy egy adott hormonra
valé reagaloképesség a receptor molekuldk szamatél (a receptorok szamanak és a hormon

sz

.....

3.1.2. A n6vényi hormonok érzékelése

A novényi hormonok receptorai valtozatosak (2,6): lehetnek membran-kapcsolt (BR, CK, ET, peptid
hormonok) és szolubilis (AUX, GA, JA, SA, SL, ABA). ElGbbiek koziil csak a brasszinoszteroidoknak, a
peptid hormonoknak, valamint a citokinineknek van a plazmamembranban elhelyezked§ sejtfelszini
receptora. A citokininnek azonban emellett az endoplazmatikus retikulum membranjaban is talalhatok
receptorai, ott, ahol az etilén receptorai is vannak. A szolubilis hormon receptorok részben
citoszolikusak (ABA, GA, SL, SA) illetve nukledrisak (AUX, JA), de a két kompartmentum kozott
mozoghatnak is (GA, SA, SL). A novényi hormonok érzékelését kovetd jelatvitel vagy fehérje
foszforilacion, vagy célzott fehérje lebontdson alapszik, kivéve a szalicilsavét, amely kozvetlen
konformacio valtozast idéz el6 transzkripcios koregulatorlént funkciondld receptoraban (3.1.3. dbra).

Az els6 csoportba tartoznak az ABA, a CK, az ET és a BR, valamint a peptid hormonok jelatviteli utjai. A
BR és a peptid hormonok receptorai szerin/treonin kindzok, mig a citokinin és etilén receptorok
hisztidin kindzok (szemben az allati sejtek receptor kindazaival, melyek tirozin kindzok). Az ABA
receptora egy kis molekulatomeg( fehérje, amely az ABA-t kotve foszfataz gatloként hat.
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3.1.3. abra. A novényi hormonok érzékelésének és jelatvitelének utjai. Az érzékelés a sejtfelszinen
(plazmamembranba agyazott receptorok), illetve a sejt belsejében (az ER membranba agyazott, citoszolikus, ill.
nukledris receptorok) torténik. A jelatvitel foszforilacion (felil) vagy fehérje lebontason (alul, kivéve SA) alapul, a
végsd allomasai specifikus transzkripcios faktorok. Egy-egy jelatviteli fehérje tobbféle funkcidval is rendelkezhet:
pl. receptor és kinaz; receptor és F-box fehérje, koreceptor és transzkripcids szabalyozé vagy foszfataz gatld). Az
ABA, JA és AUX érzékelésében koreceptor komplex vesz részt: két fehérje egylttesen koti az adott hormontiill. a
hormon ,0sszeragasztja” a két fehérjét. Az egyes hormonok jelatviteli Utvonaldt szinkdd jeloli, részletes
leirdsukra az adott hormon targyalasakor keriil sor. (Fehér Attila dbraja)

Az AUX, JA, SL és GA hormonok jelatvitele soran fehérjék ubikvitinacidja és proteoszomalis lebontdsa
torténik (6). Az ubikvitinek kis fehérje molekuldk, amelyek megfelel6 enzimek kdzremiikodésével
(ubikvitin aktivaz, ubikvitin konjugdz és ubikvitin ligdz) képesek egymashoz és un. destrukcids jelet
hordozé fehérjékhez kovalensen kapcsolédni. A poliubikvitindlt fehérjét nagyméretl proteolitikus
komplex (proteoszéma) ismeri fel és gyorsan degradalja (3.1.4. abra). A folyamat specificitasat a
célfehérje elsédleges szerkezete és az ubikvitindlé enzimek valtozatossaga biztositjak. A hormon
érzékelésben arendszer ugy vesz részt, hogy a specificitast biztosito fehérjéhez (az esetek tobbségében
az ubikvitin ligdz komplex un. F-boksz fehérje komponenséhez) a hormon kozvetleniil vagy kdzvetve
(egy receptor fehérje kozvetitésével) kapcsolddik. Ez a kapcsolat szlikséges ahhoz, hogy az ubikvitin
ligdz komplex a lebontandd szubsztratot, ami dltaldban a hormonregulalt gének transzkripcidjat
specifikusan gatlé fehérje, felismerje és poliubikvitindlja. A represszor fehérje igy lebontasra keril a
megfeleld transzkripcids faktorok felszabadulnak a gatlas aldl és a génatirddas elindul.

A jelatviteli folyamatok részletesebb targyalasara az egyes hormonok bemutatasa soran kerl sor (lasd
késébb).

3.1.3. An6vényi hormonok vizsgalati modszerei

A novényi hormonok fizioldgiai szerepének vizsgalata magaban foglalja azonositasukat és mennyiségik
meghatdrozasat. A névényi hormonok szintjének mérését megneheziti, hogy a rendkivil komplex
kémiai 6sszetétel(i névényi kivonatokban nagyon kis mennyiségben vannak csak jelen. A hormonok és
az alapvetd anyagcseretermékek (pl. cukrok) koncentracidja kozotti kilonbség elérheti a 10
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nagysagrendet. Ezért magat a hormonkimutatast megel6zi a komplex novényi kivonat frakciondlasa és
dusitasa (pl. a vegylletek vizes illetve organikus fazisok kozotti megoszldsa vagy akdr pusztan a
méretik révén) (7,8). A novényi hormonok azonositdsa és mennyiségi meghatdrozdasa megfelel6
érzékenységl és specificitasu analitikai médszerek hianydban sokaig nem a kdzvetlen kimutatasukon,
hanem a hatdsuk mérésén alapult. Ennek alapja, hogy a hormonok mar igen kis mennyiségben hatva
is jelent§s fizioldgiai/morfoldgiai valtozasokat képesek el6idézni. Ezek a véltozasok lehetnek az adott
hormonra specifikusak és a mértékik egy adott koncentracié tartomanyon belil ardanyos a hormon
koncentracidval. Ezek az un. bioesszék a novényi hormonok felfedezésében is jelent6s szerepet
jatszottak (lasd késGbb). llyen pl. az auxin azonositasra és koncentracié meghatarozasra hasznalt zab
koleoptil gérbilési teszt, az etilén koncentracio-fliggd hatdsa az epinasztidra, a rizs levéllemez elhajlasi
teszt, ami a brasszinoszteroidok kvantitativ meghatdrozdsdra alkalmas, vagy az a-amildz aktivitds teszt
amit a gibberellinek specifikus kimutatasara haszndlnak (9). Ezeket a klasszikusnak tekinthet6
hormonkimutatasi modszereket koltséghatékonysaguk miatt a mai napig hasznaljak kisebb
pontossaguk ellenére is.

Az 1960-as évektdl valt elterjedté a névényi hormonok immunolégiai kimutatdsa enzimkapcsolt
immunoszorbens maddszerrel (ELISA) illetve radioimmunesszével (RIA) (7,8). Mindkét mddszer a
novényi hormonnak, mint antigénnek, egy specifikus ellenanyaghoz valé szoros kot6désén alapul. Az
ELISA vizsgdlat sordn a vizsgdlt oldatban taldlhatd antigént szilard fazishoz kotik majd enzimmel
kapcsolt specifikus antitesttel jelolik. Az enzim révén a kapcsolddas szinreakcidval detektdlhatd. A
reakcié erdssége ardnyos a mintdban taldlhaté antigén mennyiségével. Ez a kimutatdsi mddszer
egyszerl és gyors, ezért nagy mennyiségli minta parhuzamos vizsgalatara alkalmas. Az érzékenysége
és pontossdga azonban valtozd. A RIA megkdzelités érzékenysége nagyobb. Ez a mddszer azon alapszik,
hogy a molekula radioaktivan megjelolt formadja leszoritja a nem jel6lt molekulat az ellenanyaggal
képzett komplexébdl. A radioaktiv jelolés kicserél6dése pedig kvantitativan mérhet6. Hatranya, hogy
radioaktiv hormont igényel. Ellenanyagok haszndlhaték novényi hormonok in situ hisztoldgiai
kimutatdsara is, azonban ez a megkozelités nagy specificitasu és affinitasu ellenanyagokat és érzékeny
detektalasi technikat igényel.

A novényi hormonok kdzvetlen kimutatdsara szdmos kromatografias médszert dolgoztak ki. A névényi
hormonok kutatdasanak uttordi elsGsorban papirkromatografiat, illetve elektrokémiai elvalasztasi
madszereket alkalmaztak és az igy kapott frakciokban a hormonhatasi komponenseket bioesszék
segitségével azonositottak. Napjainkban a hormonok szerkezetének és fiziko-kémiai tulajdonsagainak
ismerete lehet6vé tette, hogy specifikus dusitasi és szilkség esetén mddositasi |épéseket kdvetben
folyadék vagy gazkromatografias eljarassal pontosan meghatarozzuk az egyes hormonok mennyiségét
adott névényi mintaban (7,8,10). A tomegspektrométerek fejlédésének kdszonhetben a novényi
hormonok mennyiségi és mindségi meghatarozasa egyre érzékenyebbé és pontosabba valik (10). A
,metabolomika” maddszereinek fejlédése mara lehet6vé tette akdr az Osszes novényi hormon
mennyiségének parhuzamos meghatdrozdsat ugyanazon mintaban (11). Mindez azonban draga

m{iszereket, specidlis jol felszerelt laboratoriumot és megfelel6 szakértelmet igényel.

A novényi hormonok funkcionalis vizsgdlatat nagyban elGsegitették az in planta kimutatdsukat
lehetévé tevé molekularis bioldgiai mdédszerek. Ezek tobbsége hormonvaélasz gének promoterének egy
jelz6 (riporter) génhez vald kapcsolasan alapszik (9,12). A leggyakrabban hasznalt jelzé gének termékei
a bakteridlis B-glukuroniddz enzim (GUS), ami megfelel§ szubsztrdtokat haszndlva kék vagy lila
elszinez6dést eredményez, illetve a meduzabdl szarmazd zolden fluoreszkald fehérje (GFP) és
variansai, melyek UV fénnyel detektalhatdok. A hormon-indukalt prométerrel kapcsolt riporter gént
tartalmazd mesterséges gén konstrukcidkat genetikai transzformaciéval beépitik a vizsgalni kivant
novény genomjaba. A transzgenikus novényben a riporter gén mikddése, mint bioszenzor, jelzi a

102



hormon jelenlétét és a hormonvalasz mértékét. Ez a modszer tehat nem kozvetlenil a hormonnak az
adott sejtben/szovetben vald szintjérél ad informaciét, hanem a hormon koncentracidjanak és a
sejt/szovet hormon érzékenységének ereddjeként megnyilvdnulé hormonhatasrdl. Elénye, hogy
lehetévé teszi az in vivo hormonadlis valtozasok térbeli és id6beli nyomon kdvetését. Felhasznaldsat
korlatozzdk ugyanakkor a transzgenikus novények |étrehozdsdanak nehézségei (idGigény, faj és
genotipus flggés, a beéplilés helyének hatdsa a génkifejez6désre stb.).

1. A no6vényi hormonok kizardlagos feladata a névényi szervezet ndvekedésének,
egyedfejlédésének, fizioldgiajanak és a kornyezethez valé alkalmazkodasanak koordindlasa.
Azokat a jelatvitelben is szerepet jatsz6 molekuldkat, melyek mas alapvetd (pl. anyagcsere)
funkcidval is rendelkeznek, nem soroljuk a hormonok kozé.

2. Ajelenleg az aldbbi vegyiileteket soroljuk a névényi hormonok kozé: auxinok, citokininek,
gibberellinek, abszcizinsav, etilén, brasszinoszteroidok, szalicilsav, jdizmonsav, strigolakton, és
a peptid hormonok.

3. Az dllati és a ndvényi hormonok eltérnek egymastél. A novényi hormonokra jellemz6:

i. kis szerves molekulak

b. nem specialis szervekben szintetizalddnak, hanem a szervezetben szinte barhol
képzddhetnek

c. nincsenek specialis célsejtjeik, hatdsuk szertedgazd
rovid és hosszutavu transzportjuknak kdszénhet6en nemcsak képzddésiik helyén
hatnak, hanem tdvolabbi régidkba is eljuthatnak

e. nem allnak kbzponti szabalyozas alatt, hanem a kérnyezeti tényezbk és az
egyedfejlédési program fliggvényében kblcséndsen szabalyozzdk egymas szintjét és
jelatvitelét

4. Az aktiv névényi hormonok szintjét egy adott sejtben/szévetben/szervben a szintézisuk és
lebontdsuk aranya, szerkezeti modosuldsok (egymasba reverzibilisen vagy irreverzibilisen
atalakulni képes aktiv, illetve inaktiv variansok), illetve a transzport folyamatok szabjak meg.

5. A nodvényi hormonok elsGdleges (pl. aminosav, illetve zsirsav szintézis) illetve masodlagos
(terpenoid bioszintézis) anyagcsere utak mdédosulasanak/elagazasanak termékei.

6. A novényi hormonok érzékelésében specifikus sejtfelszini és/vagy intracellularis receptorok
vesznek részt. A jelatvitel fehérje foszforilacio és/vagy fehérje ubikvitinacio és lebontas
fliggd.

7. A novényi hormonok kimutatdsa és mennyiségi meghatdrozdsa a komplex névényi
mintakban bioldgiai hatasukon (bioesszék, bioszenzorok), illetve kémiai szerkezetiikon és
fiziko-kémiai tulajdonsagaikon (immunoldgiai és kromatografias eljarasok) alapul. A modern
tomegspektrografiai eljarasok lehet6vé teszik az igen kis mennyiségben el6fordulé névényi
hormonok és szerkezeti variansaik egymds melletti kvantitativ kimutatasat korlatozott
mennyiség(i névényi mintabdl is.
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Melyek a ma ismert névényi hormonok?

Miért nem tekintjik névényi hormonnak a nitrogén monoxidot?

Miért sorolhatjuk a jelatviteli szerep( peptideket a névényi hormonok kozé?

Mik a novényi és allati hormonok kdzotti legfontosabb altalanos kiilénbségek?

Melyik az a mdsodlagos anyagcsere Utvonal, amelyhez szamos névényi hormon szintézise
kapcsolédik?

Mely aminosavak szolgdlnak névényi hormon szintézisének kiinduldsi anyagaul?

Milyen folyamatok befolyasoljak egy hormon szintjét egy adott szévetben?

Hol torténik az egyes novényi hormonok érzékelése?

Mi az a két altalanos jelatviteli folyamat, amely a névényi hormonok jelatvitelében fontos
szerepet jatszik?

vk wnN e

LN

1. Miért térnek el ennyire a névényi és allati hormonok?

2. Haanovényekben a hormonok nem allnak kézponti (idegrendszeri) szabalyozas alatt, hogyan
torténik a szervezet fejlédésének/reakcidjanak a koordinalasa?

3. Milehet az oka, illetve el6nye annak, hogy tobb névényi hormon jelatvitele transzkripciot
gatlé fehérje lebontdsan alapszik?

4. Miért fontos a névényi hormonok kutatdsa?

5. Milyen tényez6ktél fligg egy adott sejt hormonvalasza?
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3.2. Fejezet Az auxin
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e ismeriaz auxin érzékelésének és génkifejez6dést szabalyozod szerepének mechanizmusat
e ismeria mesterséges auxinok gyakorlati felhasznaldsi lehetGségeit
e ismeri az auxin szintjét a névényi szervekben befolyasold alapvetd folyamatokat
(metabolizmus, transzport)
e ismeria tropizmus fogalmat
e tudja megnevezni a természetes auxint
e tudjaismertetni az auxinok altalanos jellemzéit
e tudjaismertetni az auxin szerepét a tropizmusokban
e tudja felsorolni az auxin legfontosabb fizioldgiai funkcioit
Képesség
o képes felismerni egy ismeretlen vegyiilet auxin-szer( hatasait
e képes az auxin fiziolégiai és egyedfejl6dési hatasainak vizsgdlatara
o képes az auxin kanalizacids elmélet altalanos alkalmazéasara
Attitld
e nyitott az auxin, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,
e nyitott az auxin, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/felelGsség
e Onalldéan érvel az auxin sejtszintl funkcidinak a névények egyedfejlédésében betoltott
kozponti szerepével kapcsolatban
e  atérzi az auxinok gyakorlati alkalmazdasdaval kapcsolatos felelGsséget (kémiai fegyverként,
nem-szelektiv herbicidként val6 alkalmazas)

3.2.1. Az auxinok felfedezése

Az auxin volt az elsé felfedezett névényi hormon, aminek a létezésére mar jéval kémiai azonositasa
el6tt szamos megfigyelés utalt. Azt a feltételezést, hogy névényekben a szervek fejlédését olyan
anyagok szabalyozzdk, amelyeknek az eloszlasat a kornyezet (fény, illetve gravitacio) befolyasolja,
Julius von Sachs (1832-1897) német botanikus fogalmazta meg 1882-ben megjelent m(ivében (1).
Ekkoriban kozolte Charles Darwin és fia Francis Darwin azokat a kisérleteit, amelyeket kandrikoles
(Phalaris canariensis) és zab csiranovényekkel végeztek (2). Azt vizsgdltdk, hogy miért gorbil a
csiranovény koleoptillal burkolt hajtasa a fény felé, ha csak egy irdnybdl kap megyvilagitast. Azt figyelték
meg, hogy a fényt a koleoptil csicsa érzékeli, hiszen, ha eltdvolitottak azt, vagy atlatszatlan , sapkaval”
letakartak, akkor elmaradt a gorbiilés (3.2.1. dbra A). Fényatereszt6 ,sapka” esetében azonban nem
tortént valtozds. Mivel maga a gorbilés a csucs alatt, a novekedési zéndban kovetkezett be,
feltételezték, hogy a fény hatdsat valami kdzvetiti a koleoptil csliicsa és a ndvekedési régid kozott. Ezt
igazolta az is, hogy ha a koleoptil alsé ndvekedd részét takartak le, de a csucsot szabadon hagytak, a
gorbiilés megtortént (3.2.1. dbra A). Kés6bb egy dan kutatd, Peter Boysen-Jensen tovabb vizsgalva a
jelenséget megallapitotta, hogy ha a levagott koleoptil csicsot visszahelyezi, akkor a gorbilési valasz
visszaall (1,3,4). Ha a levagott csucs és a koleoptil kozé csillam darabkat helyezett a gérbiilés elmaradt,
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de ha zselatinnal valasztottal el a cstucsot a koleoptil tobbi részétél, akkor nem (3.2.1. dbra B).
Feltételezte, hogy a fény hatdsat valamilyen kémiai anyag kdzvetitheti. Megfigyelte azt is, hogy ha a
csilldmot csak félig illeszti be a koleoptil cstcs ald az arnyékos oldalon, akkor elmarad a goérbiilés, ha
ugyanezt a fényfel6li oldalon végzi el, akkor nem (3.2.1. abra B). Ebbdl arra kovetkeztetett, hogy a fény
hatasat kozvetité anyag egyenlStlenil oszlik meg a megvilagitott és az arnyékos oldal kozott, és a
gorbulést az arnyékos oldal fokozott novekedésének tulajdonitotta. Feltételezéseit egy magyar
botanikus, Paal Arpad, igazolta (1,3,4). A J6b kdnnye (Croix lachryma) fii vastag koleoptilja lehet6vé
tette szamdra, hogy a levagott csucsot félig elcsusztatva ragaszthassa vissza zselatinnal a koleoptilra
(3.2.1. dbra C). A sotétbe helyezett csirandvény koleoptilja elgérbilt, mégpedig mindig a félig
visszahelyezett csuccsal ellentétes irdnyba. Ez a kisérlet arra utalt, hogy a névekedésszabdlyozé anyag
(Paal Arpad mar igy nevezte) a hajtascsicsban allandéan termelédik/jelen van (nem kell hozza fény)
és az drnyékos oldalon jut el a koleoptil alsdbb régidiba, ahol névekedést valt ki. Ez az arnyékos oldalon
bekovetkez6 megnyulas az ellenkezé iranyba vald gorbiilést eredményez.

D
| _ | . m n

3.2.1. dbra Az auxin felfedezéséhez vezetd kisérletek vazlata. A. Charles és Francis Darwin kisérlete. Az egyiranyu
megvilagitds a koleoptil fény felé valo gorbilését eredményezi (a, b). A gorbiilés a csucs alatt torténik. A koleoptil
cslicsanak eltavolitdsa (c) valamint fényt at nem ereszt6 ,sapkaval” valo letakardsa (d) megakadalyozza a
gorbilést. Ha a cslcsot fényatereszts ,,sapkaval” latjuk el vagy ha nem a cstcsot, hanem a koleoptil alsé részét
takarjuk el a fénytél, akkor a koleoptil a fény irdnyaba goérbil. B. Peter Boysen-Jensen kisérlete. Ha a koleoptil
csucsat levagta, majd visszahelyezte Ggy, hogy a csucs és a koleoptil kdzé egy csillam darabot helyezett, akkor az
egyiranyu megyvilagitas esetében sem tortént gorbiilés (a), ellentétben azzal, ha a levagott csucsot egy zselatin
réteg valasztotta el a koleoptil tobbi részétdl (b). Ha a csillam darabot csak félig mélyesztette a koleoptil csucs
alatt a sz6vetek kozé, akkor a gorbiilés attdl figgott, hogy az arnyékos, vagy megvilagitott oldalon tértént-e meg
a szovetek elvalasztasa. EIGbbi esetben (c) elmaradt, utébbiban (d) bekdvetkezett. C. Padl Arpad kisérlete. Ha a
levagott koleoptil cstcsok aszimmetrikusan elcsisztatva keriiltek visszahelyezésre, akkor sotétben is
bekovetkezett a gorbiilés, mégpedig mindig a visszahelyezett csuccsal ellentétes oldal felé. D. Frits Went
kisérlete. A levagott koleoptil csticsot agar kockara helyezte (a), majd ezt az agar kockat csucs nélkdli
koleoptilokra helyezte. Ha szimmetrikusan, a koleoptil kozepére helyezett a kockat, s6tétben nem volt gorbiilés
(a), ha aszimmetrikusan elcsusztatva, akkor s6tétben is volt elhajlas, mindig az ellenkezé oldal felé (c, d). A sarga
nyilak a fénybesugarzas iranyat jelzik. A kisérletek magyarazata a szovegben. (Fehér Attila abrdja)
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A megfigyeléseket Frits Went holland bioldgus is aldtdmasztotta (1,3,4): agar kockdkra helyezett
levagott zab koleoptil csticsokat és igy a névekedés szabalyozd anyag ezekben az agar kockakban gydilt
O0ssze. Amennyiben ezeket az agar kockakat féloldalasan helyezte eltavolitott cslcsu koleoptilokra,
akkor sotétben is el6 tudta idézni a gorbiilést (3.2.1. abra D). Azt is megfigyelte, hogy az agar kockara
helyezett koleoptil csicsok szamaval (a novekedés szabdlyozé anyag mennyiségével) aranyos a
koleoptil gorbiilése (3.2.1. dbra D). Ez az Un. zab koleoptil teszt alapja, ami a mai napig hasznalt bioesszé
az auxin hatas kimutatdsara és mérésére.

Ennek a tesztnek a segitségével kisérelték meg az auxin azonositdsat. Kimutattdk, hogy a
csirandvényeken kiviil el6fordul ilyen hatdsd anyag pollen kivonatokban, s6t gomba fermentacids
szlirletekben és az emberi vizeletben is (1). Egy holland kémikus, Fritz Kogl, és munkatarsai szamoltak
be elséként 1933-ben a hatdanyag sikeres tisztitasardl és kristalyositasarél emberi vizeletbdl (5). Ok
adtdk a hatéanyagnak az auxin elnevezést a gérog ,,auxein” ndvekedni szé alapjan (sokan tévesen Frits
Wentnek tulajdonitjdk az auxin elnevezést). Egy évvel kés6bb sikerililt a hatdanyagot novényi
szOvetekbdl is kitisztitani, de itt két szerkezetileg némileg eltéré hatdanyag frakcidt kaptak: az egyik az
emberi vizeletben is megtaldlhatd anyagot tartalmazta amit ,auxin-a”-nak (auxenotriolic acid)
neveztek el mig a csak a novényekben kimutathatd frakcid hatdéanyagat ,,auxin-b”-ként (auxenolonic
acid) irtak le. Mindkét vegyiletrdl agy talaltak, hogy csak szén, hidrogén és oxigén atomokbdl allnak.
Ugyanebben az évben ugyanezek a kutatdk beszamoltak egy az emberi vizeletbdl kristalyosithatd
harmadik auxin-hatdsu anyagrdl, az indole-3-ecetsavrél, ami azonban nitrogén atomot is tartalmazott,
ezért a ,heteroauxin” nevet kapta. A kovetkezs6 évtizedekben az auxin-a és az auxin-b tisztitdsara és
pontos kémiai szerkezetének a meghatdrozasara tett kisérletek sorra kudarcot vallottak és kétségek
meriltek fel az auxin természetét illetéen (5). Az angol-amerikai Kenneth V. Thimann 1935-ben
Rhizopus gomba szlrletébdl sikeresen kristdlyositott a zab koleoptil gorbilését kivalté anyagot és
indol-3-ecetsavként azonositotta, ami szerkezetében megegyezett a ,heteroauxinnal”. Novényi
szovetekbdl egy Ujabb holland kémikus, Arie Jan Haagen-Smit (Fritz Kogl kordbbi munkatarsa),
tisztitotta és kristalyositotta el6szor a hatdanyagot (1946-ban) és igazolta 6 is, hogy az nem mas, mint
az indol-3-ecetsav (5). Ezt kovetSen valt fokozatosan elfogadotta, hogy a novények novekedését
szabdlyozd auxin hormon valdjaban a kordbban , heteroauxin” -nak nevezett indol-3-ecetsav (IES). Az
auxin-a és auxin-b évekig tarté intenziv kutatasat ma a tudomany egyik tévutjanak tekintjik, mindkét
frakcid vélhetSen indol-3-ecetsavval szennyezett volt (5).

3.2.2. Természetes és mesterséges auxinok — szerkezet és hatds

A természetben el6forduld auxin hatasu vegylletek mind az indol-3-ecetsav el anyagai vagy
szarmazékai, és hatasukat indolecetsavva atalakulva fejtik ki. igy kijelenthetjiik, hogy a természetes
auxin hormon azonos az indol-3-ecetsavval. Azonban szdmos mesterséges (szintetikus) auxin hatdsu
molekula is létezik. Mar a természetes auxin azonositasara tett kisérletekkel parhuzamosan, a mult
szazad harmincas és negyvenes éveiben, kimutattdk szdmos mesterséges vegyiiletrél, hogy az auxin
hormonhoz hasonlé aktivitassal rendelkezik (6). Nagy I6kést adott a mesterséges auxinok kutatdsanak
az a felismerés, hogy az auxin nagy ddzisban gyomirtdszerként is alkalmazhaté. William Gladstone
Templeman brit kutatd irta le els6ként, hogy a magas auxin koncentraci6 nem egyforman hat a
novényekre: a kétszikl ,széleslevel(i” novények sokkal érzékenyebbek ra, mit a ,vékonyleveld”
egyszikliek (6). Munkatdrsaival kimutattak, hogy az auxinok megfelel6 koncentracidoban alkalmazva
lehetévé teszik a buzafoldon a ,szélesleveld” gyomnovények szelektiv elpusztitasat, anélkil, hogy a
blza karosodna. Az IES, illetve az akkor ismert auxinhatasu vegylletek (pl. a 1-naftil-ecetsav; NAA) a
talajba jutva hamar lebomlottak és draga volt az el6allitasuk is, igy a mez6gazdasagi felhaszndlasuk
nem johetett szdba. Ezért Templeman kémikusokhoz fordult segitségért. igy keriilt el6allitasra és auxin
hatasu vegylletként azonositasra, szamos vegyllet kozil, a 2,4-diklorfenoxi-ecetsav (2,4-D) és 2-metil-
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4-klorfenoxi-ecetsav (MCPA), melyek rendkiviil hatékony szelektiv herbicideknek bizonyultak, és a mai
napig elterjedten hasznaljak 6ket a mez6gazdasagban és a hazikertekben egyarant.

A mesterséges auxinok (3.2.2. abra A) 6sszességiikben a természetes auxin 0sszes fiziolégiai hatdsaval
rendelkeznek, de 6nmagdban egyik molekula sem bir olyan széleskorl hatassal, mint az IES. A
szervezetben vald szallitasuk (transzportjuk), mas molekulakkal valé kapcsolodasuk (konjugacidjuk) és
enzimatikus lebontasuk is eltér az indol-3-ecetsavétdl, ennek kdszonheté erételjesebb és a
természetes auxintdl némileg eltér6 a hatdsuk. Rdadasul sokkal ellendllébb molekuldk, mint a
természetes auxin, akar hetekig is megmaradnak a talajban. Herbicidként valé hasznalatuk mellett,
nagyban el6segitették az auxin kutatdst is. Szomoru eredménye volt a mesterséges auxinok
kutatasanak a 2,4-diklér-fenoxi-ecetsav (2,4-D) és a 2,4,5-triklor-fenoxi-ecetsav (2,4,5-T) 1:1 aranyu
keverékének (,Agent Orange”) katonai felhasznaldsa a vietnami haboruban. Az amerikai haderék 77
millié liter ,Agent Orange” keveréket permeteztek Dél-Vietnamra. A permetezés f6 célja a sdri
dzsungellombozat ritkitasa volt. Azonban ennek sulyos, a mai napig hatd, egészségkarositd (rakos

megbetegedések és fejlédési rendellenességek) kdvetkezményei lettek a helyi lakossagra nézve (7).

A legtobb auxin hatasu vegyuletek k6zos jellemzdje az aromas gylir(i (ez lehet indol, fenoxi, naftil vagy
benzol gylr is) és az ett6l egy hidroféb szakasszal elvdlasztott karboxilsav (3.2.2. dbra A). Az aromas
gylrd pozitiv és a karboxil csoport negativ toltései kozotti tdvolsag minden esetben kb. 0.5 nm, ahogy
a 2. abran az IES és a 2,4-D esetében lathatjuk (3.2.2. abra B). Ez teszi lehetévé, hogy ezek a molekuldk
azonos madon illeszkedjenek az auxin receptorok, transzporterek Un. auxin-koté zsebébe és ott azonos
valtozasokat idézzenek eld (3.2.2. dbra C). Az aromas gy(iri nem feltétele az auxin hatdsnak, az auxin
hatdsu ditiokarbamatok pl. nem rendelkeznek vele, de a hidrofil maggal elvalasztott részleges pozitiv
és negativ toltések tavolsaga itt is kb. 0.5 nm (3.2.2. dbra B). A negativ toltés minden esetben karboxil
csoporthoz kdthet6.
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3.2.2. dbra. Az auxinok szerkezete. A. A természetes (indole-3-ecetsav) és néhany mesterséges auxin molekula
szerkezete. B. A kiilénb6z6 auxin hatdsu vegytletek kézos szerkezeti tulajdonsdgokkal rendelkeznek. C. Ezek
teszik lehet6vé, hogy az auxin-kots fehérjékhez azonos médon tudjanak kapcsolddni, ami feltehetéen a kdzos
hatasmechanizmusuk alapja. D. Néhany természetes (transz-fahéjsav) és mesterséges (2,6-diklérfenoxi-ecetsav,
2,3,5-trijéd-benzoesav) anti-auxin szerkezete. (Fehér Attila abraja)
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Szamos az auxinokéhoz hasonlé szerkezetl molekula ismert, melyek azonban nem rendelkeznek auxin
hatdssal, hanem éppen megakadalyozzak az auxinok mikodését: ezek az anti-auxinok. Az anti-auxinok
hatdsdnak feltételezett alapja, hogy mivel szerkezetiikben hasonldak az auxinokhoz ezért képesek az
auxin-kotd zsebbe reverzibilisen bekdtédni. Annyira azonban el is térnek az auxinoktél, hogy ne tudjak
az auxinokéhoz hasonlé vdltozasokat ezekben a fehérjékben el6idézni. Mivel az auxinok és anti-
auxinok ugyanoda kotédnek, igy kompeticiban vannak egymassal: az anti-auxin nagy
koncentracidban alkalmazva kiszoritja az auxint az auxin-k6t6 helyekbdl

3.2.3. Az auxin metabolizmusa

Szinte barmely novényi szerv, illetve szévet képes auxint elGallitani. Nagyobb mennyiségben azonban
a gyorsan osztédd/névekvs szovetekben képzédik, elsésorban a hajtasban. igy elsédleges auxin
forrasnak a hajtascsucsot, a levélkezdeményeket, fiatal leveleket és fiatal terméseket tekinthetjik. Az
auxin szintézise novényfajtél és szovettipustdl flggben tobbféle utvonalat is kovethet. A
legdltalanosabb Utvonal a triptofan aminosavbél indul ki és minddssze két enzimatikus |épésbdl all (8)
(3.2.3. dbra A). A triptofanbdl elGszor indol-pirosz6lGsav keletkezik egy transzaminalasi Iépésben, amit
triptofan-aminotranszferdz (angol réviditésiik TAA) enzimek katalizalnak. Az indol-pirosz6l6savbél egy
flavin-monooxigendz csaldd tagjai, melyeket az enzimhidnyos Arabidopsis mutansok fenotipusa
alapjan YUCCA fehérjéknek neveziink, dallitjak el6 az indol-ecetsavat. Arabidopsisban 5 TAA és 11
YUCCA kddold gén van, melyek kifejez6dése részben szerv, illetve szovet specifikus, de részben &t is
fedhet egymassal (9). Az auxin szintézis gének kifejez6dést mas hormonok is szabalyozhatjak. Az auxin
szintézisben szerepet jatszo gének nagy szama biztositja, hogy az auxin szintézis térben és id6ben
torténd pontosan szabdlyozott médon menjen végbe. A TAA és YUCCA enzimek az endoplazmatikus
retikulum mebranhoz kotve és a citoplazmaban talalhatdak (9).
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3.2.3. dbra. Az auxin metabolizmusa. A. Az auxin szintézis altaldnosan elterjedt Utvonala. B. A triptofanbdl
kiindulo alternativ auxin bioszintézis Gtvonalak vazlata, valamint az aktiv auxin szintet befolyasold reverzibilis
konjugacio és irreverzibilis oxidacié termékei. TAA - triptofan-aminotranszferaz; YUCCA - YUCCA-tipusu flavin-
monooxigendz; IPS —indol-3-pirosz6lGsav; IES —indol-3-ecetsav; L-Trp — L-triptofan; IAM —indol-3-acetamid; IAOx
—indol-3-acetaldoxim; IAN - indol-3-acetonitril; IVS — indol-3-vajsav; Ala — alanin; Glu — glutamat; Asp — aszpartat;
Gluc — glukoz; mio — mioinozitol; MelES — karboxi-metil IES (indol-3-ecetsav metilészter); oxIES — oxindol-3-
ecetsav (Fehér Attila dbraja)
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Bizonyos novényekben feltételezhetéen vannak alternativ Utvonalak, melyek az indole-3-
acetaldoximon (IAOx), vagy indole-3-acetamidon (IAM) keresztll vezetnek triptofanbdl auxin
szintézishez (3.2.3. dbra B). Ezek jelent&sége bizonytalan, nem altalanosithatdk (10). Az IAOx Utvonal,
melynek koztes terméke az indol-acetonitril (IAN), pl. a keresztesviraguakra jellemzd, de a kukorica
koleoptilban is kimutathaték ezek az auxin prekurzorok. Noévényi kérokozdék (pl. az Agrobacterium
trumefaciens) indole-3-acetamidon (IAM) keresztiil termeltetnek a novényi sejtekkel auxint, ami
tumorképz6déshez vezet. Az IAM szintézisének Utja nem ismert, bar szdmos ndvénybdl kimutathatd.
IAM hidrolazokat viszont, melyek az IAM-ot IES-vé alakitjak, sikerllt mar tobb ndvényben is
azonositani. Kordbbi elméletek az indol-acetaldehidot tekintették az auxin kozvetlen prekurzoranak,
de ezt a kés6bbi kisérletek megcafoltak (11). Vannak feltételezések triptofantdl flggetlen auxin
szintézis Utvonalakrél is, de ezek |étezését sem sikeriilt eddig kisérletileg igazolni (12).

A szabad auxin szint szabdlyozdsdban a bioszintézis mellett fontos szerepe van az auxin
konjugatumoknak és az auxin lebontdsdnak is. Ahogy kordbban szé volt réla, az auxin magas
koncentraciéban karos a névények szamara (ezért hasznalhatd herbicidként). Masrészt a kiilonb6z6
auxin koncnetraciok eltéré fejlédési és fizioldgiai folyamatokat valtanak ki. Sziikség van tehat az auxin
szintek finom szabdlyozasara. Az auxin, f6képp karboxil csoportja révén, kiilonb6z6 kismolekulasulyu
vegyiletekhez (de akdr makromolekuldkhoz is) kapcsolddhat (13). A leggyakoribb konjugalt formak az
auxin aminosav (aszpartat, glutamat, alanin stb.) konjugatumai, a gliikozilészterei, a mioinozit észterek
és a metilészterek (3.2.3. dbra B). A konjugalt formak enzimatikus uton képz6dnek és alakulnak vissza
szabad auxinna. A karboxi metiltranszferaz enzim altal elGallitott metil-eszterifikalt formabdl (MelAA)
metileszterazok (Pl. AtMes17) szabaditjak fel a szabad auxint (14). Az aminosavakkal valé konjugaciot
a GH3 enzim csalad (ludfiiben 20 tagu) tagjai végzik (13). Ezek nemcsak auxinhoz, mas novényi
hormonokhoz, pl. szalicilsavhoz, jazminsavhoz, is konjugdlhatnak aminosavakat. A csalad tagjai kozil
néhanynak a génje auxin indukal. Ezeknek a géneknek a konstitutiv (dllandd) mikddése, a szabad auxin
szint csokkenésével 6sszhangban csokkent megnyulast, novekedést, illetve oldalgyokér képz&dést
okoz. Mivel a konjugalt formak altaldban nem rendelkeznek auxin hatdssal, de bel6lik a szabad auxin
felszabadithatd, igy az auxin raktarozott formadinak tekinthet6ek. A konjugdtumok képz6désén
keresztil a névény az aktiv auxin szintjét képes atmenetileg csékkenteni. Az indolecetsav indolvajsavva
(IVS) is alakulhat, amely a peroxiszémaban béta-oxidacié révén visszaalakulhat aktiv indolecetsavva,
igy szintén egy raktdrozott auxin formanak tekintheté (12). Az IVS-t elterjedten hasznaljak
kereskedelemben kaphatd készitményekben a jarulékos gyokérképz&dés serkentésére hajtasokon (
,gybkereztets por”).

Az auxin végleges eltdvolitdsa, lebontasa, oxidacidn keresztll torténik. A szabad, illetve a konjugalt
formak egyarant lebontasra kerllhetnek. Az oxidacié terméke az oxindol-3-ecetsav (oxIES), illetve
konjugalt formai (3.2.3. Abra B).

3.2.4. Az auxin szallitasa (transzportja)

Az auxin lokalis koncentrdciéjat metabolizmusa (szintézis, konjugacid, oxidacid) mellett a sejtek,
szovetek, szervek kdzotti transzportja hatdrozza meg. Az auxin transzportnak két f6 mechanizmusat
kiilonboztetjik meg. Az auxin gyors, hosszu tavu szallitasa a fiatal szervekbdl (lasd fentebb) a névény
tobbi részébe a floém dramon keresztil valosul meg. Ez a szallitasi méd passziv, nem ad lehet&séget
az auxin megoszlas szabalyozdsara. A masik szallitdsi mod a sejtrél-sejtre torténd, aktiv, irdnyitott
transzport. Ez révid és hosszabb tava auxin szallitast is lehet6vé tesz. A hosszutavu iranyitott transzport
az edénynyalabok parenchimatikus sejtjei kozott megy végbe, sejtrél-sejtre.

Az auxinok sejtrél-sejtre torténd irdnyitott szallitasat az auxin gyenge sav karaktere és tébbféle auxin
transzporter fehérje egyiittesen teszi lehetévé (15). A polaris auxin transzport mechanizmusat az un.
kemiozmotikus auxin transzport modell alapjan (3.2.4. dbra) az aldbbiakban foglalhatjuk 6ssze. A
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novényi sejtek falanak tere (az apoplaszt) a plazmamembrdnban elhelyezked6 protonpumpa (H*-
ATPaz) miikodésének kdszonhetéen enyhén savas kémhatdsu (pH kb. 5.0-5.5). Ebben a savas kdzegben
az auxin (indol ecetsav) kb. 20%-a protonalt lipofil formaban (IES-H) van jelen, ami képes a
sejtmembranon passzivan atjutni diffazidval. Az auxin kb. 80%-a azonban emellett a pH mellett is
disszocial auxin anionra (IES’) és protonra (H*). A toltéssel rendelkez6 auxin anion nem tud passzivan
atjutni a sejtmembranon. Az IES" masodlagos transzporttal, H+/IES  szimporttal, jut be a sejtbe az
AUX1/LAX tipusu auxin influx karrierek (permedzok) kozvetitésével. A sejt citoplazmajanak pH-ja
semleges, enyhén ldgos (pH kb. 7.0-7.5). Emellett a pH mellett az auxin teljes mértékben ionos
formaban van jelen. Mivel a negativ t6ltésd auxin anion nem tud atjutni a sejtmembranon, igy
,Ccsapdazddik” a sejtben. A sejtbél csak szabdlyozott médon tud kijutni. Ezt a folyamatot két
transzporter fehérje csaldd tagjai szabalyozzak: a P-glikoproteinek (PGP) kdzé tartozd ,ATP-Binding
Cassette family B” (ABCB) transzporterek és a PIN-FORMED (PIN) auxin efflux karrierek. Ezek kozl az
utdbbiak felel@sek az auxin transzport iranydnak meghatarozasaért. A PIN fehérjék ugyanis jellemzéen
polarisan helyezkednek el a sejtmembranban, azaz az auxint a sejtbdl egy meghatarozott iranyba
juttatjak ki. Itt az auxin felhalmozddik a sejtek kozotti térben (az apoplasztban) majd a fentebb
ismertetett médon bejut a szomszédos sejtekbe, amelyekbdl viszont szintén iranyitottan, jellemzéen
az ellenkezd oldalon, I1ép majd ki létrehozva az irdnyitott auxin dramlast.
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auxin transzport iranya

3.2.4. dbra. Az auxin transzport kemiozmotikus modellje. Magyarazat a szovegben. (Fehér Attila abraja)

Az ABCB transzporterek elhelyezkedése a sejtmembrdnban a PIN fehérjékkel szemben jellemz&en
egyenletes. Az 6 szereplik az irdnyitott transzport szamara a sejten belll rendelkezésre allé auxin
szintjének a kontrolldlasa, amihez ATP-t hasznalnak (els6dleges transzport). A sejtrél sejtre torténd
irdnyitott auxin szallitdshoz mind a PIN mind az ABCB transzporterekre szlikség van.

Afent emlitett auxin transzporter csaladok mindegyikébe tobb fehérje tartozik. Az ezeket kédold gének
szerv/szovet specifikus, illetve mas hormonok altal befolyasolt kifejez6dése hozzdjarul az auxin
transzport szabalyozasahoz. A PIN fehérje csaldd Arabidopsisban nyolc tagu, ebbdl 6t tagnak
(PIN1,2,3,4,7) van jelent8s szerepe a az iranyitott auxin transzportban, mig az endoplazmatikus
retikulum membranban elhelyezked6 két karrier (PIN5,8) elsGsorban a sejten belili auxin
homeosztazis fenntartasaban vesz részt, a PIN6 pedig mindkét folyamatban szerepet jatszhat.

A hajtasban az auxin f6 dramlasi iranya a hajtascsucstél (apex) a hajtas alsé része felé (bazalis régid)
mutat (3.2.5. dbra A,B), azaz bazalis transzportrdél beszéliink; a gyokérben a kézponti szovethengerben
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a hajtas feldli régiotdl (a gyokér bazisa) a gyokércsucs (apex) felé torténik az elsGdleges auxin dramlas,
azaz a gyokércsucsba az auxin apikalis transzporttal jut el (3.2.5. dbra A,C), ott azonban a kéreg és
epidermisz szovetrétegekben megvaldsul egy vissziranyu bazipetadlis iranyu transzport is (3.2.5. dbra
C). A teljes novényre jellemz6 f6 auxin aramlds (hajtds csucstdl a gyokércsucs felé) mellett, lokalisan
szabalyozott rovidtava auxin transzport biztositja a kiilonb6z6 szervekre, szovetekre, sejtcsoportokra
jellemz6 auxin szintek kialakulasat (lasd késébb).

Az auxin transzport irdnyat részben meghatarozza a PIN fehérje tipusa: a PIN1 fehérje alapvet6en a
gyokércsucs felé, a PIN2 fehérje a hajtascsucs felé torténd, mig a PIN3 fehérje elsésorban az oldaliranyu
transzportért felel (3.2.6. dbra A). A PIN fehérjék polaris elhelyezkedését a membranban fehérje
foszforilacio is szabalyozza. PIl. a PIN1 fehérje pl. a PINOID kindz altali foszforilacié hatasdra a bazalis
membranbdl atkerilhet az apikalis membranba (és forditva), de ha egy foszfataz ezt a foszfat csoportot
eltdvolitja réla akkor visszakeril az eredeti poziciéjaba (3.2.5. dbra C). Tovabb3d, a PIN fehérjék és a
sejtmembran kapcsolata dinamikus. A PIN fehérjék endocitotikus vezikuldak révén folyamatosan
bekeriilnek a sejt belsejébe, majd exocitdzissal visszaéplilnek a membranba (a folyamat neve:
endocitotikus reciklizacio; 3.2.6. dbra B). Ez lehet6vé teszi a PIN fehérjék mennyiségének és egyik
membran doménbdl a masikba torténd atrendezédésének a hatékony szabdlyozasat és igy az auxin
transzport szintjének és irdnyanak gyors megvaltoztatasat (15).
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3.2.5. dbra Az auxin transzport iranyai. A. Az apikalis és bazalis régidk viszonya a hajtasban és a gyokérben (apex
= csucs). B. A f6 auxin aramlasi irdnyok a hajtascslicsban (fent) és a gyokércsucsban (lent). C. A hajtdsban zajlo
auxintranszport bazipetalis jellegének kisérleti igazolasa. A —apikalis; B —bazalis régid. Hajtasdarabokat az apikalis
régicjukkal lefelé (fent) vagy felfelé (alul) helyeziink el. Ezt kévetéen auxinnal &titatott agar kockat ( SEEEE )
helyeziink vagy az apikalis vagy a bazalis régidra. A piros szin mutatja, hogy néhany ora elteltével az auxint a
apikdlis régidra helyezett auxin attranszportalddott a bazdlis régidba, mig a bazdlis régiéra helyezett auxin
helyben maradt: az auxin transzport a hajtasban tllnyomadrészt egyiranyu, bazipetalis. (Fehér Attila dbraja)

113



hajtas
A PO, "po, PO, PO,
ndocitikus. Ierlkllzd:D

-
S

f\

PIN1

\

2

1-
€NId

PIN2

‘v
degradacié
' _——r -'

ff

endocitézis

gyokér

3.2.6. abra A PIN fehérjék és az auxin transzport iranya. A. Adott PIN fehérje alapvet&en egy adott iranyu auxin
transzportban vesz részt és az ennek megfelel6 membran régidban helyezkedik el. B. Egy adott PIN fehérje
esetében is megvaltozhat, hogy mely membranrégidban helyezkedik el. A PIN fehérjék folyamatosan levalnak,
majd visszaépllnek a sejtmembranba (endociklikus reciklizacid). Ez lehet6vé teszi mennyiségik (degradacid)
illetve a membranok kozotti atrendez6désik dinamikus szabalyozasat, melyben specifikus fehérje
kinazok/foszfatazok altal katalizalt foszforilacidjuk/defoszforilacidjuk jatszik fontos szerepet. (Fehér Attila abraja)

Az auxin pozitivan szabalyozza sajat transzportjat. Egyrészt fokozza a PIN fehérjét kddold gének
expresszidjat, masrészt stabilizalja a PIN fehérjék sejtmembranba épulését (csokkenti az endocitikus
reciklizaciot). Ez azt eredményezi, hogy az auxint transzportald sejt egyre hatékonyabban pumpalja ki
magabdl az auxint, ezzel a belsé auxin koncentracidja lecsokken, igy hatékonyabban vesz fel auxint a
kérnyezetébdl. igy a kornyezd sejtek apoplasztjabdl is elvonja az auxint, vagyis kialakul a szomszédos
sejtek fel6l az auxint hatékonyan transzportdld sejt felé egy 6nerésité auxin daramlds. Az auxin
transzport irdnyitottsaga miatt ez azt jelenti, hogy az auxin dramlds fokozatosan egy vagy néhany
sejtrétegre korlatozddik (,auxin kanalizacios elmélet”; (16)). Eredményeként sejtrétegek, szovetek
kozotti auxin gradiensek, illetve néhany sejtre korlatozddd auxin maximumok alakulnak ki. Az auxin
kanalizacidja, és ennek koszonhet6 magas lokalis koncentracidja, szabja meg tobbek kozott a
prokambium és igy az edénynyalabok differencidléddsanak, illetve a szervkezdemények kialakuldsanak
a helyét. Az auxin egyenl6tlen megoszlasa a ndévények morfogenezisét (méretét, alakjat, szerveinek
helyét, szamat stb.) alapvetéen meghatarozza.

A polaris auxin transzportot lehet gatolni. A leggyakrabban hasznalt auxin transzport inhibitorok a
trijddbenzoesav (TIBA) illetve a naftiltalsav (NPA). Mindkét molekula az auxin effluxot gatolja, igy a
transzportald sejtekben az auxin anionnak a felhalmozédasat eredményezi.
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3.2.7. dbra Az auxin kanalizacié modellje. Az auxin transzport 6nerésité jellege auxin gradiensek illetve auxinban
gazdag sejtcsoportok (csatornak, maximumok) kialakulasat eredményezi. A csatornak prokambiumma (majd
edénynyalabokkd), az auxinban gazdag sejtcsoportok szervkezdeményekké (majd szervekké, pl. levél vagy
oldalgyokér) fejlédhetnek. A kanalizacié miatt a csatornak, ill. auxin maximumok kozé6tt alacsony auxin tartalma
z6ndk alakulnak ki. A z6ld szin a sejtfalak terét (apoplaszt) jelzi, a sejteket kitolt6 piros szin erGssége az auxin
szintet, a piros nyilak az auxin dramlas iranyat, méretiik az erdsségét jelzik. A PIN fehérjék elhelyezkedése
egybeesik a nyilak altal mutatott irdnnyal. Az auxin az auxint hatékonyan transzportalo sejtek felé aramlik,
amelyeknek ennek kévetkeztében tovabb fokozddik az auxin transzportald képessége (pozitiv visszacsatolas).
(Fehér Attila 4braja)

3.2.5. Az auxin érzékelése és jelatvitele

Az auxin koncentrdcié kilonbségeket a névényi sejtek auxin receptorok kdzrem(ikodésével érzékelik,
amelyek aktivalédva intracellularis jelatviteli Gtvonalakon keresztil valtanak ki génkifejezdési,
fizioldgiai és/vagy strukturalis valaszokat. Az auxin tébb szaz gén kifejez6dését szabalyozza rendkivil
gyorsan (17). A génexpresszids valtozasokért felel6s intracellularis auxin jelatvitel alapvet6en harom
fehérjecsalad tagjait foglalja magaba: a TRANSPORT INHIBITOR RESPONSE 1 (TIR1)/AUXIN-BINDING
FACTOR (ABF) F-box tipusu fehérjéket, az AUXIN/INDOLE-3-ACETIC ACID INDUCIBLE (AUX/IAA)
represszor fehérjéket, és az AUXIN RESPONSE FACTOR (ARF) transzkripcids faktorokat (3.2.8. dbra). A
TIR1/ABF fehérjéket tekintjiik az auxin intracelluldris receptorainak (18). Ezek a fehérjék ubikvitin ligaz
fehérje komplexek szubsztrat felismerd komponensei. Funkciéjuk auxin jelenlétében az AUX/IAA
represszorok ubikvitindlasanak el@segitése, amit az AUX/IAA fehérjék proteoszémakon keresztili
lebontdsa kovet (19). Az auxin ebben a reakcidban ,molekularis ragasztoként” szerepel, azaz sziikséges
aTIR1/ABF és az AUX/IAA fehérjék 6sszekapcsoldddsahoz. Az AUX/IAA represszorok az ARF
transzkripcios faktorok inhibitorai (20). Az ARF transzkripciés faktorok az auxin valasz gének
promodterében fellelhetd ,auxin response element” (auxRE) kotShelyekhez kapcsolédnak, auxin
hidnydban azonban az AUX/IAA fehérjék gatoljak miikodésiiket. Mivel auxin jelenlétében az AUX/IAA
fehérjék a TIR1/ABF fehérjék kozvetitésével lebontddnak, az ARF transzkripcids faktorok el tudjak
inditani az auxin reguldlt gének mikodését (3.2.8. dbra). Erdekes médon az AUX/IAA fehérjéket kddold
gének koziil tébb is 5-60 percen belil aktivalodik auxin hatasara. Ez egy erGteljes negativ visszacsatolasi
mechanizmust jelent, ami biztositja a sejt szdmdra az auxin koncentracié valtozasaira torténd gyors
reagalas lehetGségét.
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3.2.8. dbra Az auxin intracellularis érzékelésének és jelatvitelének mechanizmusa. Magyardzat a szovegben.
(Fehér Attila abraja)

Az Arabidopsis genom 6 TIR1/AFB fehérjét, 29 Aux/IAA represszort és 23 ARF transzkripcios faktort
(tovabba még ot az AUX/IAA fehérjékhez kapcsolédd korepresszort) kodol. Ez a szabalyozasban
szerv/szovet/fejlédési ill. fizioldgiai allapot specifikus expresszidja biztositja a ndvény szamara, hogy az
auxin szint valtozdsokat komplex mdédon érzékelje és értékelje. Az auxin nemcsak aktivalni, hanem
gatolni is képes bizonyos gének kifejez6dését. Ennek megfeleléen vannak olyan ARF transzkripcids
faktorok, melyek elfoglalva bizonyos gének promodterét gatoljdk azok atiréddsat. Ezeket az ARF-eket
gatld AUX/IAA fehérjék teszik lehet6vé, hogy auxin hidnyaban ezek a gének atirddjanak.

Szamos megfigyelés utal arra, hogy a fent ismertetett jelatviteli mechanizmus mellett tovabbi auxin
érzékelési, jeltovabbitasi utvonal is Iétezhet novényekben (22). Az utébbi évekig tartotta magat az a
nézet, hogy az AUXIN BINDING PROTEIN1 (ABP1) néven leirt fehérje az auxin extracellularis receptora.
Ujabb vizsgalatok azonban komolyan megkérddjelezték a korabbi kisérletek eredményeit, igy az ABP1
fehérje auxin vélaszokban betoltott szerepe bizonytalanna valt (23).

3.2.6. Az auxin fiziologiai funkcidi és szerepe a ndvények ndvekedésében és fejlédésében
Az auxin széleskorlien szabalyozza, a toébbi hormonnal kélcsénhatasban, a novények névekedését,
fejl6dését és életfolyamatait. Az aldbbi folyamatokban van kézponti szerepe:

» asejtek, szervek megnyulasos névekedésének koncentracio fliggs serkentése illetve gatlasa

> egyiranyul ingerre adott novekedési valaszok (tropizmusok)

> asejtek osztddasanak serkentése, fenntartasa (citokininek jelenlétében; pl. kallusz
képzddés),

> génexpresszib és a sejtek differencidlédasanak szabdlyozasa, pl. vaszkularis elemek
differencialédasa

> anovényi test felépitésének szabalyozasa (embriogenezis, morfogenezis, szervképz&dés)

> jarulékos gyokér iniciacid, oldalgyokér fejlédés, gyokérdifferencialdédas, gyokérmerisztéma
mUkddésének fenntartasa
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» hajtas elagazddas szabalyozasa (apikalis dominancia)

> alevél, illetve termés levalasanak (abszcisszid) szabalyozasa (etilénnel kbzosen)

> terméskotés, termésfejlédés, termésndvekedés, partenokarpia (megtermékenyités nélkili

termésfejl6dés)

» avirdgok nemi jellegének befolyasolasa (n6 viragok képzédésének serkentése)
vezethetd vissza: az auxin elsGsorban a névényi sejtek megnyuldsat, osztdédasat és differencialéddsat
szabdlyozza. Ezeket a sejtszintl hatdsait a 2.2. fejezet targyalja részleteiben. Az auxinnak a szervek,
illetve a novényi szervezet egészének szintjén is a legfontosabb szerepe ezeknek a sejtszintl
folyamatoknak a koordindldsa, koncentracié fligg6é mddon. Ebben nagy jelent6sége van az auxin
metabolizmusa és transzportja révén kialakulé egyenl6tlen auxin megoszlasnak (auxin gradiensek,
maximumok, minimumok; 3.2.7. 4bra). Az auxin konkrét funkcidinak a részletes bemutatasara a
novények vegetativ és reproduktiv egyedfejl6dési szakaszait targyald fejezetekben keriil sor. Az
aldbbiakban az irdnyitott névényi novekedési mozgdsokban, a tropizmusokban, betoltott szerepét
mutatjuk be részletesebben.

3.2.6.1 A tropizmusok

Az auxin egyik jellegzetes hatasa a sejtek ill. szervek megnyulasos novekedésének serkentése/gatlasa.
Ezen alapulnak az auxin hatas kimutatdsara alkalmas egyes bioesszék is (zab koleoptil megnyulasos
teszt, gyokér novekedés gatlasi tesztek). A megnyulas mértéke az auxin koncentraciotél és a sejtek
(szervek) auxin érzékenységétdl fligg. A gyokér sejtjei rendkivil érzékenyek az auxinra, igy csak extrém
alacsony koncentraciéban fokozza az auxin a gyokér megnyuldsat, magasabb koncentrdciéban gatolja.
A hajtds esetében sokkal magasabb a megnyulast fokozd auxin koncentracié és csak nagyon magas
koncentracié esetében torténik gatlds (3.2.9. abra). Ennek a kiilonbségnek fontos szerepe van a szervek
geotropikus ingerre adott vélaszaban (lasd alabb).

Az auxin sejtmegnyuldst szabdlyozé hatasa all a névények egyirdnyd inger hatdsara bekovetkezd
irdnyitott ndvekedési mozgasai mogott. Ezek az un. tropizmusok. Az inger és a ndvekedés iranyanak
viszonya alapjan lehet ez a névekedési vélasz pozitiv vagy negativ, orto vagy plagitrépos. Az inger tipusa
szerint beszélhetiink foto-, gravi-, termo-, higro-, tigmotropizmusrol.

A fototropizmus hatasara a novények hajtasa az oldaliranybdl érkezé fény felé névekszik (3.2.1. dbra).
Ennek a folyamatnak a vizsgéalata vezetett el az auxin felfedezéséhez (lasd 3.2.1.). A jelenség roviden a
kovetkez6képpen magyarazhatdé. A fény felSli oldalon a hajtdscsucsbdl a hajtds alapi része felé torténd
auxin transzport gatlédik. A hajtascsucson belil a transzport az arnyékos oldal felé iranyul, ahol az
hajtas alapja felé torténé auxin aramlas igy feler6sodik. A hajtas két oldalan egyenl6tlen auxin
megoszlas alakul ki, ami eltéréen befolyasolja a sejtek megnyuldsat: a fény feldli oldalon az alacsony
auxin koncentracié mellett a sejtek megnyulasa elmarad, az arnyékos oldalon viszont a megemelkedett
auxin szint miatt fokozddik. A két oldalon eltéré mértékd lesz a sejtmegnyulds, ami a hajtasnak a
fényfelé hajlasat (gorbilését) eredményezi (3.2.10. dbra A).

Erdekes példdja az auxin koncentraciéfiiggd hatdsanak a hajtas, illetve a gyokér eltérd eldjelli
gravitropizmusa. A hajtas negativ (a gravistimulussal ellentétes iranyd), a gyokér pozitiv (a
gravistimulussal megegyez6 irdnyd) novekedési vélaszt ad, igy ndvekedve a hajtas felfelé, a gyokér
lefelé torekszik, ha a ndvényt az oldalara fektetjik (3.2.10. dbra). A gravitaciot a novény specialis sejtjei
érzékelik, melyek keményit6 tartalmu amiloplasztiszokat (sztatolitokat) tartalmaznak. Ezek a sejtek a
gyokér esetében a gyokérsiivegben, a hajtasban a kéreg szévet legbelsé rétegében helyezkednek el.
Az amiloplasztiszok a nehézségi erd hatdsdra elmozdulva az endoplazmatikus retikulumbél Ca?*
kidramlast eredményezve jelatviteli utakat aktivalnak, amelyek ma még nem pontosan ismert mddon
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megvaltoztatjak az auxin transzportot: a gravitacids ingertél tavolabbi oldalon csékken, a kdzelebbi
oldalon névekszik az auxin koncentrdcidja és aramlasa.

gyoker
megnyulas
serkentése hajtas

/ auxin koncentracié

nincs hatas

megnyulas
gatlasa

3.2.9. dbra A gyokér és a hajtas megnyulasos névekedésének auxin koncentracio flggése eltér, a két szerv auxin
érzékenysége kilonbo6z4. (Fehér Attila abraja)

gravitacio

j

gravitacio

i i o

3.2.10. 4bra A foto- (A) és gravitropizmus (B) magyarazata a Cholodny-Went hipotézis alapjan. 1. Az egyiranyu
inger (fény ill. gravitacid) hatdsara az auxin transzport irdnya és az auxin megoszlasa megvaltozik (piros nyilak).
2. A szerv kétoldalan az eltér6 auxin koncentracié eltér6 mértékld sejtmegnyuldst eredményez, aminek
kovetkeztében a novekvs szerv elhajlik. A hajtds és a gyokér eltéré iranyl (negativ ill. pozitiv) gravitropikus
valasza a két szerv sejtjeinek eltér6 auxin érzékenységére vezethetd vissza. A novekedéskorrekcio (elhajlas) utan
az auxin transzport a hajtas ill. a gyokér csicsban mindkét oldalon visszaall az eredeti szintre. (Fehér Attila dbraja)

Az egyenl6tlen auxin megoszIas itt is eltéré mérték(i sejtmegnyulashoz vezet a szerv két oldalan, ami a
novekedés sordn gorbiilést eredményez. Az érdekes az, hogy bdr az auxin mind a szar, mind a gyokér
esetében a gravitdcids ingerhez kdzelebbi oldalon halmozddik fel, a szar felfelé, a gyokér azonban lefelé
fordulva novekszik (10. abra B). Az eltér6 valasz a két szerv kiilonboz6 auxin érzékenységének

118



kovetkezménye (9. dbra). A gydkér nagyobb auxin érzékenysége ugyanis azt eredményezi, hogy az
auxin akkumulacidja az alsé oldalon gatolja a sejtek megnyuldsat, mig a fels6 ellentétes oldalon az
alacsony koncentracid elegendd a sejtek megnyuldsahoz, igy a gyokér lefelé gorbil. Ezzel szemben a
szar alacsonyabb auxin érzékenysége kovetkeztében az alsé oldalon fokozddik a megnyulas, mig a felsé
oldalon az alacsony auxin szint kovetkeztében gatolt, igy a hajtas felfelé gorbil (10. dbra B). A
tropizmusok jelent8s része magyarazhatd az auxin egyenl6tlen eloszldsat kovetd egyenlStlen sejt
megnyulassal és az ennek kdszénhetd egyenlStlen ndvekedéssel (Cholodny-Went hipotézis) (24,25; ill.
3.2.10. abra).

1. Az auxinok felfedezése Charles Darwin és fia Francis Darwin kisérleteivel kezd6dott, akik a
kanarikdles és zab csiranévények fototropizmusat vizsgaltak. A magyar Paal Arpad is végzett
ezen a terileten fontos kisérleteket.

2. Atermészetben el6forduld auxinok az indol-3-ecetsav, illetve annak el6anyagai vagy
szarmazékai.

3. Alegtdbb auxin hatdsu vegyiletek k6zos jellemzGje az aromas gydrd és az ettdl egy hidroféb
szakasszal elvdlasztott karboxilsav. Az aromas gy(r( pozitiv és a karboxil csoport negativ
toltései kozotti tavolsag teszi lehetévé, hogy ezek a molekuldk azonos mdédon illeszkedjenek
az auxin receptorok, transzporterek Un. auxin-kot6 zsebébe és ott azonos valtozdsokat
idézzenek el6. Az aromas gy(ir(i maga azonban nem feltétele az auxin hatasnak.

4. A mesterséges auxinok szelektiv gyomirté hatdssal is rendelkeznek.

5. Szinte barmely névényi szerv, illetve szovet képes auxint elGallitani. Nagyobb mennyiségben
azonban a gyorsan oszt6dé/névekvs szovetekben képzédik, elsésorban a hajtasban. igy
elsédleges auxin forrasnak a hajtdscsucsot, a levélkezdeményeket, fiatal leveleket és fiatal
terméseket tekinthetjik.

6. Az auxin szintézisének el6 anyaga a triptofan aminosav. A szabad auxin szint szabalyozasdban
a bioszintézis mellett fontos szerepe van az auxin konjugatumoknak és az auxin lebontdsanak
is.

7. Az auxin transzportnak két {6 mechanizmusat kilonboztetjiik meg. Az auxin gyors, hosszu
tavu szallitasa a fiatal szervekbdl a névény tdbbi részébe a floém dramon keresztiil valésul
meg. Ez a szallitdsi mad passziv, nem ad lehet6séget az auxin megoszlas szabdlyozdsara. A
masik szallitasi mod a sejtrél-sejtre torténd, aktiv, szabalyozott és iranyitott transzport. Az
irdnyitott auxin transzport mechanizmusat az un. kemiozmotikus modell irja le, aminek alapja
az auxin, mint gyenge sav, passziv csapdazddasa a sejtek citoplazmajaban, valamint
kiilonboz6 auxin transzporter fehérjék egyittes mikodése az auxin aktiv transzportjaban. A
transzport iranyat a sejtek membranjaban polarisan elhelyezkedé PNNOID (PIN) auxin efflux
karrier fehérjék szablyak meg.

8. Az auxin transzport 6nerdsits jellege auxin gradiensek, illetve auxinban gazdag sejtcsoportok
(csatorndk, maximumok) kialakulasat eredményezi. Az auxin egyenlétlen megoszlasa a
sejtek/szervek k6zott a novények morfogenezisét (méretét, alakjat, szerveinek helyét,
szamat stb.) alapvet6en meghatdrozza.
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Az auxin intracelluldris receptorai ubikvitin ligaz fehérje komplexek szubsztrat felismeré
komponensei. Funkcidjuk auxin jelenlétében az AUX/IAA represszorok lebontasra valo
kijelolése. Az AUX/IAA represszorok az ARF transzkripcids faktorok inhibitorai. Az ARF
transzkripcids faktorok az auxin valasz gének prométerében fellelhet ,,auxin response
element” (auxRE) két6helyekhez kapcsolddnak, auxin hidnyaban azonban az AUX/IAA
fehérjék gatoljak m(ikodésiiket.

Az auxinnak a novények fejl6dését, fizioldgidjat szabalyozé szerepe elsésorban a névényi
sejtek megnyulasanak, osztddasanak és differencidléddsanak koordinaldsa, koncentracio
fligg6 mddon.

A novények egyiranyu inger hatdsara bekovetkezd irdnyitott novekedési mozgasai az un.
tropizmusok. A tropizmusok jelent8s része magyarazhaté az un. Cholodny-Went hipotézissel,
melynek lényege, hogy az inger hatdsara az auxin eloszlas az adott szerv két oldalan
megvaltozik, az egyenl6tlen auxin megoszlast egyenlGtlen sejt megnyulas, illetve ennek
kovetkezményeként egyenlStlen ndvekedés (elhajlds) koveti.

Melyik folyamat tanulmdanyozasa vezetett el az auxin felfedezéséhez és ma
a. hogyan magyardzzuk ebben a folyamatban az auxin szerepét?
Mi a természetes auxin kémiai neve?
Milyen bioldgiai anyagbdl tisztitottak els6ként auxin hatasu anyagot nagyobb mennyiségben?
Mi az auxinok szerkezete és hatdsa kozotti 6sszefliggés?
Miért kerlt sor mesterséges auxinok kutatdsdara és elSallitasara?
Hol talalhatd az auxin receptora és hogyan tovabbitja az auxin jelet a génkifejez6dés
szabdlyozdasa soran?
Melyik anyagcsere Utvonalbdl agazik el az auxin bioszintézise?
Mi az auxin aminosavakkal, cukrokkal valé konjugdciéjanak a funkciéja?
Mi az auxin kemiozmotikus transzportjanak a lényege?
Melyik auxin transzporter fehérje hatarozza meg a sejtrél-sejtre torténd auxin transzport
irdnyat, és hogyan?
Mik az auxin legjellemzébb bioldgiai funkcidi?
Mik azok a tropizmusok, és miért az auxin kapcsdn targyaljuk ezt a folyamatot?

Az auxin hormon, morfogén, vagy mindkett6?

Miért fontos az auxin gradiensek kialakulasa a névényi egyedfejlédés szempontjabdl?
Az auxin hatasai figgnek-e mas hormonoktdl?

Mitél fugg egy adott sejt/szerv auxin érzékenysége?

Mennyire egyedi az auxin érzékelésének és jelatvitelének mechanizmusa?
Hasznalunk-e a mez6gazdasagi/kertészeti gyakorlatban auxinokat?
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3.3. Fejezet Citokininek
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e tudja, hogy mely vegylileteket és miért soroljuk a citokininek k6zé
e ismeri a citokininek metabolizmusanak meghatarozo |épéseit
e ismeri a citokininek f6bb fizioldgiai funkcioit
e  érti a citokininek érzékelésének és jelatvitelének lényegét
Képesség
o képes a citokinin hatdsainak felismerésére és vizsgalatara
Attitdd
e nyitott a citokinin, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,
e nyitott a citokinin, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/felelGsség
e Onalléan érvel amellett, hogy a citokininek olyan fontos névényi hormonok, melyek
felhaszndlhatdak a névények novekedésének, fejlédésének, oregedésének szabalyozdsara

3.3.1. A citokininek felfedezése

A citokininek felfedezése, akarcsak az auxiné, a novényélattani kutatdsok héskordig vezethet6 vissza.
Kutaték mar a 19. szazadban felvetették, hogy Iéteznie kell a novényi sejtek osztddasat szabalyozo
novekedési faktornak (1). Gottlieb Haberlandt, a Magyardvaron dolgozd kivald osztrak botanikus,
1913-ban kisérletileg igazolta, hogy a névények floem nedvében sejtosztddast serkenté anyag van. Egy
holland kutatd, van Overbeek 1941-ben a nukleotidokban gazdag kdkusztej embridfejlédést serkenté
hatdsat irta le. Folke Skoog amerikai kutatd és munkatarsai olyan vegyileteket kerestek, amelyek auxin
jelenlétében fokoztak a dohany sejtek osztddasat (citokinezisét). van Overbeek kdzleménye vezette
Gket arra, hogy névényi kivonatok mellett a tisztitott dezoxiribonukleinsav (DNS) hatasat is teszteljék
kisérleti rendszeriikben. 1955-ben szamoltak be arrdl, hogy autoklavozott hering sperma DNS-bdl
sikeresen tisztitottak egy olyan anyagot, ami hatékonyan serkentette dohany kallusz tenyészetekben
a novényi sejtek osztéddsat. Ezt a vegylletet, amely a DNS degraddciéjanak terméke, kinetin-nek
nevezték el (2). Vagyis, az auxinhoz hasonldan, az elsé citokinin hatasu vegyiletet sem névényekbdl
tisztitottak. Az els6 természetes névényi citokinint kukorica endospermiumabdl tisztitotta Carlos O.
Miller (3). Ez a ,kinetin-szer(” vegyllet késGbb transz-zeatinként keriilt meghatarozasra.

3.3.2. A citokininek fogalma és szerkezete
Ma a zeatin mellett szamos mesterséges és természetes citokinin hatasu, a névényi sejtek osztédasat
serkentd, molekula ismert. A citokininek gyljténév alatt olyan vegyileteket értlink, melyek:

o tdbbnyire purinvazzal rendelkeznek
e novényekben sejtosztddast indukdlnak
e auxin jelenlétében fenntartjak a kallusztenyészetek névekedését
A definicid is jelzi, hogy bar a citokininek funkcioi hasonléak, szerkezetiik valtozatos lehet. Szerkezetileg
négy csoportba sorolhatdak:
e purin szarmazékok,
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maodositott (aza- ill. deaza-) purin szarmazékok,

e urea szarmazékok,

e aminopiridin vegyiiletek,
A természetes citokininek a legtébb névényben NO®-szubsztitudlt adenin szarmazékok melyek
izoprenoid (izopentenil) vagy aromas (benzil vagy hidroxibenzil) oldallancal rendelkeznek (3.3.1. dbra).
El&bbi csoportba tartozik az N® -( A2 -izopentenil)-adenin (2-iP vagy iPA) illetve a zeatin, a masodikba a
kinetin, a N°® -benzil adenin (6-BA), és a topolin. Az aromés citokininek &ltaldban az izoprenoid
tipustakénal joval kisebb mennyiségben mutathatdk ki névényi szévetekbdl.

izoprén tipus aromas tipus
H2
HN —R1 |
*/E“ */E *ﬁ) */EN
adenin-tipus transz-zeatin izopentenil-adenin benzil-adenin kinetin
(R1 = oldallanc) . . . 7 2
izoprén oldallanc aromas oldallanc
H H N
\ H
O0=c—N —R1 o=c—N / /\N 0=c—N
| I s |
HN HN HN
1
2 6
3 5
4
fenilurea-tipus thidiazuron difenilurea

(R1 = oldallanc)

3.3.1. dbra A citokininek f6bb tipusai és szerkezetiik (Fehér Attila abraja)

A természetes citokininek hatasanak alapja a purinvdz, annak mddositdsai a citokinin sejtosztddast
serkent6 hatdsat nagysagrendekkel csokkentik. A nem-purin tipusu citokininek (3.3.1. abra) bioldgiai
aktivitasa altaldban alacsony (pl. difenil urea), azonban bizonyos szarmazékaik (pl. thidiazuron) a
zeatinéhoz hasonld vagy akar magasabb aktivitdssal is rendelkezhetnek.

A citokininek bioldgiai hatdsa altalaban zsiroldékonysagukkal, mely els6sorban az oldallancaiktdl figg,
aranyosan novekszik. A citokinin receptorok a citokininek szerkezet-hatas vizsgalatanak eredményeivel
0sszhangban kotShelylikon egy purinvazat és egy az oldallancot befogadé felszinnel rendelkeznek. Az
aktiv citokininek aromas gy(irirendszere |ép kdlcsonhatdsba a purin-kotd felszinnel, amiben a purin
gylirli 3. pozicidjaban elhelyezeked6 N atom fontos szerepet jatszik. Az urea-tipusu citokininek
esetében a piridil csoport N-je foglalja el ezt a helyet.

3.3.3. Acitokininek metabolizmusa

A citokininek &ltalaban szabad bazisként vagy konjugalt (ribotid, ribozid, glikozid vagy amindsav
konjugatum) formaban fordulnak el a névényekben. Altaldban a szabad bazis a bioldgiailag aktiv
forma, a konjugatumok pedig citokinin raktarként funkcionalnak. Bizonyos névényekben/szervekben
vannak azonban olyan citokinin receptorok is, melyek a konjugalt formakra érzékenyek (4).

Az izoprenoid tipusu citokininek bioszintézisének kiinduld anyagai az els6dleges anyagcsere
termékeiként szintetizal6dé purin vaz, illetve izoprenoid oldalldnc (3.3.2. dbra). A szintézis soran a A%-
izopentenil pirofoszfat izopentenil csoportja kapcsolddik az adenozin monofoszfatra (3.3.2. abra). A
reakcidt egy A%-izopenteniltranszferdz (IPT) enzim, a citokinin szintdz katalizélja. A reakcid terméke az
izopentenil-adenin-ribotid, amely tovabb alakul izopentenil-adeninné illetve zeatinna.
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Az Arabidopsis genom kilenc citokinin szintaz enzimet kddol. A citokinin szintaz (ipt) gének szerv/szovet
specifikus kifejez6dést mutatnak, ami a lokalis citokinin szintézis transzkripcids szintl szabalyozasara
utal. Citokinin szinte minden szervben szintetizalddik, de jelent6s mennyiségben a gyodkérben
képzédik. A gyokérben képz&dott citokinin f6ként zeatin-ribozid formaban jut el a xilémnedvben a
hajtasba, mig a floemben izopentenil-adenin formdaban szdllitédik a hajtasbdl a gyokér felé. A
citokininek sejtmembrdnon vald atjutasat purin permeazok, nukleozid transzporterek és ABC-tipusu
transzporterek segitik.

AMP , 5’ nukleotidaz adeno;|n' transz-hidroxilaz zeatin reduktaz
~— nukleozidaz
citokinin A . . .
o' 2iPARMP < iPAR <> iPA — > ZEA — > DHZ

i - adenozin kinaz adenozin
2iPP foszforilaz

AMP- adenozin monofoszfat iPAR — izopentenil-adenozin ZEA - zeatin

2iPP - AZizopentenil pirofoszfat iPA — izopentenil-adenin DHZ - dihidrozeatin

iPARMP - izopentenil-adenozin-monofoszfat

3.3.2. dbra A természetben leggyakrabban el6forduld citokininek (iPA, ZEA, DHZ) bioszintézisének vazlata. (Fehér
Attila abraja)

Citokinin oxiddzok (CKX) az N°® oldalldncot lehasitva irreverzibilisen inaktivaljak a citokinineket (5).
Szinte minden szoévetben kifejez6dnek, hozzajarulnak a megfelel§ citokinin szint fenntartasahoz. Egyes
szintetikus citokinineket (pl. BA) nem tudnak hasitani, masok (pl. urea szarmazékok) gatoljak az
aktivitasukat. Az auxin serkenti a citokinin oxidaz gének kifejez6dését.

3.3.4. Acitokininek érzékelése és jelatvitele

A citokininek érzékelésének mechanizmusa a bakterialis két-komponens rendszerhez hasonlé. Ez a
prokariétakban elterjedt jelatviteli rendszer alap formajaban két fehérjét foglal magdba: egy hisztidin
kinazt és egy valaszregulatort (3.3.3. abra A). A hisztidin kindz két fontos doménnel rendelkezik: egy
input és egy transzmitter doménnal. Az input domén felel8s a szignalérzékelésért, amit a transzmitter
domén autofoszforilaciéja kovet. Az autofoszforilacid egy hisztidin amindsavon torténik. A
vdlaszregulator szintén két domént tartalmaz: egy fogadd (receiver) és egy szabalyozd (output)
domént. Az aktivalt hisztidin kindz hisztidinjérdl a foszforil csoport atadasra keril a valaszregulator egy
aszpartat csoportjara (foszfotranszfer reakcid). Ez aktivalja az output domént, ami tovabbitja a jelet.
Az esetek nagy részében ez gének kifejez6désének a megvaltoztatasat jelenti, ekkor tehat a
valaszregulator transzkripcidos faktorként mdkodik. Ez az un. alap két-komponens rendszer csak
prokariétakban létezik, de egy bonyolultabb tdbb |épéses valtozata eléfordul prokariétdak mellett
éleszt6kben és ndovényekben is (allatokban nem).

A novényekben is megtaldlhaté ,két-komponens” rendszer valéjadban harom komponenst tartalmaz és
a receptor hisztidin kindz sem két, hanem harom doménnel rendelkezik (3.3.3. dbra B). A hisztidin kinaz
ugyanis egy fogadd (receiver) domént is tartalmaz, amelynek aszpartdtja az autofoszforilaciét
kovetden atveszi a foszforil csoportot a hisztidint6l. Innen pedig nem kozvetleniil, hanem az un.
hisztidin foszfortranszfer fehérjék kozvetitésével keril at a foszfat a valaszregulator fogadd doménjére.

Az Arabidopsis genomja 11 feltételezett hisztidin kinazt (AHK), 5 hisztidin foszfotranszfer fehérjét
(AHP), és 23 valaszregulatort (ARR) kddol. A hisztidin kindzok koézil harom (AHK2,3,4), az 6sszes AHP
és alegtobb ARR részt vesz a citokinin jelatvitelben (6). A harom citokinin receptor hisztidin kinaz (AHK)
transzmembran fehérje és az endoplazmatikus retikulum membranba vannak bedgyazddva (lasd
3.1.3.). Van egy negyedik hasonlé hiszitidin kindz (CITOKININ INSZENZITIV 1, CKI1), amely aktivélja a
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citokinin jelatvitelt, de érdekes mddon a ligandk6té doménje nem képes citokinint kotni, igy maig
ismeretlen mdédon aktivalodik és citokinin-fliggetlen médon mikodik (7).

A viélaszregulatoroknak (jelik angol neviik alapjan: ARR) novényekben két tipusuk létezik. A B-tipusu
ARR valaszregulatorok gének kifejez6dését szabalyozd transzkripcids aktivatorok, az A-tipustak viszont
a citokinin jelatvitelt gatlo represszorok. Ez egyfajta kompetitiv gatlast jelent: az A-tipusu ARR azzal,
hogy atveszi a foszforcsoportot a hisztidin transzfer fehérjét6l megakadalyozza a B-tipusid ARR
aktivalodasat (6). Erdekes médon, az A-tipusti ARR gének citokinin aktivaltak, azaz a citokinin negativ
visszacsatolassal szabalyozza sajat jelatvitelét. A hisztidin transzfer fehérjék (jeliik HTP) kodzvetitik az
endoplazmatikus retikulum membrdnban aktivalodd receptor hisztidin kindztél (AHK) a jelet a
sejtmagban talalhatd ARR valaszregulatorok felé. Ezen a szinten is m(ikodik egy represszor: a HPT6
fehérje képes a jelet atvenni a hisztidin kindzoktdl, de azt nem tovabbitja tovabb a sejtmagba,
blokkolva ezzel a jelatvitelt.

i .. Ps
A ligand B citokinin
< > input Rz input
domén domén
hisztidin kinaz hisztidin kinaz
dimer transzmitter dimer transzmitter
domén (AHK) ) domeén
fogado
:s domén
fogado S
domén hisztidin H
valaszregulator foszfotranszfer foszfotranszfer
fehérje domén
(HTP) H i HTP6
output H H
domén fogadd
. . domén
valaszregulator
(ARR) )
A-tipus
output
domén

B-tipus

3.3.3. 4dbra A prokaridta , két-komponenens” jelatviteli rendszer (A) és a citokinin jelatvitelben szerepet jatszé
tobb l|épéses valtozata (B). A piros nyilak autofoszforilaciét (kindz reakcid), a szaggatott piros nyilak
foszforilcsoport atadast (foszfotranszfer) jelolnek. Csak a B-tipusu valaszregulator aktivalasa eredményez
génaktivitast, az A-tipusu ARR, illetve a HTP6 hisztidin foszfotranszfer fehérje kompetitiven blokkolja a jelatvitelt.
(Fehér Attila abraja)

3.3.5. A citokininek biolégiai funkcioi

A citokininek szamos fejl6dési és fizioldgiai folyamat szabdlyozdsdaban részt vesznek, a tobbi
hormonnal, elsGsorban az auxinnal, kdlcsonhatasban. A citokininek legjellegzetesebb szerepe a
sejtosztodasok serkentése, amelyért az auxinnal egylittesen felelGsek. Ennek részleteit a 2.2.3. fejezet
targyalja. Ha egy névényi szerv darabot (explantumot) olyan mesterséges taptalajra helyeziink, amely
a két hormont kiengyensulyozott aranyban tartalmazza, akkor az explantum sejtjei osztédni kezdenek
és egy folytonosan osztddd szovet (kallusz) képzédik, amely a két hormon jelenlétében hosszan
fenntarthatd, szaporithaté. Ebben a két hormon tehat egylttmikodik. A két hormon hatdsa azonban
ellentétes a szervek differencialédasara: ha a kallusz tenyészet taptalajaban az auxin mennyiségét
megnoveljik a citokininét pedig nem, akkor gyékerek differencidlédasa indul meg, mig, ha a citokinin
mennyiségét noveljik az auxinét nem, akkor hajtasok regeneralddnak. Ez 6sszefligg a két hormonnak
az embriogenezis sordn a hajtas- illetve a gyokér merisztéma kialakitasaban betdltott szerepével: a
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gyOkérmerisztéma egy lokdlis auxin felhalmozddds eredményeként alakul ki az embrié bazalis
régidjaban, mig a hajtasmerisztéma az auxinban gazdag sziklevél kezdemények kézotti auxinszegény,
m(ikodésében is fontos az auxin magas szintje, mig a hajtds merisztéma esetében a citokininrél
mondhaté el ez. Ellentétes a két hormon hatdsa a hajtas eldgazdédasara: a hajtascsicsban
szintetizal6dd és a gyokér felé transzportalddd auxin gatolja az oldalriigyek kihajtasat (ez az. an.
apikalis dominancia jelensége), mig a citokinin serkenti azt. A citokinin és az auxin egyittesen, de
egymas funkcioit kélcsonosen gatolva, felel6sek a szallitdészovetek differencidlédasaért: a citokinin a
floem, az auxin a xilem fejlédésért felelGs (8).

A novény oOregedési folyamatait a citokinek és az auxinok is gatoljak. Citokinin alkalmazasaval a
szeneszcencia folyamatai a sejtek elhaldsat megel6z6en még visszafordithatéak. Ebben jelentGs
szerepe van a citokininek tdpanyagforgalmat szabdlyozé hatdasanak. A magas citokinin tartalmu sejtek
tdpanyagfelhalmozé (gyiijts, idegen széval ,sink”) aktivitasuak. gy kils6 citokinin kezeléssel
megakaddlyozhatd, hogy az Oreged6 sejtekbdl/szervekbél a tapanyagok a fiatalabb szervek felé
aramoljanak. Ehhez kapcsolédva, a citokininek a nitrogén anyagcsere fontos szabalyozéi is. Erre utal,
hogy a magas nitrogén, illetve a magas citokinin szintek hatdsdra aktivalédd gének nagymértékben
atfednek (9). A citokinin, a névény nitrogén szintjével 6sszhangban szabdlyozza a nitrat transzporter
gének kifejez6dését is. A gyokér citokinin termelése a gyokér szamara rendelkezésre allo a talajbdl
felvehetd nitrogén fliggvénye. Ez meghatarozza, hogy a gyokérbdSl mennyi citokinin képes a hajtasba
transzportalddni. A hajtadsba jutd citokinin mennyisége pedig befolyasolja a hajtas nitrogén
anyagcseréjét és fejl6dését (pl. novekedési Gitem, eldgazddas stb.). A citokinin tehat a névény nitrogén
ellatottsagaval kapcsolatos hirvivé és koordindld szerepet tolt be a gyokér és a hajtas kozott. A
citokinek a foszfat és a kén anyagcsere szabalyozasaban is részt vesznek (9).

A citokinenek, mint a sejtosztddas pozitiv szabalyozdéi fontos szerepet toltenek be a szervek
fejl6désében, igy a mag, illetve termés fejlédés korai, ndvekedési szakaszaban (10), illetve a csirdzas
soran.

A citokininek ezenkiviil szamos kdrnyezeti (abiotikus, illetve biotikus) hatdsra adott névényi valaszban
is részt vesznek (9).

A citokininek névényekben bet6ltott szerepét jol demonstraljdk azok a megfigyelések, amelyeket
citokinin oxidaz tultermeld transzgenikus dohdny és ludfi novényekkel végeztek (11), (12). Ezek a
novények kisebb hajtdsmerisztémaval és kisebb méretli hajtdssal rendelkeznek, viszont a gyokér
merisztémajuk és a gyokérzetik nagyobb, ami arra utal, hogy a citokininek a gyokérfejl6dést negativan
szabalyozzak.
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A citokininek gyijténév alatt olyan vegyileteket értlink, melyek tébbnyire purinvazzal
rendelkeznek és a novényekben sejtosztddast indukdlnak és tartanak fenn (auxinnal egyiitt).
A természetes citokininek a legtébb névényben Né-szubsztitualt adenin szdrmazékok melyek
izoprenoid vagy aromas oldallancal rendelkeznek.

A citokininek szabad bazisként vagy konjugalt (ribotid, ribozid, glikozid vagy amindsav
konjugatum) formaban fordulnak el6 a ndvényekben. Altaladban a szabad bazis a bioldgiailag
aktiv forma.

A legelterjedtebb izoprenoid citokininek bioszintézise soran a A*-izopentenil pirofoszfat
izopentenil csoportja kapcsolddik az adenozin monofoszfatra, amit a citokinin szintdz enzim
katalizal.

A citokininek jelentés mennyiségben szintetizdlédnak a gydkérben, de a névényben szinte
barhol termelédhetnek.

A citokininek hosszutavu transzportja a xilem, illetve a floem dramban torténik.

Citokinin oxidazok hozzajarulnak a megfeleld citokinin szint lokalis fenntartasahoz.

A citokininek érzékelésének mechanizmusa a bakteridlis , két-komponens” rendszerhez
hasonlé. Elemei: receptor hisztidin kindzok (endoplazmatikus retikulum membrdn); hisztidin
foszfotranszfer fehérjék (citoplazma); valaszregulatorok (sejtmag). A jelatvitel a hisztidin
kindzok autofoszforilaciojat kovetéen a foszforil csoport hisztidin és aszpartdt aminosavak
kozotti atadasaval valdsul meg (foszfotranszfer). A vélaszregulatorok egyik tipusa (B)
transzkripcids aktivator, a masik (A) a citokinin jelatvitelt gatolja. A citokinin jelatvitel negativ
visszacsatolassal szabalyozza 6nmagat (az A-tipusu valaszregulator gének citokinin fliggé
kifejez6dése révén).

A citokininek legfontosabb funkciéit az alabbiakban foglalhatjuk dssze:

e Sejtosztdédas, differencidlédas szabalyozasa

e Organogenezis (szervfejlédés) szabalyozasa (hajtas pozitiv, gyokér negativ)

e Szabalyozzak a gyokér tapanyagfelvételét

o Jelzik a névény N-ellatottsagat (gyokér-hajtas kommunikacid)

o Késleltetik az 6regedést

e Tdapanyageloszlasban a sink (gyljt6) er6sségét novelik

e Serkentik a gyimolcs és magfejlédést

e Részt vesznek kdrnyezeti hatdsokra adott ndvényi valaszokban

Milyen tipusu, szerkezet( és funkcidju molekuldkat tekintiink citokinineknek?
Mi hatarozza meg egy adott szervben a citokininek szintjét?

A citokinek és az auxinok mindig azonos hatasuak?

Hol helyezkedik el a citokininek receptora?

Mik a citokinin jelatvitel fGbb |épései?

Hogyan befolyasolja a citokinin a névények 6regedését?

A citokinin serkenti vagy gatolja a gyokérfejl6dést?
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8. Mit jelent az, hogy a citokinin noveli a szervek ,,sink” erGsségét?
9. Mi a citokinin szerepe a névény nitrogén hdaztartdasahoz kapcsoléddan?

1. Hogyan tudja befolydsolni egymas jelatvitelét az auxin és a citokinin?

2. Hogyan lehetséges, hogy a citokinin pozitivan szabalyozza a hajtds, de negativan a
gyOkérmerisztéma funkciéjat?

3. Milyen pozitiv hatdsok érhet6ek el a novények fejl6désében a citokinin szint
befolydsolasaval?

4. Mik a citokininek kertészeti/mez6gazdasagi felhasznaldsanak lehet&ségei?
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3.4. Fejezet. Gibberellinek
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e tudja, hogy mik azok a gibberellinek
e ismeri a gibberellinek bioszintézisének meghatarozé folyamatait
e Ossze tudja hasonlitani az auxinok és a gibberellinek jelatvitelét és fizioldgiai funkcidit
e ismeria gibberellinek szerepét a novények novekedésének és fejlédésének szabalyozdsdban

Képesség

o képes a gibberellinek hatasainak felismerésére és vizsgdlatara
Attitdd

e nyitott a gibberellin, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,

e nyitott a gibberellin, mint novényi hormon, fizioldgia hatasainak kisérletes vizsgdlatara
Autondmia/felel&sség

e oOndlléan érvel amellett, hogy a gibberellinek olyan fontos névényi hormonok, melyek

felhasznalhatdk a névényi novekedés és fejl6dés célzott befolyasolasara

3.4.1. A gibberellinek és felfedezésik

A gibberellinek felfedezése visszavezethet6 egészen 1809-ig. Ekkor mondta ugyanis tollba egy
félanalfabéta japan farmer novénytermesztési tapasztalatait, melynek soran leiratta a rizs ,bolond
névény” (bakanae) betegségének tiineteit is (1). Ezeknek a ndvényeknek a hajtasa rendkivil magasra
kinyulik a tobbi novény folé, a szar internddiumai és a levelek is rendkivil hosszuak. A leveleknek a
szarral bezart sz6ge nagy, a névény sargds szin(i és koran viradgzik. Az 1900-as évek elején japan kutatdk
felvetették, hogy a tlinetek egy gomba, a Fusarium moniliforme (konidiumos alakja a Gibberella
fujikuori) fert6zésére vezethet6k vissza. Eichii Kurosawa 1926-ban igazolta, hogy ennek a gombanak a
toxinja okozza a novényeken a tilineteket (2). 1935-ben sikerilt Teijiro Yabuta professzornak a
hatdanyagot kitisztitani (3). Mivel a hatéanyag forrasa a Gibberella gomba volt, a gombaszlirletbdl
kristalyositott két anyagot gibberellinA-nak és gibberellinB-nek nevezték el. A kémiai szerkezet
meghatdrozasara az 1950-es évekig kellett varni, amikor is kiderilt, hogy a gibberellinA hatdéanyag
legalabb harom anyag keveréke volt, ezeket gibberellin A;, gibberellin A;, gibberellin A; névvel illették
(a gibberellinB természete maig ismeretlen). Ez a nevezéktan fennmaradt; a gibberellineket konkrét
kémiai neviik helyett sorszammal jel6ljik (lasd aldbb). A kutatdk feltételezték, hogy ez a névekedés
szabalyozd anyag névényekben is el6fordul. Ezt 1958-ban sikerilt igazolni éretlen babszembdl tisztitva
a vegylletet (4). A gibberellinek fiziolégiai hatasa részben atfed az auxinéval: serkenti a szar
megnyulasat, erdsiti az apikalis dominanciat, serkenti a termésképzést és a partenokarpiat. Raadasul,
tobb névényben kimutattdk, hogy pozitivan befolyasolja az auxin szintet. Ezek alapjan sokdig nem
tartottdk 06ndlldé hormonnak, hanem ugy vélték, hogy az auxinon keresztiil hat a novények
novekedésére és fejlédésére. KésGbb azonban szamos olyan specifikus gibberellin hatast igazoltak, ami
alapjan 6nallé novényi hormon statuszt nyert (5). Ennek helyességét a molekularis genetika igazolta.

A gibberellinek egy nagy molekula csalad tagjai: ma 136 gibberellin molekulat ismerink, de csak
néhanyuk rendelkezik hormon aktivitdssal. A gibberellineket a GA roviditésével és szammal jeloljiik:
GA; ...GA136 (Iasd fentebb). A bioldgiailag legaktivabb molekuldk jele GA1, GAs, GA4 és GA;.
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A gibberellinek tetraciklikus diterpének, melyeknek az alapszerkezetét az un. ent-gibberellan vaz adja.
Ehhez a vdzhoz kiilénb6z6 csoportok (hidroxil, karboxil, metil, metilén, lakton gy(ir() kapcsolddhatnak
(3.4.1 abra). A gibberellineket 20- és 19-szénatomos molekuldk csoportjara oszthatjuk. A bioldgiailag
aktiv gibberellinek 19 szénatomosak.

o o
o %
HO HO
NS NS
Hy ~cH, oA, cH,
COOH COOH
Gibberellinsav (GS;) Gibberellinsav (GS;)
o o
HO e HO @
NS NS
oA, cn, oH, e,
COOH COOH
Gibberellinsav (GS,) Gibberellinsav (GS,)

3.4.1. Abra A bioldgiailag aktiv gibberellinek szerkezete. A nyilak az eltéréseket jelzik. (Fehér Attila dbraja)

3.4.2. A gibberellinek szintjét befolyasolo folyamatok

A gibberellinek, mint diterpének, az izoprenoidok kozé tartoznak, igy szintézisiik az izopentenil-
pirofoszfatbdl indul ki, de a kozvetlen prekurzornak a geranilgeranil-pirofoszfat tekinthet6, ami még
nem ciklusos molekula és a diterpének szintézisének kozos kiinduld pontja. A szintézis Utvonal harom
fazisra tagolhatd, melyek harom kiilénb6z6 sejtkompartmentumban zajlanak le (3.4.2. abra) (6), (7).

Az els6 fazis a geranilgeranil-pirofoszfat ent-kaurénné alakitdsa a proplasztiszokban zajlik. Ez két
|épésben megy végbe: elGszor az A és a B gylir(i zarddik és kopalil-pirofoszfat (KPP) jon létre, majd a C
és D gydir( zaruldsaval kialakul az ent-kaurén (EK) vaz. A két reakciot az ent-kopalil difoszfat (ent-CDP)
szintdz (CPS) illetve az ent-kaurén szintaz (KS) enzimek katalizaljak. Arabidopsisban a CPS enzimet a
GA1 gén kédolja. A gibberellin hidnyt okozé gal mutdcié fontos szerepet toltott be a gibberellinek
funkcidinak feltarasaban.

A gibberellin szintézis masodik szakaszadban az ent-kaurén oxiddacié révén gibberellinaldehidi,-vé (GA12)
alakul (3.4.2. dbra). Ezt az atalakulast mikroszomilis citokrom P450-fliggé monooxigenazok katalizaljak
harom lépésben. Arabidopsis mindharom lépést ugyanaz az enzim, az ent-kaurén oxidaz végzi (a GA3
gén kodolja).

A harmadik, végsé szakaszban szintetizdlédnak meg a fajra jellemz6 valtozatos gibberellinek. Ezeket a
oxidacidés/hidroxilacios reakciokat a citoszolban talalhatd 2-oxoglutarat-fligg6 dioxigenazok végzik (GA
20-oxidazok (GA200x) és GA 3-oxidazok (GA3ox). Két parhuzamos Utvonalat kil6énithetink el attol
fliggben, hogy a 13-as pozicidban hidroxilalodik-e a gibberelldn vaz (korai 13-hidroxilacids ut) vagy sem.
Az el6bbi vezet pl. a GA4, utdbbi a GA; aktiv gibberellinek szintéziséhez. A GA20ox enzimek felelések a
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20 szénatomos gibberellinek 19 szénatomossa alakitasaért. Az inaktiv gibberellin formak bioldgiailag
aktiv formava alakitdsat pedig a 3B-hidroxilacidt katalizalé GA3ox enzimek végzik.

A gibberellinek nagy szdma az oxidacids/hidroxilacios reakcidk sokféleségének a kovetkezménye. A
legtdbb ndvényben a GA; tlinik a meghatarozé hormonnak, a tobbi gibberellin GA;-va alakulva fejthet
ki bioldgiai hatast. Arabidopsisban azonban a GA, lehet a domindans hormon.

GA,q GA,

I GA20x I
korai 13-hidroxildcids utvonal inaktivdcio

GAg; —> GAy—> GA;y —> GAyy — | GA,

bioaktiv

L J
T

GA130x GA200x

GA3ox

|
GGPP —» —s enthaurén —» —» GA,,—* GAj;—> GAy, —» GA, —— |GA,

CPS KS KO KAO bioaktiv
nem 13-hidroxildciés utvonal
l GA20x l
inaktivdcio
GA,,; GA,,
I. szakasz II. szakasz lll. szakasz

A
\4
A
\4
A
\4

3.4.2. dbra A gibberellinek (GA) bioszintézisének és inaktivacidjanak egyszer(sitett vazlata. GGPP — geranigeranil
pirofoszfat; CPS - ent-kopalil difoszfat szintdz; KS - ent-kaurén szintaz; KO - ent-kaurén oxidaz; KAO - ent-kaurénsav
oxidaz; GA1. - gibberellinaldehidiz; ox- oxidaz. A kiilonb6z6 oxidaz csalddok altal katalizalt reakcidkat kilonb6zé
szinek jelzik. (Fehér Attila abraja)

A bioszintézis meghatarozd |épései, amelyek a gibberellin szint szabdlyozdsdban fontos szerepet
jatszanak: az ent-kopalil-difoszfat szintdz altal katalizalt ciklizacids reakcid, valamint a 20-as szénatom
|épcsbzetes oxidacidja (C19-es gibberellinek szintézise), amit a GA20ox enzimek katalizdlnak. A
ciklizacios reakcidban résztvevd enzimek génjeinek kifejez6dése az intenziven névekvs szdvetekben
jelentésen megemelkedik. A gibberellin szintézisért felel6s tobb GA200x és GA3ox enzim génjének
expressziojat a gibberellin kezelés csokkenti, ami feedback gatldsra utal (az aktiv gibberellin egy adott
szintet meghaladva gatolja sajat szintézisét). A gibberellinsav szintézisét kérnyzeti hatasok pl. fény
hémérséklet) és mas hormonok (pl. abszcizinsav) is befolyasoljdk a résztvevs gének expresszidjanak
szabalyozasan keresztiil.

A bioszintézis f6bb helyei magasabbrend( novényekben a a hajtascsics levélkezdeményei, fiatal
levelei, a gyokércsucs, a fejl6dé gyliimolcs, valamint a magvak.

A gibberellinek szintézisét szamos ponton lehet gatolni. Az els6 szakasz reakcidit gatolja pl. a Phosphon
D, a masodikat a paklobutrazol, a harmadikat a ciklohexandion, -trion és szarmazékaik. Ezeket a
vegyuleteket novekedés/fejl6dés gatld (retardans) hatdsuk miatt széleskorben alkalmazzak kertészeti,
mez6gazdasagi kulturakban.
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A gibberellinek inaktivacidja elsésorban 23-hidroxilacidval torténik. Ezt GA 2-oxidase (GA20x) enzimek
végzik, melyek a bioszintézishen résztvev6khdz hasonld 2-oxoglutardt-fligg6 dioxigenazok. A 2[3-
hidroxilalt gibberellinek inaktivak. A reakcié valdszin(leg irreverzibilis.

A gibberellinek is el6fordulhatnak szabad, valamint kotott formaban is a novényekben. Ezek koziil a
gibberellin gliikozil észterek atmeneti raktarozott formanak tekinthet6k, bel6lik aktiv hormon
szabadulhat fel.

A gibberellinek mind a xilém, mind a floém nedvbdl kimutathatdk, hosszatavd transzportjuk itt
torténik. A sejtrél-sejtre torténd rovidtavu terjedésik feltehetéen nem passzivan, hanem nitrat/peptid
transzporterek segitségével valdésul meg.

3.4.3. A gibberellinek érzékelése és jelatvitele

A gibberellinek érzékelése és jelatvitele az auxinéhoz hasonldéan gatlas megsziintetésén alapul (de-
repressziés mechanizmusu) (3.4.3. dbra) (8). A bioaktiv gibberellinek a sejtmagi DELLA transzkripcids
represszorok lebontdsat serkentik, lehet6vé téve a DELLA fehérjék altal gatolt transzkripcids faktorok
mikodését. A GA-jelet a GIBBERELLIN INSENSITIVE DWARF1 (GID1) fehérje érzékeli, amely a GA
hatdsdra konformacid valtozdson esik at és koti a DELLA represszort. A kialakulé GA-GID1-DELLA
komplexet felismeri egy F-boksz fehérje (Arabidopsisban ez a SLEEPY1 (SLY1), rizsben a GID2) ami az
E3-ubikvitin-ligaz komplex szubsztrat felismeré komponense. A DELLA fehérjét az E3 komplex ubikvitin
lanccal megjeloli, a proteoszdma pedig az igy megjeldlt fehérjét lebont;ja.

A GA jeldtvitel kdzponti elemei az evollucidsan konzervalt, minden novényben fellelhet6 DELLA
fehérjék, melyek két jellegzetes doménnel, a GA-érzékenységért felel6s DELLA, valamint a represszor
aktivitasért felel6s GRAS doménnel rendelkeznek. Az Arabidopsis modell névény hat ebbe a csoportba
tartozé fehérjével rendelkezik: GAI, RGA, RGA-LIKE 1 (RGL1), RGL2, és RGL3. Els6ként a GAI fehérjét
azonositottak a szemidominans gai-1 mutdacié alapjan, ami GA érzéketlenséget eredményez. Ez a GA-
kot6 DELLA domént kddold génszakaszban bekovetkezé delécié eredménye — ennek kdvetkeztében a
GA nem tudja a GAI fehérje degradacidjat indukalni. Az RGA fehérjét az rga funkcid vesztéses mutacio
alapjan azonositottak, ami viszont konstitutiv GA valaszt eredményez, a represszor hidnyaban. A DELLA
fehérjék rendkiviil szertedgazd gatld aktivitdssal rendelkeznek, ugyanis szamtalan kiilonb6z6 tipusu
transzkripcios faktorral képesek kolcsonhatni (9). Ez magyardzza a gibberellinek széles
hatdsspektrumat is.

3.4.4. A gibberellinek fébb bioldgiai funkcioi

A gibberellinek legjellemz6bb hatasa, ami felfedezésiikhoz is elvezetett, a szar megnyuldasanak
serkentése. A gibberellin hidnyos vagy érzéketlen mutansok térpe noévekedésliek, akarcsak azok,
melyeket gibberellin bioszintézist gatld vegyiiletekkel kezeltek. Megfigyelések szerint a noévények
hajtasanak megnyuldsa aranyos a hajtasban mérhetd aktiv gibberellin szinttel. A gibberellin a genetikai
illetve fiziolégiai okokbdl torpe névények ndvekedését a normal névényekéhez teszi hasonléva (ez arra
utal, hogy ezek a térpeségek dsszefliggenek az alacsony GA szinttel).

A gibberellinek az internédiumok hosszat és nem a szamat novelik meg. Kiilondsen erételjes ez a hatas
a mély vizi rizs esetében, ahol a napi akdr 25 cm-es novekedés biztositja a névény szdmara a
vizboritottsag elkertilését. A gyokér novekedésére a gibberellinek nem hatnak kimutathaté médon.
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3.4.3. dbra A gibberellin hormonok (GA) jelatvitelének vazlata. GA hianyaban a DELLA reprosszorok gatoljak a GA-
reguldlt gének atirddasat, az azokat szabalyozd transzkripcids faktorokhoz kotédve. A GA hormon intracelluldris
receptora a szolubilis GID1 fehérje. GA jelenlétében GA-GID1-DELLA komplex képz6dik, amit az E3 ubikvitin ligaz
komplex szubsztratként ismer fel a SLY1/GID2 F-box komponense révén. A DELLA fehérje ubikvitindlodik és
lebontddik, lehetévé téve a transzkripcids faktorok kot6dését a GA-regulalt gének promoteréhez. (Fehér Attila
abraja)

A gibberellinek novekedést serkent6 hatasa a sejtmegnyulds, illetve a sejtosztédds fokozasara
vezethetd vissza. A sejtmegnyulas tekintetében a gibberellinek is a sejtfal mechanikai tulajdonsagaira
hatnak, az auxinhoz hasonléan, azonban a két hormon hatdsanak molekuldris mechanizmusa eltér. A
gibberellinek ugyanis nem serkenti a sejtfal savanyosoddsat. A gibberellinek serkentik a sejtfal lazitd
xilogliikan-endo-transzgliikoziddz enzime aktivitasat és az expanzionok termel6dését (10). Emellett
befolyadsoljak a sejtek kortikalis mikrotubulus halézatanak elrendezédését (11), ami pedig végsGsoron
a celluléz rostok lefutasat hatarozza meg. Egyirdnyld megnyulas estén a mikrotubulusok, éppugy, mint
a cellulézrostok, gyakran a megnyulas irdnyara merélegesen helyezkednek el.

A gibberellin serkenti a sejtosztddast a szubapikalis hajtdsmerisztémaban és a flifélék internddiumanak
interkalaris merisztémajdban. A sejtosztdédasra gyakorolt gibberellinhatas a G2/M sejtciklus
fazisatmentnél érvényesil leginkabb. A gibberellin mitotikus ciklinek és a G2/M fazisban is hato ciklin-
dependens kindaz CDKA (CDC2) expresszidjat serkenti.

A gibberellin jellegzetes hatdsa a magvak és a riigyek nyugalmi allapotanak megtorése. A fejlédé
magvak igen magas GA tartalommal rendelkeznek, ami az intenziv ndvekedéssel van 6sszhangban. Az
érett, nyugalomba keril6 magokban azonban az aktiv GA szint igen alacsony (akar ki sem mutathatd).
Ekkor is magas azonban a GA;; gibberellinaldehid szintje, ami a csirdzaskor aktiv gibberellinné alakulva
serkenti a csirazas folyamatat. Bizonyos novények magjai fény- vagy hideg kezelést igényelnek a
magnyugalom megtoréséhez és a csirazas meginduldsahoz. Ezek a hatasok az endogén aktiv GA szintet
megemelve hatnak, igy kils6 GA kezeléssel ezek a kornyezeti hatdsok helyettesithetGek.
Gabonanévények és kukorica esetében a gibberellinek serkentik az endospermiumban tarolt
tartaléktapanyagok lebontdsaért felelés enzimek (pl. a-amilaz) szintézisét, ezzel is elGsegitve az embrid
fejl6dését és a csirazast. A magvak csirazasat és a rigyek nyugalmi, illetve aktiv allapotat is a nyugalmi
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allapotot fenntartd abszcizinsav és a ndvekedést serkentd gibberellinek és citokininek aranya szabja
meg.

A gibberellinek viragzdst is szabalyozzak. Befolyasoljak a novények juvenilis (fiatal vagy éretlen)
életfazisanak hosszat, és meggyorsithatjak/serkenthetik a viragrigyek kialakulasat. Gibberellin hidnyos
mutansok viragzasa késhet vagy elmaradhat. Kiilsé gibberellin alkalmazasaval a viragzas kivaltasahoz
szlikséges kornyezeti hatasok (nappalhossz és/vagy hideg kezelés) helyettesithetSk. Egyivaru virdgok
esetében a gibberellinek tulstlya az auxinhoz és/vagy etilénhez képest a him ivar irdnyaba tolja el a
fejl6dést (és forditva).

A sikeres terméskotés soran a pollinaciot kovetéen a termé széveteiben megemelkedik a gibberellin
és az auxin szint. Alma, korte, és citrusfélék esetében a sikeres terméskotések aranya auxinnal nem,
de gibberellinnel javithaté. Lokalis gibberellin kezeléssel a termés mérete is fokozhatd. A természetes
partenokarpiat mutatd novények (pl. banan) alt. a maghaz eltéré gibberellin és/vagy auxin
tartalmaval/szabalyozasaval jellemezhet6k. Gibberellin kezelés hatasdra mas noévények esetében is
partenokarp termések képzédhetnek.

1. Agibberellinek az izoprenoidok kézé tartozo tetraciklikus diterpének. Egy nagy molekula

csaladot alkotnak, koziiliik azonban csak néhany rendelkezik bioldgiai aktivitassal.
a. Jeluk GAl,_‘lgs.

2. Aszintézis Utvonal harom fazisra tagolhatd, melyek harom kilénb6z6 sejt
kompartmentumban (proplasztiszok, mikroszomalis sejtkompartmentum, citoszol) zajlanak
le. Kbzvetlen prekurzoruknak a geranilgeranil-pirofoszfat tekinthetd. A bioszintézis
meghatarozé lépései, amelyek a gibberellin szint szabalyozasaban fontos szerepet jatszanak:
az ent-kopalil-difoszfat szintaz (CPS) altal katalizalt ciklizacids reakcié, valamint a 20-as
szénatom lépcsGzetes oxiddacidja (C19-es gibberellinek szintézise), amit a GA20ox enzimek
katalizalnak.

3. Agibberellinek is el6fordulhatnak szabad, valamint kotoétt (glilkozil észter) formaban. A
gibberellinek inaktivacidja elsésorban 2[3-hidroxilaciéval torténik.

4. A bioszintézis f6bb helyei magasabbrendl névényekben a a hajtdscsucs levélkezdeményei,
fiatal levelei, a gyokércsucs, a fejlédé gylimolcs, valamint a magvak.

5. A gibberellinek hosszutdvu transzportja a xilémben és a floémben zajlik. A sejtrél-sejtre
torténd rovidtavu terjedésik transzporterek segitségével valosul meg.

6. A bioaktiv gibberellinek a sejtmagi DELLA transzkripcids represszorok lebontasat serkentik,
lehetévé téve a DELLA fehérjék altal gatolt transzkripcids faktorok miikodését. A GA-jelet a
citoszolikus GIBBERELLIN INSENSITIVE DWARF1 (GID1) fehérje érzékeli, amely a GA hatasara

7. Agibberellinek f6bb bioldgiai funkcidi
e aszar novekedésének, és a levél fejl6désének fokozasa
e (sejtmegnyulds, sejtosztédds serkentése)

e csirazas serkentése, csirdzas elinditasa nem-induktiv korilmények kozott,
e gabonafélék magjaiban a hidrolitikus enzimek szintézisének indukcidja

e magvak és riigyek nyugalmi allapotanak megtorése

e viragzas siettetése, viragzas kivaltasa nem-induktiv korilmények kozott

o terméskotés elGsegitése, partenokarpia indukcidja
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A gibberellinek melyik fiziolégiai hatdsa vezetett el a felfedezésiikh6z?

Miben hasonlitanak és miben kilénboznek a gibberellinek és az auxinok hatasai?

Miben hasonlit és miben kiilonbozik a gibberellinek és az auxinok érzékelése és jelatvitele?
Hol helyezkedik el a gibberellinek receptora?

Mik azok a DELLA fehérjék?

Hol szintetizalédnak a gibberellinek?

Miért van olyan sokféle gibberellin molekula?

Minden gibberellin rendelkezik bioldgiai aktivitassal?

Milyen folyamatokat serkentenek a gibberellinek?

Mely hormonokkal vannak funkciondlis kélcsénhatasban a gibberellinek?

Hol és hogyan alkalmazhaté a gyakorlatban a gibberellin hormonnal térténé kezelés?
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3.5. Fejezet. Brasszinoszteroidok
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e ismeria ,brasszinoszteroid” fogalmat
e ismeri a brasszinoszteroidok bioszintézisének jellemzéit, meghatarozé folyamatait
e tudja, hogy mely folyamatok hatdrozzak meg a brasszinoszteroidok lokalis szintjét
e ismeri a brasszinoszteroid érzékelés és jelatvitel altalanos jellemzéit
e fel tudja sorolni a brasszinoszteroidok legfontosabb fizioldgiai funkcidit
Képesség
o képes a brasszinoszteroidok hatasat felismerni és vizsgalni
Attitdd
e nyitott a brasszinoszteroid, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,
e nyitott a brasszinoszteroid, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/felelGsség
e Onalléan érvel amellett, hogy a brasszinoszteroidok olyan fontos névényi hormonok, melyek
felhaszndlhatdak a névényi ndvekedés és fejlédés befolydsoldsara

3.5.1. A brasszinoszteroidok felfedezése

A mult szdzad els6 felében folyd novényélettani kutatdsok eredményeként 6t fontos novényi
novekedést szabdlyozd anyagot fedeztek fel: az auxinokat, citokinineket, gibberellineket, az
abszcizinsavat és az etilént. Sokdig ugy vélték, hogy csupan ez az 6t vegyilet tekinthet6 novényi
hormonnak. A névényi hormonok azonositasat célzé kutatasok azonban nem 3dlltak le teljesen. Mivel
a viragpor (pollen) novekedést serkent6 hatasat régdta ismerték, az amerikai John W. Mitchell és
kollégai kukorica pollen extraktumok hatadsat vizsgdltak borsé csirandvényeken és 1941-ben arrdl
szamoltak be, hogy ez az extraktum hatékonyabban serkenti az internéddiumok névekedését, mint az
auxin (1). Ezt kozel harmincéves tovabbi kutatasuk kovette, melyben kézel 60 névényfaj pollen
kiilénb6z6 pollen kivonatait tesztelték. A repce (Brassica napus) pollen kivonatat taldltdak a
leghatékonyabbnak és a részlegesen tisztitott hatdanyagot , brassin”-nak nevezték el, és egy uj névényi
hormonként publikaltak 1970-ben (2). Sokan azonban kétségbe vontak, hogy egy Uj hormonrdl lenne
sz0 és feltételezték, hogy a kivonat gibberellin tartalma okozza a hatast. Az USA Mez6gazdasagi
Minisztériuma (USDA) azonban fantaziat latott ebben az Gj novényi névekedést szabdlyozd anyagban,
mivel a brasszin pozitiv hatdssal volt a novények ndvekedésére és terméshozamadra, anélkil, hogy a
novények morfoldgidjat jelentésen megvaltoztatta volna. igy nem kis energiat és pénzt (10 év és kb.
egy millié dollar) fektettek a hatéanyag azonositdsdba. 1979-ben 227 kg méhecskék altal 6sszegyljtott
repce pollenbél 4 mg tiszta kristalyos hatdanyagot sikerilt tisztitani, majd késébb a szerkezetét
meghatarozni. Az anyag egy polihidroxi-szterol molekulanak bizonyult, amit brasszinolidnak neveztek
el (3). Ma mar tobb, mint 70 hasonlé vegyiletet ismerlink novényekbdl, ezek 6sszefoglalé neve a
brasszinoszteroid. A brasszinolid csak akkor kerllt végleges besorolasra a névényi hormonok kozé,
miutdan molekularis genetikai vizsgalatok igazoltdk, hogy a bioszintézisét gatlé mutacidk jelentGs
hatassal vannak a névények novekedésére és fejlédésére (lasd alabb).
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3.5.2. A brasszinoszteroidok szerkezete

Valamennyi brasszinoszteroid 5a-kolesztan vazu hidroxilalt szteroid (4). Szerkezetlikben hasonldak az
allati szteroid hormonokhoz, amilyen pl. a rovarok és rakok vedlési hormona, az ekdizon (3.5.1. dbra),
illetve az Osztrogén vagy a kortikoszteroid stb. Az egyes brasszinoszteroid szarmazékok a szteroid
oldallanc 24-es szénatomjanak alkilaciés allapotdban, valamint az oxigén tartalmu szubsztituensek
szamaban és helyzetében kilonboznek egymastdl (3.5.1. dbra). Ezektbl a szerkezeti elemektdl flgg a
bioldgiai aktivitasuk. A brasszinolid kémiai neve: 22R,23R,245-2a,30,22,23-tetrahidroxi-24-metil-B-4-
homo-7-oxa-5a-kolesztdn-6-on. A tébbi ismert brasszinoszteroid koziil sok a brasszinolid prekurzora,
anyagcsere terméke, szarmazéka.

OH

OH

OH

OH H Cl) Ekdizon OH H O Brasszinolid

3.5.1. dbra Az ekdizon allati és a brasszinolid névényi szteroid hormonok szerkezete. A pirossal jelzett szerkezeti
elemek sziikségesek a brasszinolid bioldgiai aktivitashoz. (Fehér Attila abraja)

3.5.3. A brasszinoszteroidok szintjét meghatarozé folyamatok

A brasszinoszteroidok bioszintézise a ndvények sejtmembrdnjaiban nagy mennyiségben el6forduld
fitoszterolokbdl kiindulva szamos, f6ként oxidativ [épésen at jut el a végtermékig (3.5.2. dbra) (5). Helye
az endoplazmatikus retikulum. Mara az Arabidopsis brasszinoszteroid-bioszintetikus génjeinek
tulnyomo része ismertté valt. Ezek a szteroid-5a-reduktdz funkcidju DE-ETIOLATED 2 (DET2) génjétdl
eltekintve valamennyien citokrom P450 monooxigenazokat kddolnak. Jelenlegi ismereteink szerint
ezek az enzimek tobbféle szubsztratot is elfogadnak, igy a brasszinolid szintézis nem egyetlen jol
definiadlt at, hanem tobbféle lehetséges ut haldzata (3.5.2. abra). Ennek feltarasahoz japan kutatdk
mellett a Szegedi Bioldgiai Kutatékdzpont munkatarsa Dr. Szekeres Miklds is hozzajarult (6).

A kozvetlen szintézis Ut a kampeszterolbdl indul ki, amely tobb Iépésben 5a-kampesztanolld alakul. A
bioszintézis fontos lépése a C6 szénatom hidroxilacidja, ami kés6bb keton csoporttd alakul. Ez a épés
megtdrténhet a szintézis Ut elején vagy végén is. igy két bioszintézis Gtvonalat kiildnbdztetiink meg a
korai és a késGi C6 oxidacios utat, melyek a kasztaszteronndl kapcsolédnak 6ssze, ami a brasszinolid
kozvetlen prekurzora.

Madig nem tisztazott kérdés, hogy a kasztaszteronénadl erésebb élettani hatdsu brasszinolid mennyire
tekinthet6 altalanosan elterjedtnek a magasabb rend( névények korében. Szamos fajbdl mindeddig
nem sikerilt kimutatni ezt a vegylletet, és feltételezik, hogy ezekben a szervezetekben a kasztaszteron
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lehet az egyedili bioaktiv brasszinoszteroid. Ugyanakkor a brasszinolid igen alacsony (ng/kg
nagysagrend(i) fizioldgias szintje miatt elképzelhet6, hogy detektalasa esetenként csupan a felhasznalt
analitikai modszerek érzékenységének korlatai miatt nem volt lehetséges. A kordbban brasszinolidot
nem termel6 novényekként szdmontartott Arabidopsisban és a paradicsomban (Solanum
lycopersicum) is csak nemrég sikerillt kimutatni ennek a brasszinoszteroid formanak a jelenlétét.
Viszont mindeddig egyetlen egyszik(i fajban sem detektaltak brasszinolidot, még a rendszerint
hormont felhalmozé brasszinoszteroid-inszenzitiv mutansaik esetében sem. Ennek alapjan pl. rizsben
(Oryza sativa) bizonyitottnak latszik, hogy a brasszinoszteroid bioszintézisének végterméke a
kasztaszteron.

hidroxi-
DET2 DWF4 ROT3 brasszinolid
kampeszterol — —
kampesztenol fiiggetlen ut l
DETZ\ BAS1
%

v Y— CPD
késgi C6 oxiddcids it kampesztanol ———— 6-deoxokataszteron—>6-deoxoteaszteron \ %

BRox2
BRoxl,Zl BRox1,21

S kasztaszteron —> brasszinolid

3 “0(3
DWF4 CPD

6-oxokampesztanol —— kataszteron —————— teaszteron

korai C6 oxiddcids ut

UGT

brasszinolid
-gliikozid

3.5.2. 4dbra A brasszinolid metabolizmusa. A bioszintézis haldzatos, két f6 Utvonala a korai és a késGi C6 oxidacios
ut. A kilénb6z6 enzim aktivitasokat kiilonbo6z46 szin jelezi: kékkel jeloltiik a szteroid reduktazt, zélddel a citokrom
P450 monooxigenazokat, lilaval a glikozil transzferazt. DET2 = DE-ETIOLATED 2; DWF4 = DWARF 4; CPD =
CONSTUTITIVE PHOTOMORPHOGENIC DWARF; ROT3 = ROTUNDIFOLIA3; BRox = BRASSZINOSZTEROID OXIDASE;
BAS1 = PHYB ACTIVATION-TAGGED SUPPRESSOR 1; UGT = UDP GLIKOZILTRANSZFERAZ. Pirossal jeloltiik a hormon
aktivitassal rendelkez8 brasszinoszteroidokat. A hidroxi-brasszinolid és a brasszinolid-gliikozid inaktiv formak.
(Fehér Attila abraja)

A brasszinoszteroid bioszintézis triazol szarmazékokkal, mint pl. brasszinazol (BRZ) vagy propikonazol
(Pcz) gatolhatd (7).

A brasszinoszteroid hormon nem rendelkezik hosszutavu transzport mechanizmusokkal, a hormon a
szintézise helyénél fejti ki hatasat (8). A transzport hianyat radioaktiv brasszinolid kezelés és nyomon
kovetes mellett atoltasos kisérlettel is igazolni lehetett: borsé vad tipusu és brasszinolidhidanyos
mutansanak gyokerét, illetve hajtasat kombinalva atoltasokkal, a szervekben a brasszinolid tartalom
nem valtozott meg, megdrizte a vad, illetve a mutans névényre jellemz6 értékét. A paradicsom dwarf
mutansanak vizsgalata is hasonld eredményre vezetett. A mutaciot egy brasszinolid bioszintézis génbe
beépiilt transzpozon idézte elS. A ndvény fejl6dése sordn egyes sejtekben a transzpozon kivagddott a
helyérdl, a mutdcid revertalddott, ezekben a sejtekben és utddaikban a brasszinolid szintézis helyre
allt: a mutans névényen vad tipusu szervek, régidk alakultak ki. Ezek brasszinolid szintézise azonban
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nem volt képes a szomszédos mutans szervek, szektorok mutans fenotipusat megsziintetni, ami a
brasszinolid transzport hianyara utal.

Az utdbbi évek soran Arabidopsisban tobb olyan enzimet is azonositottak, melyek a bioaktiv
brasszinoszteroidok inaktivdlasaért felel6s (9). Ezen reakciék egy részét a brasszinoszteroid
bioszintézisét katalizalé6 enzimekkel kozelebbi rokonsdgot nem mutatd citokrom P450
monooxigenazok végzik. Ilyen a PHYB4 ACTIVATION-TAGGED SUPRESSOR 1 (BAS1) gén altal kddolt
enzim. A BAS1 gént tultermeltetve Arabidopsis novényekben brasszinolid-hianyos allapot idézhet6 elg,
hasonlé fenotipust eredményezve, mint a bioszintetikus génekben tértént mutaciok.

Repcébdl és Arabidopsisbdl olyan szulfotranszferdz és glikoziltranszferaz enzimeket is leirtak, amelyek
in vitro reakcidban a brasszinoszteroid bioszintézis szamos intermedierét képesek szulfondlni, ill.
glikozilalni. Ezek a formdk korlatozott aktivitdsuak vagy inaktivak, a prekurzorok ill. a hormon
raktdrozdsara szolgdlnak, f6leg olyan szervekben, melyekben nagy mennyiségben lehet a hormonra
szlikség (pl. reproduktiv szervek).

Mivel sem a brasszinolidok transzportja, és alapallapotban az inaktivacidéja sem jelent8s, az aktiv
hormon lokalis szintje els6sorban a bioszintézisétél fligg. Arabidopsisban a brasszinoszteroid szintézis
valamennyi citokrém P450 oxigendz génjének expresszidja végtermékgatlds révén kontrollalt, ami az
aktiv hormon szintjét alacsonyan tartja.

A brasszinoszteroid-bioszintetikus gének expresszids vizsgalatai azt is feltartdk, hogy ezek jellegzetes,
fejl6dési stadiumtdl fliggd kifejez6dési mintdzatot mutatnak (5). Ez 6sszhangban van azzal, hogy a
brasszinoszteroid-oknak fontos szerepilk van az egyes fejl6dési szakaszok elinditasaban, illetve
szabalyozdsaban. Arabidopsisban valamennyi brasszinoszteroid-bioszintetikus  P450 gén
nagymeértékben indukalédik a csirdzas elsé hetében, majd visszaesik egy alapszintre. Az 6sszehangoltan
érvényesilé végtermékgatldsos és korai fejlédési szabdlyozassal ellentétben az egyes
brasszinoszteroid bioszintézis gének jellegzetes szervspecifikus kifejez6dési mintazatot mutatnak.
Arabidopsisban a potencidlis sebesség-meghatarozé |épéseket katalizalé enzimek génjei (CPD, DWF4
és BRox) mar csirandvény korban els6sorban a hajtdscsicsban és a differencidlédo
levélkezdeményekben expresszalddnak, mig mas bioszintetikus gén transzkriptumok szintje a
gyokérben a legmagasabb. A reproduktiv szervek kialakuldsa soran a bioaktiv brasszinoszteroid
szintéziséhez sziikséges gének erfs dtmeneti aktivaléddst mutatnak. A génaktivitasok
szervspecificitdsdnak feltehetGen fontos szerepe van a lokalis brasszinoszteroid-szintek beallitasaban,
koncentracié-gradiensek kialakuldsaban, és ezdltal - mas fitohormonok hatdsaval 6sszhangban -
differenciaciés folyamatok elinditasaban.

A brasszinoszteroidok a fentieknek megfelel6en az éretlen és a csirdzé magban, a fiatal hajtasban és
gyokérben, valamint a reproduktiv szervekben és a pollenben vannak jelen nagyobb mennyiségben.

3.5.4. A brasszinoszteroidok érzékelése és jelatvitele

Szemben szamos 4dllati szteroid hormonnal, a brasszinoszteroidok érzékelése a sejtmembran kilsé
felszinén és nem intracellularisan torténik (3.5.3. dbra) (10). A brasszinoszteroid receptora a BRI1
(BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1) leucinban gazdag ismétl6déseket tartalmazd transzmembran
receptor kindz (LRRK). BRI1 miUikodéséhez sziikség van egy ko-receptorra is, ez a BAK1
(BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1-associated kinase 1), ami szintén egy transzmembran kinaz (11). A
brasszinolid kot6dése utan a BRI1 gyenge kindz aktivitassal rendelkezik. Ez ahhoz elegend6, hogy
foszforilalja az inhibitor fehérjéjét (BRI1-KINASE INHIBITOR 1; BKI1), ami levalik rola és igy képessé valik
a ko-receptoraval valé heterodimerizacidra. BRI1 ésés BAK1 kdlcsdndsen foszforilaljak egymast. igy
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BRI1 aktivitasa lényegesen megnoévekszik. Az aktiv BRI1 tobb citoplazmatikus szubsztratot is foszforilal
és elindit egy kindzokat és foszfatdzokat magaban foglalé foszforilacids/defoszforilacios jelatviteli
kaszkadot (9), (12). Ennek a végén a BRASSINOSTEROID-INSENSITIVE 2 (BIN2) citoplazmatikus kinaz all,
ami egy negativ regulator: BL hidnydban foszforildlja a BRI1-EMS-SUPPRESSOR 1 (BES1) és
BRASSINAZOLE-RESISTANT 1 (BZR1) transzkripcids faktorokat, amelyek igy a citoplazmaba kerilnek és
degraddlodnak. BES1 és BZR1 proteinek pozitiv reguldtorok, defoszforilaltan, amit egy PP2A tipusu
foszfataz végez, a sejtmagba jutnak és génaktivaciét inditanak el.

BZR1/BES1

BZR1/BES1 PO

BZR1/BES1

3.5.3. dbra A brasszinoszteroid hormon érzékelése és jelatvitele. Hormon hidanyaban (-BL) a jelatvitel szdmos
ponton gatolt. A BRI1 receptor kinaz aktivitasat sajat C-terminalis doménje gatolja (autoinhibicid), mig a BKI1
fehérje meggatolja, hogy BRI1 kapcsoldédjon a ko-receptor BAK1 kindzzal. A BIN2 citoplazmatikus kinaz
foszforildlja a BES1 és BZR1 transzkripcids faktorokat, melyek igy a citoplazmaba keriilnek, ahol egy 14-3-3 fehérje
megakadalyozza, hogy visszajussanak a sejtmagba, vagy lebomlanak. Hormon jelenlétében (+BL) BRI1
konformacio valtozas kdvetkeztében gyenge aktivitasra tesz szert. Foszforilalja BKI1-et, amely igy levalik és egy
14-3-3 fehérje a citoplazmaban tartja. BRI1 és BAK1 heterodimerizalddik és kdlcsondsen foszforilaljak egymast,
aminek eredményeként BRI1 kinazaktivitdsa megnovekszik és tobb citoplazmatikus szubsztratot is foszforilal,
koztiilk a BSK és CDG protein kindzokat. BSK és CDG aktivva valva foszforildljak a BSU foszfatazt, ami ezutdn
defoszforildlja a BIN2 kinazt. BIN2 inaktivva valik, igy BES1 és BZR1 nem foszforilalddik, a foszforilalt formaik pedig
egy PP2A foszfatdz altal defoszforildlddnak. BES1 és BZR1 felhalmozddik a sejtmagban és beinditja a
brasszinoszteroid-regulalt génkifejez6dést. A kindzaktivitasu elemeket kék, a foszfatdzokat zold, az inhibitorokat
barna, a transzkripcids faktorokat piros szin jelzi.

BRI1 - BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1, BAK1- BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1-associated kinase 1; BKI1 -
BRI1-KINASE INHIBITOR 1; BSK - BR SIGNALING KINASE; CDG - CONSTITUTIVE DIFFERENTIAL GROWTH; BIN2 -
BRASSINOSTEROID-INSENSITIVE 2; BSU - BRI1 SUPPRESSOR 1; BES1 - BRI1-EMS-SUPPRESSOR 1; BZR1 -
BRASSINAZOLE-RESISTANT 1 (Fehér Attila dbraja)
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3.5.5. A brasszinoszteroidok f6bb bioldgiai funkcio

A tébbi névényi hormonhoz hasonldan, a brasszinoszteroid hormonok funkcidja is szerteagazoé (4).
Felfedezésiik alapja a hajtas ndvekedését serkentd hatdsuk volt. A sejtek, illetve szervek megnyuldsara
kifejtett hatasuk mellett a sejtek osztdddsat is serkentik, akdrcsak az auxin. A brasszinoszteroid
hormonok is sokrétlien befolyasoljdk a sejtek megnyulasat: fokozzdk a plazmamembran ATPaz
aktivitasat, ezzel savanyitva az apoplaszt pH-jat, fokozzdk az expanzinok és xiloglikdn
endotranszferazok génjeinek atirddasat, megvaltoztatjdk a mikrotubulusok lefutdasat ezzel
meghatdrozva a megnyulas irdnyat (lasd 2.2.4.). A sejtosztéddst serkentd hatasat auxin és citokinin
jelenlétében fejti ki, fokozva tébb sejtciklus szabdlyozd gén aktivitasat, koztik a citokinin altal is
regulalt CiklinD3 génjét. Mig a brasszinolid kezelt novények fokozott ndvekedésliek, addig a
brasszinoszteroid hidnyos vagy brasszinoszteroid érzéketlen mutdnsok, illetve a brasszinoszteroid
szintézis gatléval kezelt névények torpe ndvekedésliek.

A brasszinoszteroidokrél szamos novényfaj esetében kimutattdk, hogy serkentik a magok csirazasat.
Specialis hatdsa a brasszinoszteroid hidnyanak, hogy a csirandvények sotétben is Ugy fejlédnek, mintha
fényen névekednének, azaz konstitutiv fotomorfogenezist mutatnak (lasd 2.3.). Ez azt jelenti, hogy
sotétben sem nyulik meg a hipokotil, kiegyenesedik a hipokotil kampd, kiteriilnek és megzoldiilnek a
sziklevelek. Ez a fenotipus nagyban hozzajarult a brasszinoszteroid bioszintézis ut feltardsahoz, ugyanis
ez alapjan sikerdlt a bioszintézisben résztvevd fontos enzimeket azonositani, melyek a neviiket is igy
kaptak: DE-ETIOLATED 2 (DET2) illetve CONSTUTITIVE PHOTOMORPHOGENIC DWARF (CPD) (utébbi
mutacidt Dr. Szekeres Miklds jellemezte, (13)).

A hajtas novekedése mellett a gyokér novekedését is befolyasoljdk, de ez a hatasuk koncentracio
fliggd: alacsony koncentracidban fokozzak, magas koncentracidban gatoljak azt.

A brasszinoszteroid hormonok fontos szerepet jatszanak a xilém differencialédasaban (lasd 4.3.3.),
amit tobb kisérleti adat is alatdmaszt. A prokambium sejtekben a xilém differencidl6ddsat megel6z6en
jelent6sen megemelkedik a brasszinolid szint és az in vitro Zinnia modellrendszerben a brasszinolid
fokozza a tracheida képzddést. Az Arabidopsis cpd mutdnsban a floém tulfejlédik a xilém rovasara. A
brasszinolid a differencialédas befejezéseként indukalja a trachea elemek programozott sejthaldlat is.

De nemcsak ebben a specidlis esetben serkentik a brasszinoszteroid hormonok a programozott
sejthalalt: a szeneszcencia (6regedési) folyamatok serkentése ezeknek a hormonoknak egy jellegzetes
hatasa. A brasszinoszteroid hidnyos mutansok hosszabb életliek, 6regedésiik késik.

Fontos szerepet jatszanak a brasszinoszteroidok a novények szaporodasi folyamataiban is. A
hormonhidanyos vagy érzéketlen mutansok virdgzdsa késik, a brasszinoszteroidok ugyanis a
FLOWERING LOCUS C (FLC) viragzasi represszor (lasd 4.4.2.) kifejez6dését gatolva serkentik a viragzast.
A brassziniszteroid hidnyos mutansok sterilek, ami 6sszefligg azzal, hogy a hormon nagy mennyiségben
fordul el6 a pollenben, amibél az els6 tisztitdsa sikeriilt. Brasszinoszteroidok hianyaban a pollen
csirdzasa, illetve a pollencsé novekedése gatolt. A hormon hidanya a pollen és a porzé morfoldgidjat is
befolyasolja.

A brasszinoszteroid hormon fokozza az etilén prekurzoranak az 1-aminociklopropan-1-karbonsavnak
(ACC), és igy az etilénnek, a szintézisét (lasd 3.8.3.) és az etilénnel egyitt szabalyozza a levél
epinasztidjat (szarral bezart szogét). A rizslevél szartdl vald elhajlasi szoge brasszionszteroid érzékeny.
Ez egyben a brasszinoszteroid kimutatdsara alkalmas bioesszé, amely differencidlis sejtmegnyuldson
alapul. Egy brasszinoszteroid bioszintézis mutans rizsben kevesebb brasszinoszteroid képzédik, igy a
leveleinek a szartdl valo elhajlasa kisebb. Ez azt eredményezte, hogy az egymas kozelébe Ultetett
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novények kevésbé arnyékoljak egymast, igy ez a fajta sGrln Ultethetd és igy lényegesen nagyobb
terméshozam (+17-20%) érhet§ el egységnyi teriileten (14).

A brasszinoszteroidok részt vesznek a novények védekez6 mechanizmusaiban is. Fokozzdk a toleranciat
szamos abiotikus stresszel szemben, mint pl. az alacsony vagy magas h6mérséklet, illetve a sdstressz.
Karokozdkkal szembeni védekezési mechanizmusokat aktivalhat, de akar gdatolhat is. Egyes
feltételezések szerint a ndvekedés és a védekezési valaszok koordindldsaban, a két folyamat optimalis
viszonyanak kialakitasaban, jatszik szerepet (15).

1. Valamennyi brasszinoszteroid az allati szteroid hormonokhoz szerkezetében hasonld
polihidroxildlt szteroid.

2. A brasszinoszteroidok bioszintézise a ndvények sejtmembranjaiban nagy mennyiségben
el6forduld fitoszterolokbdl kiindulva szamos, f6ként oxidativ |épésen at jut el a végtermékig.
Bioldgiailag aktiv brasszinoszteroidok a brasszinolid és kdzvetlen prekurzora a kasztaszteron.

3. A brasszinoszteroid hormon nem rendelkezik hosszlGtdvu transzport mechanizmusokkal, a
hormon a szintézise helyénél fejti ki hatasat. Az aktiv hormon lokalis szintje elsGsorban a
bioszintézisétdl fliigg. A hormon a sajat szintézisét negativan szabalyozza.

4. A brasszinoszteroidok érzékelése a sejtmembran kilsé felszinén torténik; a brasszinoszteroid
receptora egy leucinban gazdag ismétl6déseket tartalmazo transzmembran receptor kindz
(BRI1). Az aktivalt receptor egy kinazokat és foszfatazokat magdaban foglald
foszforilacids/defoszforilacios jelatviteli kaszkadot indit el, aminek a hatasara megvaltozik a
brasszinoszteroid reguldlt géneket szabdlyozé transzkripcids faktorok foszforilacids allapota,
intracelluldris lokalizacidja és aktivitasa.

5. A brasszinoszteroidok fizioldgiai hatasai:

Auxin-szer( hatdsok

. novekedés serkentés hajtasban (sejtmegnyulas; sejtosztddas)
. koncentracio-fliggé novekedés szabdlyozas gyokérben
0 az etilénprodukcio serkentése
. epinasztia szabalyozasa (etilénnel egytt)
. a xilém differencidldédas szabdlyozdasa
Tovabbi hatdsok:
. sOtétben gatoljak a fotomorfogenezist
. szlikségesek a pollencs6é névekedéséhez
J serkentik a viragzast
. javitjak a terméskotést
J serkentik az 6regedést és a programozott sejthaldlt
. novelik az abiotikus hatasokkal szembeni toleranciat
o koordinaljak a novekedést és a korokozdkkal szembeni védekezést
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4.

Milyen noévényi anyagbdl sikeriilt a brasszinoszteroidokat els6ként tisztitani?
Mi a ,brasszin”, a ,brasszinolid” és a , brasszinoszteroid” k6zott a kiilonbség?
Mi a brasszinoszteroid bioszintézis jellegzetessége?
Hol szintetizdlédnak a brasszinoszteroidok?
Hogyan torténik a brasszinoszteroidok hosszutavu transzportja?
Hol taldlhato a brasszinoszteroid hormon receptora?
Milyen biokémiai reakcidk jellemzik a brasszinoszteroid jelatvitelt?
Milyen a fenotipusa a brasszinoszteroid hianyos névényeknek?
Serkenti vagy gatolja a gyokér ndvekedését a brasszinolid?
. A sejtmegnyuldst vagy a sejtosztéddast szabdlyozza ez a hormon?

.....
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. Melyik folyamato(ka)t serkenti a brasszinoszteroid hormon: a csirdzast, a hajtas
novekedést, a virdgzast vagy az 6regedést?

1. A brasszinoszteroidok mez6gazdasagi alkalmazasanak lehetGségei.
2. A brasszinoszteroidok kdlcsdnhatdsai mas novényi hormonokkal.
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3.6. Fejezet. A strigolakton, mint névényi hormon
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas
e ismeriismerje a strigolaktont, mint névényi hormont
e tudja, hogy milyen tipusu vegyiilet a strigolakton
e tudja 6sszehasonlitani a strigolakton érzékelését és jelatvitelét a tobbi névényi hormonéval
e  érti a strigolaktonok szerepét a hajtas/gyokér eldgazddas szabalyozasaban
Képesség
o képes a strigolekton-szer( vegyiletek hormon hatasainak felismerésére és azok vizsgalatara
Attitdd
e nyitott a strigolakton, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,
e nyitott a strigolakton, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/felelGsség
o Onalléan érvel amellett, hogy a strigolaktonok fontos névényi hormonok, melyek gyakorlati
alkalmazasi lehetdséggel is birnak

3.6.1. A strigolaktonok felfedezése

A strigolakton a , legfiatalabb” novényi hormon, 2008 6ta soroljuk csak ebbe a csoportba. Magat a
vegyliletet azonban sokkal régebb 6ta ismerjik (1). A strigolakton, mint a novények gyokere altal a
talajba kivalasztott vegyiilet felfedezéséhez az obligadt gyokérparazita novények vizsgdlata vezetett el.
Ezek a novények csak akkor tudnak a csirdzasukat kovetSen életben maradni, ha egy gazdanovény
gyokeréhez kapcsolddva azon él6skodnek. Mar 1823-ban felvetették kutatdk, hogy ezeknek a parazita
novényeknek a magjai a gazdandvény gyokere altal kivalasztott kémiai anyag hatasara csiraznak ki. igy
a gazdanovény gyokere mindig megfelel6 kozelségben van a parazita csiranévény szdmara. Szamos
névény gyokér exudatuma esetében kimutattak ezt a gyokérparazitak csirazasat serkentd hatdst. A
mult szdzad kdzepe tdjan a részlegesen tisztitott exudatum frakciok alapjan feltételezték, hogy a
vegylilet lakton gy(r(t tartalmaz, mert gyenge savban stabilnak, ligos kézegben instabilnak bizonyult.
1966-ban sikeriilt a vegyliletet tiszta formaban el&allitani gyapot gyokér exudatumbol a gydkérparazita
boszorkanygyom (Striga lutea) magjanak csirdzdst serkent6 hatasa alapjan (2). A boszorkdnygyom latin
neve utan kapta a két tisztitott vegyilet a strigol, illetve strigilacetat nevet. Késébb t6bb hasonld
vegylletet is azonositottak egyéb novények gyokér exudatumaibdl és a vegyiiletcsoport neve a
strigolakton lett. A gyapot azonban nem gazdanévénye a Striga fajoknak, azaz, nem csak a parazita
névények gazdandvényeinek gyodkerei valasztjak ki a strigolaktonokat. Az is nyilvanvald, hogy a
gazdanovények nem azzal a céllal bocsajtjak ki ezt az anyagot, hogy a parazitaik csirdzasat elésegitsék.
Vagyis a strigolaktonok szerepe a tisztitasukkor még nem valt ismertté. 2006-ban szamoltak be kutatok
arrél, hogy a strigolaktonok a novények gyokereivel szimbidzisban él6 gombdk, az arbuszkularis
mikorrhiza gombak, hifainak eldgazdddasat serkenti (3). A mikorrhiza gombak rendkivil fontosak a
novények tobbsége szamara, mert segitik a gyokerek viz és tdpanyagfelvételét a talajbdl. A ndvények
tehat a strigolakton jelet a mikorrhiza gombakkal valé szimbidzisuk serkentése miatt bocsajtjak a
talajba, a gyOkérparazita novények pedig kihasznaljak ezt a jelet sajat csiranévényeik életbenmaradasi
esélyeinek javitasara. De a strigolaktonok funkcidjara ez a felfedezés sem adott teljes magyarazatot: a
mohdk és szovetes novények mintegy 80%-a él mikorrhizdkkal szimbiotikus kapcsolatban. De a
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maradék 20%, ide tartozik az Arabidopsis, is termel strigolaktont. Mi a szerepe a strigolaktonoknak
ezekben a névényekben? Erre a kérdésre a molekuldris genetika szolgalt valasszal: szdmos névényfaj
esetében azonositottak olyan mutacidkat, melynek eredményeként a hajtdsok eldgazédasanak a
szdma jelent6sen megnovekedett. Arabidopsis esetében ilyenek a max (,more axillary growth”)
mutaciok (3.6.1. dbra). A mutdciék molekuldris hatterének feltdrasa soran kiderilt, hogy ezek a
novények a strigolakton bioszintézisében vagy jelatvitelében hibasak. A strigolaktonok tehat a
novények hajtas- illetve gyokéreldgazddas szabdlyozdiként keriltek be a névényi hormonok nagy
csaladjaba, 2008-ban (4), (5). Azéta szamos egyéb bioldgiai funkciét is tulajdonitanak nekik (lasd alabb).

max1 : max2 7 max3 : max4
VT max1 max2 max3 max4
T max1 max2 max3 max4
VT VT VT VT
vad tipus (VT)

“more axillary growth” muténs (max)

3.6.1. dbra Az Arabidopsis ,more axillary growth” (max) mutansok fenotipusa, amelynek vizsgalata elvezetett a
strigolaktonok novényi hormonként valé azonositdsahoz. A vad tipusd Arabidopsis novény (VT) kevés
viradgzatihajtast hoz, a max mutansok (felsé sor) tobbet. Amennyiben a max mutans hajtasokat atoltottak vad
tipusu gyokérzetre (also sor), azt figyelték meg, hogy a max1,3,4 mutansok esetében a fenotipus nem alakult ki,
a max2 esetében igen. Mivel a vad tipusu gyokér altal termelt anyag képes a hajtasban a max1,3,4 mutdciok
hatasat megsziintetni (komplementalni), ezek a mutaciok egy a gyockérben termel6ds és a hajtasba
transzportalédd anyag (késGbb kideriilt, hogy ez a strigolakton) bioszintézisében hibasak. A max2 mutacio
esetében nincs komplementacid, tehat itt jelérzékelési vagy jelatviteli mutaciordl lehet sz4. (Fehér Attila dbraja)

3.6.2. A strigolaktonok szerkezete és bioszintézise

kilépése) jonnek Iétre ugyanazon molekulan beliil. Az altalanos szerkezet alapja egy triciklusos lakton
(ABC gydrdk) amit egy enol éter hid kapcsol egy masodik butenolid lakton gy(irtih6z (D gy(ir() (3.6.2.
abra). Az egyes strigolaktonok az alapszerkezet kémiai modositdsainak, illetve sztereokémiai
valtozatainak kdszonhetden kiilonboznek egymastdl. K6zos kozvetlen prekurzoruk az egyszerd
szerkezet( 5-deoxystrigol (3.6.2. dbra). Az ehhez hasonlé GR24 jel(i szintetikus strigolakton
vegyiletet (3.6.2. dbra) elterjedten hasznaljak a strigolaktonok funckiéjanak feltarasat célzo
kutatdsokban és a gyakorlatban.

A strigolaktonok a karotenoidok nagy csaladjaba tartoznak (lasd 3.1.1.) (6). A karotenoid bioszintézist
gatlo fluridon a strigolakton szintézist is gatolja. Prekurzoruk a B-karotén (3.6.3. dbra). A szintézis a 3-
karotén izomerizacidjaval kezd6dik, majd a molekuldban oxidativ hasitasok sorozata torténik, végiil
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citokrom p450 enzimek altal katalizalt oxidacidok vezetnek el a strigolakton molekula képzG6déséhez.
Az Arabidopsis max3 és max4 mutacidja az oxidativ hasitasokat gatolja, a max1 mutdcié pedig egy ezt
kovets oxidacids lépést (3.6.3. abra).

A strigolaktonok bioszintézise negativ feedback regulacié alatt all, azaz a hormon egy szinten tul
gatolja a sajat szintézisét.

Strigolaktonok a gyokéren kivil a hajtasban is szintetizalédnak, de a gyokérbdl a hajtas felé iranyuld
transzportjuk is jelentds. A sejtrél-sejtre torténd transzportjuk mechanizmusa még nem tisztazott.

GR24

strigolaktonok

3.6.2. dbra A strigolaktonok altalanos szerkezete, és a szintetikus strigolakton, a GR24. (Fehér Attila dbraja)
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hasitds hasitds mddositdsok

3.6.3. abra A strigolakton bioszintézis fGbb Iépései. (Fehér Attila abraja)

3.6.3. A strigolakton érzékelése és jelatvitele

Az Arabidopsis max2 mutacidja a strigolakton jelatvitelében okoz hibat (3.6.1. dbra). A mutacié
hatterének azonositdsa soran kidertlt, hogy a MAX2 gén terméke egy F-boksz fehérje, azaz a
jelatvitel itt is fehérje ubikvitinacidon és lebontdson alapul, azaz de-represszidos mechanizmusu. A
strigolaktonok érzékelése és jelatvitele a leginkabb a gibberellinek jelatviteléhez hasonlit. A
strigolaktont egy hidrolaz fehérje, az Arabidopsis D14 (illetve mas névényekben ennek homolégjai)
koti, ami a strigolaktont hidrolizalva konformacio valtozason megy keresztiil és kapcsolédik a MAX2
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fehérjéhez. Az igy aktivalédd MAX2 a SUPPRESSOR OF MAX2 1-LIKE (SMAXL) jelG represszor fehérje
degradaciojat inditja el egy E3 ubikvitin-ligdz komplex és a proteoszdma kdzrem(ikodésével. Ez
lehet6vé teszi a strigolakton-reguldlt gének kifejez6dését.

(Y E3 ubikvitin-ligdz komplex
]
‘v D

F-box fehérje

represszor

'SL transzkripcids

faktor

*kl poli-ubikvitin

promdter SL-regulalt gén

E3 ubikvitin-ligdz komplex

F-box fehérje @ @ @

!

proteoszém

+SL

poli-ubikvitin

transzkripcids

X ) ° faktor TF ——)

I promoter SL-regulalt gén

3.6.4. abra. A strigolaktonok jelatvitelének vazlata. Strigolakton (SL) hidnyaban a SMAXL reprosszorok gatoljak a
SL-reguldlt gének atirodasat, az azokat szabdlyozo transzkripcids faktorokhoz kétédve. A SL hormon
intracellularis receptora a szolubilis D14 hidrolaz. SL jelenlétében A D14 koéti, majd hidrolizélja a SL molekulat,
és kozben konformacio valtozason megy at. A hidrolizalt SL-t kté D14 komplexet képez a MAX2 F-boksz
fehérjével, ami az E3 ubikvitin ligdz komplex szubsztrat felismeré komponense. A D14-MAX2 komplex
szubsztratként ismeri fel a SMAXL represszort, ami igy ubikvitinalodik és lebontddik, lehetévé téve a
transzkripcids faktorok kot6dését a SL-reguldlt gének promadteréhez. (Fehér Attila dbraja)

3.6.4. A strigolakton, mint névényi hormon fébb funkcié

névények magjainak csirdzasat. Erdekes médon, ez a csirdzas serkenté hatasuk meglehetésen
specifikus. Mas névények magjainak csirdzast csak olyan specialis korilmények kozott serkentik,
melyek egyébként hosszlu ideig gatolndk a folyamatot. Arabidopsis esetében ilyen a magvak
hékezelése, aminek a csirazas gatld hatasa strigolakton kezeléssel csokkenthetSs. A gyodkérparazitak
magjainak specialis strigolakton érzékenységét a receptor génjének megsokszorozddasa
eredményezte. Erdekes mddon az erdétiizek fiistjiében egy a strigolaktonokhoz hasonld
molekulacsoport, a karrikinek, tagjai vannak jelen, melyek altaldnosan serkentik a névények magjainak
csirdzasat. A karrikinek specifikus receptora a D14 homoldgja (D14L/KAI2), a MAX2 F-boksz fehérje
mindkét jelatvitelben koz6s, mig az Arabidopsisban a nyolc SMAX/SMAXL represszor kozil néhany
specifikusan a strigolakton, néhany a karrikin jelatvitelben vesz részt.

A masodik mar targyalt funkcio az arbuszkularis mikorrhiza gombakkal valé kommunikacid, a harmadik
pedig a hajtas és a gyokér eladgazddasanak gatlasa. A hajtaseldgazddas gatlasaban (apikalis dominancia)
betoltott szereplikrél részletesebben a 4.3.4. fejezetben lesz szd. Ebben a folyamatban az auxin és a
citokinin hormonokkal, valamint a fotoreceptor fitokrdmB-vel mikodnek egyltt. Mint a gyokérben
termel6d6 és a hajtasba transzportalddd hormonok, a citokininekhez hasonldan, részt vesznek a
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gyOkér és hajtas kozotti kommunikacidban, és ezen szervek fejlédésének (eldgazasanak) a talajban
rendelkezésre allé tdpanyagokhoz (nitrogén, foszfor) valé igazitasaban.

Az elmult években deriilt fény a strigolaktonoknak a novények abiotikus stresszvalaszaiban beto6ltott
szerepére. A strigolakton hidanyos vagy jelatviteli mutdnsok tulérzékenyek a so- és szdrazsag stresszre,
ugyanakkor alacsony az abszcizinsavval szembeni érzékenységiik, ami a két hormon kapcsolatara utal
ezekben a folyamatokban.

O NV REWNPRE

A strigolaktonok karotenoid szarmazékok, egy triciklusos és egy butenolid laktongy(ir(ivel
rendelkezé molekula csalad tagjai.

A gyokérben és a hajtasban is szintetizalédnak, de jelent&s a gyokérbél a hajtasba irdnyuld
transzportjuk is. A gyokér a talajba is kivdlasztja a strigolaktonokat.

A gazdanovény altal a talajba kivalasztott strigolaktonok jelként szolgalnak a gyokérparazia
novények magjai, valamint a szimbiotikus mikorrhiza gombak hifai szdmara is.

A strigolaktonok jelatvitele a gibberellinekéhez hasonld tipusu, a receptoruk egy
intracelluldris hidrolaz, a jelatvitel transzkripcids represszor fehérjék lebontasan alapul.

A strigolaktonokkal szerkezetileg rokon vegyiletek a karrikinek, melyek erdétiizek fiistjében
vald jelenlétiiknek koszonhetSen segitik a magok kicsirazasat az erdé6tiizet kovetGen.
Jelatvitellik hasonlé és részben atfed a strigolaktonokéval.

A strigolakton hormonok f6bb bioldgiai funkcidi:

e arbuszkuldris mikorrhiza gombakkal valé kommunikacid, hifa fonalak eldgazéddsanak
serkentése

e gyokérparazita névények magjainak csirdzasat serkentik

e gatoljak a hajtas eldgazddasat (apikalis dominancia fenntartasa)

e gdtoljak az oldalgyokerek fejlédését

e azelérhet6 tapanyag (nitrogén, foszfor, fény) mennyiségnek megfelel6en koordinaljak a
hajtas fejl6dését, elagazddasat

e részt vesznek a névények abiotikus stresszekre adott valaszaiban (pl. sé, szarazsag)

Milyen folyamatok vizsgdlata vezetett el a strigolaktonok felfedezéséhez?

Miért serkentik egyes ndvények a sajat gyokérparazitdik magjainak csirdzasat?

Mi jellemzd a strigolakton molekuldkra?

Melyik masik novényi hormonéra hasonlit a strigolaktonok érzékelése és jelatvitele?

Hol szintetizalédnak a strigolaktonok?

Milyen kommunikaciés folyamatokban vesznek részt a strigolaktonok?

Milyen folyamatokban van gatlé és milyenekben van serkentd szerepe a strigolaktonoknak?
Mik azok a karrikinek?
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1. Miért tekintjlk a strigolaktonokat hormonoknak?
2. Milyen gyakorlati alkalmazasa lehet a strigolakton kutatds eredményeinek?

Smith SM. What are strigolactones and why are they important to plants and soil microbes? BMC
Biol. 2014;12(19).

Flematti GR, Dixon KW, Smith SM. What are karrikins and how were they ‘discovered’ by plants?
BMC Biol. 2015; 13:108.

X. Xie, K. Yoneyama, és K. Yoneyama, , The strigolactone story”, Annu Rev Phytopathol, két. 48, o.
93-117, 2010.
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1189-1190, dec. 1966.
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3.7. Fejezet Abszcizinsav
irta: Dr. Csiszar Jolan

Az abszcizinsavat az un. stresszhormonok kézé soroljdk. Kulcsszerepet jatszik kérnyezeti tényez6k
értékeinek szélsGséges valtozdsai, tobbek kozott vizhidny, alacsony hémérséklet vagy magas
sokoncentracio esetén, és igen jelentds a novények ndvekedését és fejlédését befolydsold hatasa is. A
novekedés negativ regulatoranak tekintik, de a kép sokkal 6sszetettebb. Meghatarozo szereppel bir a
novények teljes életciklusdban a csirdazastdl a vegetativ ndvekedésen at a mag- és termésképzésig,
oregedési folyamatokig. Az abszcizinsav - jelent6ségénél fogva - tobb évtizede intenziv kutatasok
tdrgya. A hatdsmechanizmusardl, jelatvitelérél rendelkezésre allé informacidk folyamatosan béviilnek.
A fejezetben a jelenleg leginkdbb elfogadott mechanizmusok keriilnek ismertetésre.

Tudas
e tisztdban van vele, hogy az abszcizinsav olyan fejl6dést is befolyasold hormon, amely az
abiotikus stresszvalaszokban kdzponti szereppel bir
e ismeri az abszcizinsav metabolizmusanak meghatarozo |épéseit
e tudja ismertetni az abszcizinsav f6bb fizioldgiai funkcidit
e érti az abszcizinsav érzékelésének és jelatvitelének lényegét
Képesség
o képes az abszcizinsav, mint névényi hormon, hatasainak felismerésére és kisérletes
vizsgdlatara
Attitdd
e nyitott az abszcizinsav, mint névényi hormon, mélyebb tanulmdnyozasara,
e nyitott az abszcizinsav, mint ndvényi hormon, fizioldgia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/feleldsség
e Onalléan érvel amellett, hogy az abszcizinsav olyan fontos névényi hormon, amelynek ismerete
felhasznalhaté a novények stressztolerancidjanak fokozasara

3.7.1. Az abszizinsav felfedezése

Az auxin névekedés-serkent6 hatasanak vizsgalata sordn mar a mult szdzad elsé felében kiderdlt, hogy
az auxin-indukalta sejtmegnyulas-, rigyfejl6dés-, csirazas-serkentés gatldi is megtaldlhatdk a
novényekben (1). Papirkromatografiaval elvalasztott kivonatok novekedés-szabdlyozé hatdsat
vizsgalva az 1950-es években megallapitottak, hogy egyes savas jellegli komponensek gatoljak pl. a
koleoptilok megnyulasat. Az abszcizinsavat tobb kutatdcsoport is izoldlta kilonb6z6 novények
novekedésgatld, 6regedésszabalyozd anyagainak azonositdsa soran az 1960-as években. (2). Az igen
erds novekedésgatld anyagot P-—inhibitornak, a platanbdl kivont, 6regedést, nyugalmi allapotot
el6segité anyagot dorminnak, a csillagfiirt hiivelyek levalasat el6idéz6t Lupinus inhibitornak, a gyapot
terméslevalast (abszcissziot) indukaldt abszcizin Il-nek nevezték el. Kémiai szerkezetét 1965-ben
azonositotta Ohkuma és Addicott (1) és az abszcizinsav (ABS) nevet kapta, mivel tgy tartottak, hogy
elsGdleges szerepe a levéllevalas serkentésében van. Ma mar tudjuk, hogy a felfedezésénél hasznalt
kisérleti elrendezésben a gyapot leveleket zart térben tartottak és a levéllevalas serkentése
elsédlegesen az adott koriilmények kozott indukalodott etilén hatdsanak tulajdonithaté (3). Mivel az
ABS levéllevalast kozvetleniil nem idéz el6, funkcidjat tekintve a dormin elnevezés pontosabb lehetne,
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bar az elsGbbség alapjan az abszcizinsav is elfogadhaté (1). Hamarosan kiderilt, hogy bar a novekedést
és fejl6dést tobb mddon is befolyasolja, az ABS kdzponti reguldtora az abiotikus stressz valaszoknak és
stressz tolerancianak, ideértve a szarazsagot, alacsony h6mérsékletet és magas sdkoncentraciot is (4,
5).

3.7.2 Az abszcizinsav el6fordulasa, kémiai szerkezete

Az ABS 15 C-atomos, szeszkviterpén szerkezetl molekula, a karotinoidok terminalis részére emlékeztet
(3.7.1. dbra). Az 1’ pozicidban |év6 aszimmetrikus C-atom S és R enantiomereket eredményez; a
novényekben a természetes forma S. A 2. C-atom karboxil csoportjdnak orientacidja szerint lehetnek
cisz- és transz izomerek; a cisz a természetes és aktiv izoforma. A természetben el6forduld,
fiziolégiailag aktiv forma tehat az (S)-cisz-abszcizinsav. A szerkezet-hatds 6sszefliggés vizsgalatok azt
mutatjak, hogy a bioldgiai aktivitdshoz elengedhetetlen a —COOH, az —OH, a 2’ pozicidban lévé —CHj;
csoport, valamint a gydriben 1évé telitetlen kotés (3.7.1. abra) (4).

5
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2‘
’
" COOH
2 ch, ]
3.7.1. dbra. A cisz-abszcizinsav képlete (Csiszar Jolan abraja)

3.7.3 Az abszcizinsav metabolizmusa

3.7.3.1. Az ABS bioszintézise

Az abszcizinsav minden magasabbrendd névényi szovetben, kiilonbdzé fejlédési allapotban eléfordul.
Koncentraciodja altaldban alacsony, de gyorsan akkumulalédik pl. kérnyezeti stresszek hatasara (4, 5).
Bioszintézisének érdekessége, hogy a terpenoid/karotinoid bioszintézissel részben kézos utvonalon
valésul meg 40 C-atomos (C40) vegyiletekbdl. (Az ABS szamos gombaban is el6fordul masodlagos
anyagcsere-termékként. Mivel ott a mevalonsavbdl képz6d6 15 C-atomos termék atalakuldsaval
keletkezik, azt a bioszintézis utat direkt Utnak nevezik, a névényekben miikédét indirekt utvonalnak.)
A bioszintézis a plasztiszban és a citoplazmaban jatszodik le. Minden sejtben szintetizalédhat, ahol van
kloroplasztisz vagy amiloplasztisz, de pl. vizhiany esetén fokozott szintézis az edénynyaldbokban és a
zardsejtekben folyik (5).

A plasztiszokban glicerinaldehid-3-foszfatbdl és pirosz6lGsavbdl képzédik az 5 C-atomos izopentenil
pirofoszfat (IPP), majd tobblépéses folyamatban a B-karotin (C40), amit 40 C-atomos molekula-
atalakuldsok kovetnek (3.7.2. abra). Ezek soran végbemegy a zeaxantin kétlépéses epoxidacidja, amit
a zeaxantin epoxiddz (ZEP) enzim katalizadl. A 9-cisz-violaxantin vagy a 9’-cisz-neoxantin oxidativ
hasitasaval, a 9-cisz-epoxikarotinoid dioxigenaz (NCED) enzim kozrem(ikodésével keletkezik a 15 C-
atomos xantoxin. A xantoxin a citoszolban tébb Uton alakulhat abszcizinsavva. A legéltalanosabb az
abszcizin aldehiden keresztiili utvonal, amelynek els6é Ilépését egy rovidlancd aldehid
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dehidrogendz/reduktaz (SDR) enzim, a masodikat egy szulfurildlt molibdén kofaktort (MoCo)
tartalmazo aldehid oxiddz (AO) katalizdlja (3.7.2. abra).
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3.7.2. dbra. Az abszcizinsav bioszintézisének f6bb |épései novényekben. Roviditések: IPP=izopentenil pirofoszfat,
ZEP = zeaxantin epoxidaz, NCED = 9’-cisz-epoxikarotinoid dioxigenaz, SDR = rovidlancu dehidrogenaz/reduktaz,
AO = aldehid oxidaz (3 alapjan médositva, a kiad6 engedélyével).

A bioszintézis Ut felderitését és szabdlyozasanak megismerését kilonb6z6 mutansok és az adott
fehérjéket kddold gének izolalasa segitette. Pl. az Arabidopsis abal és a dohany aba2 mutansok a ZEP
génben, a kukorica vp14 és paradicsom notabilis mutansok az NCED, az Arabidopsis abi2 az SDR
csaladba tartozé génben szenvedtek mutaciét (2). Az NCED altal katalizalt reakcid a legtébb esetben az
ABS bioszintézis sebességmeghatdrozo lépése (6). Az Arabidopsis genom 9 NCED gént kddol.
Expresszids mintazatuk stresszhatastdl és fejlédési allapottdl fliggben eltér; mig pl. az AtNCED3
szarazsagstressz hatasara indukalodik, az AtNCEDG6 és -9 expresszidjanak novekedése a magvakban
idéz el6 ABS-tartalom emelkedést (3, 5). Hasonléan, az Arabidopsis aba3 és aao3, valamint a
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paradicsom flacca és sitiens mutansok segitségével sikeriilt az AO enzim és a MoCo szintézis
jelent6ségét az ABS bioszintézisben megismerni és szabdlyozdsukat tanulmanyozni (2). Az ABS
bioszintézis mutansok kozos jellemz6je a hervadékony fenotipus és sok esetben a magnyugalom
elmaradasa, a magok id6 el6tti csirdzdsa a termésben (4, 7). A bioszintézis enzimeinek noévekvd
expresszidja pdr ora alatt 50-szeres ABS-szint emelkedést okozhat a szovetekben. Mig az NCED minden
szovetben indukalédhat stressz hatdsdra, a ZEP a magban, illetve viz-stressz esetén a gyokérben
indukalédik.

Az ABS mind a xilémben mind a floémben kimutathatd, hosszi tavd transzportja mindkét
szallitészovetben lehetséges. Rovid tava transzportjaban mind diffazié mind kiilonbdz6 transzporterek
szerepet jatszanak. Mivel az ABS gyenge sav, protonalt formdja membran-permedbilis. Az
apoplasztban nagyrészt protonalt, a citoplazmaban anionos formdban van jelen. Az ABS
sejtmembranon vald atjutasat, az edénynyaldb sejtekbdl, illetve a sztéma zardsejtekbdl vald kijutast,
illetve bejutdst kilonboz6 efflux és import transzporterek segitik.

3.7.3.2. Az ABS inaktivdldddsa

Az endogén ABS-szint szabalyozasaban a szintézisen kivil fontos az inaktivalédas mértéke (konjugacio
gliikdzzal, aminosavakkal), illetve az oxidativ degradacio inaktiv anyagokka (8’hidroxi-ABS, fazeinsav,
dihidrofazeinsav) (4, 6), s6t ezeket tartjak az ABS-szint legfontosabb in vivo szabalyozdinak (5). Ezek a
mechanizmusok biztositjak, hogy pl. a stressz megsziinése utdn az ABS mennyisége gyorsan
csokkenjen, és igy jelatviteli szerepet télthessen be (2). Az ABS oxidativ degradacidjanak elsé Iépését
katalizdlo enzimek kozil a legfontosabb a 8’-hidroxildz, amely egy membranhoz kotott citokrém P450
mono-oxigendaz. Expresszidja, aktivitasa az abiotikus stressz megsz(inése utan gyorsan né. A szabad
ABS mennyiségének emelkedését biztositd egyik leggyorsabb folyamat az ABS-B-D-glikozil észter
hidrolizise (2).

3.7.4. Az abszcizinsav érzékelése és jelatvitele

Bar sokaig feltételezték, hogy az ABS-nek sejtfelszini receptora is van, az ABS membrdnon valé gyors
atjutdsa ezt nem is teszi indokoltta (5). A mai allaspont szerint a ndvényi sejtekben csak intracellularis
ABS receptor van (lasd 3.1.3.). 2009-ben két kutatdcsoport egymastol fliggetlenil szamolt be szolubilis,
intracellularis ABS receptorokrél, ami a PYR/PYL/RCAR elnevezést kapta (8, 9). (Park és mtsai az ABS-
hez hasonldéan csirdzdsgatld hatdsu pirobaktin vegyllettel szemben rezisztens Arabidopsis
mutansokban azonositottak a PYR1, PYROBAKTIN-RESISTANCE 1 fehérjét, és tovabbi 13 homoldg
fehérjét, amelyek roviditése PYL. Ma és mtsai az ABA jeldtvitelben résztvevs ABI2 foszfatazzal végzett
éleszt6 kéthibrid kisérlet soran azonositottak ugyanezeket a fehérjéket és nevezték el ,REGULATORY
COMPONENTS OF ABA RECEPTOR”, RCAR-nak.)

A PYR/PYL/RCAR fehérjék egy kozponti hidroféb ligand-koté hellyel rendelkeznek (5). A 3. dbran lathaté
egyszer(sitett modell bemutatja az ABS jelatvitel korai |épéseinek legfontosabb fehérjéit, az ABA
receptort, ko-receptorokat, kindzokat és a f6bb mechanizmusokat. Az ABS jelatvitel tovabbi
komponenseit elsésorban Arabidopsis mutansok segitségével sikeriilt megismerni. Az ABI1 és ABI2
(ABA INSENSITIVEL és -2) fehérjék a PP2C foszfoprotein foszfatazok kozé tartoznak, az ABS jelatvitel
negativ szabalyozoi. ABS jelenléte nélkil aktivak és kiilonbo6z6 kinazokat gatolnak, igy befolydsolva a
tovabbi jelatviteli folyamatokat. A kindzok kozil kulcsszerepet toltenek be az SnRK protein kindzok
(SUCROSE NON-FERMENTATION RELATED KINASE = SnRK). Arabidopsisban 3 SnRK2 csaladba tartozé
kinaz jatszik pozitiv regulatorként kézponti szerepet az ABS jelatvitelben (5).

ABS jelenlétében az ABS-kotott PYR/PYL/RCAR fehérjék kdlcsénhatnak a PP2C enzimekkel és gatoljak
azok aktivitasat, igy az SnRK2 kinazok aktivaldodnak és specifikusan foszforilalnak fehérjéket (3.7.3.
abra). A célfehérjék kozil ismertek pl. az ABI5 és ABF/AREB (ABRE binding factor, az ABRE
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valaszelemmel koélcsonhatd fehérje) transzkripcids faktorok, a SLAC1 (SLOW ANION CHANNEL-
ASSOCIATED1) és KAT1 (K* CHANNEL IN ARABIDOPSIS THALIANA, inward-rectifying K* channel)
ioncsatorndk, a reaktiv oxigénformak (reactive oxygen species, ROS) képzddésében fontos NADPH
oxidaz (RESPIRATORY BURST OXIDASE HOMOLOG F, RbohF) (5). Ezeknek a célfehérjéknek a
foszforilaldsa kozvetiti az ABS hatdsat gének expresszidjanak, ioncsatornak mikodésének
szabalyozasan vagy masodlagos jelatvivékon (mint pl. ROS) keresztil (5).

3.7.5. Az abszcizinsav bioldgiai funkcidi

3.7.5.1. Az ABS szerepe a magvak és riigyek nyugalmi dllapotdnak kialakitdsaban

Az ABS szabdlyozza az embriéfejl6dést, a magok érését, a fejl6d6 magok tapanyag-felhalmozdasat,
el6segiti a kiszaradas elleni tolerancia kialakulasat, gatolja a GS-indukalt enzim-termelSdést,
megakaddlyozza az id6 el6tti csirazast.

ABS nélkil: ABS jelenlétében: [j

ABS receptor

ABS receptor PYR/RCAR ‘
PYR/RCAR ()

©
%
kindz domén & kindz domén
o)

N

Defoszforilalt SnRK2 (inaktiv) Foszforilalt SnRK2 (aktiv)

1 1

& e o

ABS valaszfaktorok Egyéb szubsztratok ABS valaszfaktorok Egyéb szubsztratok
Génexpresszid Egyéb valaszok

3.7.3. dbra. Az abszcizinsav (ABS) jelatvitel egyszer(sitett modellje. ABS nélkiil a PP2C foszfatazok gétoljdk az
SnRK2 kinazokat, igy blokkoljak a tovabbi jelatviteli folyamatokat. ABS jelenlétében a PYR/PYL/RCAR receptorok
kolcsonhatnak a PP2C ko-receptorokkal és gatoljak azok aktivitdsat, igy az SnRK2 kinazok foszforildlassal
aktivalhatjak az ABS jeldtvitel tovabbi elemeit. Hasznalt réviditések: PYR/PYL/RCAR = ABS receptor, PP2C = ABS
ko-receptor protein foszfatdz 2C, SnRK2 = protein kinaz (sucrose non-fermentation related kinase2). (Pécsvaradi
Attila abraja)

Néhany tropuson él6 novényfaj kivételével megfigyelheté a novekedés sziinetelésének periddusa,
amit nyugalmi allapotnak neveziink (4). A nyugalmi allapotra valo képesség a torzsfejl6dés soran a
kérnyezethez vald alkalmazkodas eredményeként alakult ki. Egyes esetekben a nyugalmi allapot csak
a névény bizonyos részeire, akar egy szervre korlatozddik, azonban a tobbéves fajoknal kiterjedhet az
egész novényre, az egyéveseknél pedig a nyugalmi allapot a magra vonatkozik. Az ABS elGsegiti a
rigyek nyugalmi allapotanak kialakuldasat és gatolja novekedésiiket, hatdasa azonban fligg mas
hormonok jelenlététdl. Riigyek esetében elsGsorban a ndvekedést indukalé citokininek és gibberellinek
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mennyisége, illetve az ABS-hez viszonyitott aranyuk a meghatarozé (4, 5). A magok esetében a
nyugalmi allapot meghatdrozza a csirdzds idGpontjat is. Bar ezt a folyamatot is tobb hormon
kolcsonhatasa befolyasolja, a magnyugalmi allapot kialakuldsdban/megsz(inésében gyakran az
ABS/gibberellin arany a legfontosabb (lasd még 4.2.1.). A magok ABS tartalma az embriogenezis korai
szakaszdban altaldban alacsony, de az embrid fejlédésével fokozatosan n6 kb. kozepes magfejlettségig.
Az ABS szintje az érés soran csokken, azonban a kiszaradds soran ismét megemelkedik. Altalanos
hatdsa az embrionikus szovetekben a novekedés lassitasa vagy teljes gdatldsa, a nem-embrionikus
szOvetekben a csirdzdshoz szikséges enzimek szintézisének a gatlasa (példaul az arpa aleuron
rétegében a hidrolazok, a saldta magvak endospermiumaban a sejtfal manndéz alkotérészeit bontd
mannaz szintézisének gatlasa) (4, 5). A legmagasabb ABS koncentracié a magokban a legintenzivebb
tdpanyag felhalmozddas idején van. Az ABS a fejl6d6é embridban, éretlen magokban specifikusan
serkenti a raktarozott fehérjék génjeinek expressziojat. Emellett az ABS gatolja az érés elGtti csirdzast,
az embridkulturakban az embriogén allapot fenntartasat segiti (4).

3.7.5.2. Az ABS az abiotikus stresszvalasz fontos szabdlyozdja

Az ABS gyokérnovekedést indukdl és szarmegnyuldst gatol alacsony vizpotencidl esetén, serkenti a
jarulékos gyokérképzést, zdrja a sztdmdkat a viz-stresszre adott vdlaszban. Vegetativ szovetekben
antioxidans védekezési mechanizmusokat aktival.

Az abszcizinsavat gyakran stresszhormonnak is nevezik a szdrazsag-, so- és hidegstressz tlrésében
jatszott szerepe miatt (4, 5). Mindhdrom kérnyezeti tényez6 hat az ozmotikus viszonyokra és reaktiv
oxigénformak mennyiségének emelkedéséhez vezet, azonban specifikus hatasuk is van, igy a kialakult
valasz is részben eltér (5). Az ABS viz-stressz hatasara rendkivil gyorsan akkumuldlédik és a stressz
megsziinésekor szintje gyorsan csokken (10). Szarazsdg hatdsara az ABS koncentracidja akar 50-
szeresére is megnovekedhet, ami a kornyezeti tényezG6k altal kivaltott hormonszint névekedések koziil
a legmagasabb (5).

Az ABS talan legismertebb hatdsa a sztémazards elGidézése, amellyel a tovdbbi parologtatast,
vizvesztést igyekszik elkeriilni a névény. Az ABS Ca?*-fiiggd és Ca?*-fliggetlen jeldtviteli Gtvonalakon,
komplex mddon szabalyozza a sztéma zardsejtek turgorvaltozasat (11). ABS hatasara a citoszolikus Ca®*
koncentracié megemelkedik, amit tobb mechanizmus is el6segit (emelkedett foszfatidsav-, ROS- és NO
képz6&dés, a tovabbi folyamatokban, masodlagosan megemelkedett inozitol trifoszfat és ciklikus ADP-
ribéz kdzrem(ikddésével Ujabb, Ca?*-aktivalt Ca?*-felszabadulds). Az akér extracelluldris, akar sejten
beliili Ca**-raktarakbdl (ER, vakudlum) szadrmazé Ca?* anion efflux csatornakat aktival. A ClI- és malat
anionok kiaramlasa mind tranziens gyors, mind elhizédé membran depolarizaciét eredményez. A
membran depolarizacidhoz a plazmamembran H*-ATP-4z gatlasa is hozzajarul. A megemelkedett pH és
Ca? szint gatolja a befelé iranyitd K* csatorndkat, mig a kifelé irdnyulé K* csatorndk a membran
depolarizacié hatasara nyitdodnak. A K* kidramlik, a sztdma zarul (4, 11).

A sztdma nyitédasdhoz a zardsejtek plazmamembran H*-ATP-3zainak aktivalasdra van sziikség. llyen
hatdsa a kék fénynek van, amely foszforilalds indukaldsaval aktivalja a H*-ATP-azokat és membran
hiperpolarizaciot idéz el6. A membran hiperpolarizacié a befelé iranyuld K* csatornakon keresztil a K*
bedramlasat eredményezi, amit anionok (Cl, NOs’) felvétele kovet, és a keletkez6 malattal egyitt a
zardsejt turgoranak, térfogatanak névekedését idézi el. Az ABS azonban a befelé irdnyuld K* csatornak
és a plazmamembran H*-ATP-az gatlasaval akadalyozza a sztémak nyitdédasat is (11).

Bar az ABS a sztéma zardsejtekben is szintetizalodik, a gyokérben szintetizalddo ABS a xilémben felfelé
aramolva eljut a levelekbe is. Vizstressz esetén a ligosodé xilémnedv (pH 6,3 = pH 7,2) is hozzajarul,
hogy a levélben az ABS eloszlasa a disszocidlt forma ardnyanak eltoléddsa miatt megvaltozik: kevesebb
ABS lép be a mezofillum sejtekbe, tobb jut el a zardsejtekig. Az ABS azonban nemcsak a transzspiracio
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csokkentésével szabdlyozza a turgort, hanem a gyodkérszovetek vizfelvételének fokozasaval is (4).
Noveli a gyokér hidraulikus konduktivitasat és fokozza az ionok felvételét, igy né a talaj és a gyokerek
kozotti vizpotencidl kilonbség. Ezen kiviil az ABS a f6gyokér novekedését elGsegiti, az oldalgyokerek
képz6&dését serkenti, ugyanakkor gatolja a hajtas ndvekedését. Ezaltal segiti a névényt a vizstressz, az
aszaly elviselésében (4).

Az ABS szerepét a stressztlirés fokozdsaban bizonyitottak kiilonb6z6 abiotikus stresszek, mint
alacsony- és magas h6mérséklet, s6-, nehézfémek és UV stressz esetén is (7). Az ABS bioszintézisének
kulcs enzimeit kddold gének expresszidjara az egyes faktorok kiilonbozéképpen hatnak (lasd 3.7.3.1.),
de a hormon szintje stressz hatdsdra altaldban né. Az ABS a vegetativ szovetekben aktivalja a névények
védekez8 mechanizmusait. Szamos cisz- és transz-hatd reguldcids elem kozvetiti az ABS-indukadlta
génexpresszids valtozdsokat (pl. ilyen ABS valaszelem az ABRE = abscisic acid response element, a
transzkripcids faktorok kozil ismert az ABF, ABI5 vagy WRKY csaldd tobb tagja). Az ABS masodlagos
jelatvivékon keresztll is szabdlyozza a stresszvélaszt. A NADPH oxiddzra hatva a ROS (H;0,)
mennyiségét emeli, és részben ez altal, illetve az ABS jelatviteli mechanizmuson keresztil fokozza az
antioxidans enzimek expresszidjat, aktivalja a nem-enzimatikus védelmi rendszereket (7). Arabidopsis
csirandvényekben a gének kb. 10%-a bizonyult ABS altal regulaltnak (az ABS-indukalt és -represszalt
gének aranya kozel azonos volt) (12).

3.7.5.3. Az ABS befolyasolja az éregedést, viragzdst indukalhat

Az ABS elGsegiti a levéloregedést az etiléntdl fluggetlenil is. Néhany faj esetében kivaltja a szervek
levalasat; az etilén bioszintézis fokozdsa mellett a fehérjék és nukleinsavak lebontdsat végzé hidrolazok
mennyiségét is emeli. Néhany esetben helyettesiti a rovid nappal hatasat, példaul virdgzast indukal
nem induktiv feltételek kozott (4).

3.7.6. Az abszcizinsav kimutatasa

A novények abszcizinsav tartalmdnak meghatdrozasdra - megfelel§ tisztitds utan — haszndlhatd
gazkromatografia, HPLC, tomegspektrometria, spektropolarimetria és immunoldgiai teszteljarasok (4).
A bioldgiai hatdson alapuld tesztek: koleoptil névekedésgatlasi teszt, csirdzdsgatlasi teszt, gibberellin-
indukalt a-amilaz szintézis gatlasi teszt, sztdmazdrasi (Commelina) teszt, levéllevalast serkentd teszt és
specifikus génexpresszios tesztek.

1. Az abszcizinsav egy 15 C-atomos szeszkviterpén vegyilet, fizioldgiailag aktiv formaja az (S)-
cisz-abszcizinsav. Bioldgiai aktivitasahoz sziikséges a —COOH, az —OH, a 2’ pozicidban lév6 —
CHs csoport és a gy(ir(iben |évé telitetlen kotés.

2. Az ABS bioszintézis a plasztiszban kezd6dik, ahol az 5 C-atomos izopentenil pirofoszfatbdl
(IPP) a karotinoid bioszintézis utat kovetve, 40 C-atomos vegyliletek keletkezésén keresztiil
tobb lépésben alakul a 15 C-atomos xantoxinnd. A xantoxin a citoplazmaba jutva tovabbi
oxidacios atalakulasokon megy at; legdltalanosabb az abszcizin aldehid koztiterméken
keresztili utvonal. Kiilonb6z6 abiotikus stresszek specifikusan indukalnak egyes bioszintézis
enzimeket.

3. Invivo az ABS-szint nagyon fontos szabalyozasi mechanizmusai a gliikdzzal vagy
aminosavakkal torténd konjugacioja, és oxidativ degradacidja inaktiv anyagokka.
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Bar az ABS szintézis minden plasztiszt tartalmazé sejtben torténhet, szarazsag esetén
elsédlegesen az edénynyalabokban és a zardésejtekben képzddik.

Hosszu tavu transzportja mindkét szallitészovetben lehetséges. Viz-stressz esetén a xilémen
keresztil eljuthat a gyokérbdl a sztéma zardsejtekig. Rovid tdvu transzportja térténhet
diffuzidval, efflux és import transzporterek segitségével.

Az ABS receptora az intracellularis, szolubilis PYR/PYL/RCAR fehérje, ko-receptora PP2C
foszfataz. A PP2C foszfoprotein foszfatdzok az ABS jelatvitel negativ szabalyozdi. ABS nélkiil a
gatoljak az SNRK2 kinazokat, igy blokkoljak a tovabbi jelatviteli folyamatokat. Ha a
PYR/PYL/RCAR receptorok kdzponti hidroféb ligand-koté helyére ABS kotddik, a receptorok
kdlcsdnhatnak a PP2C koreceptorokkal és gatoljak azok aktivitasat. Az SnRK2 kinazok
foszforilalassal aktivalhatjak az ABS jeldtvitel tovabbi elemeit. Az SnRK2 kindzok célfehérjéi
kozott vannak transzkripcids faktorok, ioncsatornak, ROS keletkezéséhez vezetd enzimek.
Az abszcizinsav legfontosabb fizioldgiai funkcidi:

e szabdlyozza az embridfejl6dést, a magok érését

e serkenti a fejl6dé magok tapanyag-felhalmozasat

e szerepe van a mag és a rigyek nyugalmi allapotanak kialakitasaban

e elGsegiti a kiszaradas elleni tolerancia kialakuldsat

e gatolja a GS-indukalt enzim-termel&dést

e megakaddlyozza az id6 el6tti csirdazast

e zarja a sztdmakat és akadalyozza a sztdmak nyitodasat (szabalyozza a sztdmazardsejtek
turgorvaltozasat, a K* és H*, ClI" és NOs” mozgdsat, a malat szintézisét és mozgdsat)

e alacsony vizpotencial esetén gyokérndvekedést indukal és szarmegnyuldst gatol

e serkenti a jarulékos gyokérképzést

e vegetativ szovetekben aktivalja a névények védekez6 mechanizmusait

o elGsegiti a levéloregedést (az etiléntdl figgetleniil)

e kivaltja a szervek levalasat (csak néhany faj esetén)

e virdgzast indukal néhany rovid nappalos névénynél nem-induktiv feltételek kdzott

Hol helyezkedik el az ABS receptora?

Melyek az ABS jelatvitel f6bb Iépései?

Hogyan alakul az ABS szintje a magvak fejlédése soran?

Milyen hatdsa van az abszcizinsavnak a magfejlédésben?

Milyen szerepe van az ABS-nek a mag nyugalmi dllapotanak kialakulasaban
Hogyan hat az ABS a sztomak mikddésére?

Mit jelent, hogy az ABS ,,stresszhormon”?

Hogyan befolyasolja az ABS a névekedést?
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10.

1. Milyen szempontbdl tekinthet6 az abszcizinsav konjugacidja, illetve oxidacidja a hormonszint

kialakitasaban fontosabb mechanizmusnak, mint a bioszintézise?

2. Miért fontos, hogy az ABS-nek van gyors és hosszabb tavu hatdsa is?
3. Ha az ABS az abiotikus stresszvalasz kozponti szabdalyozdja, miért nem alkalmazzak a

mez6gazdasagban a stressztlirés novelése céljabdl?
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3.8. Fejezet Etilén
irta: Dr. Csiszar Jolan

Az ebben a fejezetben targyalt etilén képziddését, felhalmozddast és transzportjat tekintve is eltér az
eddig megismert névényi hormonoktdl. A kétszénatomos, gaz-halmazallapotu vegyilet is a novényi
anyagcsere természetes terméke, amely novekedésiiket és fejl6désiiket sokrétlen befolydsolja.
Mennyisége mind abiotikus mind biotikus stresszhatdsokra megnd, kdzponti szerepet tolt be a
kornyezeti stresszhez torténd alkalmazkoddsban. A fejezetben a jelenleg leginkabb elfogadott
jelatviteli Ut és hatdsmechanizmusok kerllnek bemutatasra. A névényekre gyakorolt élettani hatds
mellett a fejezet betekintést nyujt az etilén mez6gazdasagi, élelmiszeripari felhasznalasi terileteire,
jelentGségére is.

Tudas
e tudja, hogy az etilén olyan fejl6dést befolyasold hormon, amely az abiotikus és biotikus
stresszvalaszokban is kdzponti szereppel bir
e tisztaban van az etilén metabolizmusanak sajatossagaival
e ismeri az etilén bioszintézisének meghatarozé 1épéseit
e érti az etilén érzékelésének és jelatvitelének lényegét
e tudja ismertetni az etilén f6bb fizioldgiai funkcioit
e érti az etilén szerepét az Oregedés és a termésérés szabdlyozasaban
Képesség
o képes az etilén, mint névényi hormon, fizioldgiai hatasainak felismerésére és vizsgalatara
Attitld
e nyitott az etilén, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,
e nyitott az etilén, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/feleldsség
e oOnalléan érvel amellett, hogy az etilén gaz miért tekintheté névényi hormonnak és hogyan
haszndlhato fel ez a tudas a gyakorlatban

3.8.1. Az etilén felfedezése

Az etilén, mint novényi névekedésszabalyozd felfedezése a kornyezetben véletlenil felhalmozdédd
etilénnek a névényekre gyakorolt hatasanak kdszonhet6. Mar az 1850-es években megfigyelték, hogy
a vilagito gazzal m(ikods utcai lampak mellett a fak gyorsabban hullattak leveliiket (1, 2). A vilagitd gaz
és a flst hatdsat szamos névényen megfigyelték a 19. sz. masodik felében és a 20. sz. elsé évtizedében.
Dmitrij Neljubov, egy szentpétervari fiatal botanikus bizonyitotta, hogy a vilagitd gaz aktivkomponense
az etilén, amely a borsd csirandvények novekedésének jellegét megvaltoztatja. Etilén-kezelés hatdsara
az etiolalt borsd csirandvények epikotiljanak hossza csokken, viszont szélesebb lesz és az epikotil
novekedésének irdnya is modosul (3). Ezt a jelenséget (3.8.1. dbra) nevezték el késGbb ,harmas
valasznak” (1, 2). Herbert Cousins szamolt be 1910-ben elGszor arrdl, hogy gombafert6zott narancs
termésébdl felszabaduld gaz elGsegiti a banan érését, de az etiléntermelést a gombafertGzés
kovetkezményének tekintette. Azt, hogy a novényi szovetek képesek etilént termelni, 1934-ben
mutatta ki Richard Gane almabdl, majd azt kévetGen tobb gylimdlcs esetén is bizonyitotta (2). Az
ismert fiziolodgiai hatdsok alapjan Crocker és munkatarsai mar 1935-ben arra kdvetkeztettek, hogy az
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etilén a novényekben hormonként funkcional (4), igy valt az etilén az elsGként leirt gaz halmazallapotu
hormonna. Az etilén, mint altaldnos novekedésszabdlyozé kutatdsa az alacsony koncentraciok
kimutatasat lehet6vé tevs gazkromatografias eljaras alkalmazasa utan kerilt ismét elGtérbe (5). Mai
ismereteink szerint az etilén szintézisére a magasabbrend(i névények minden sejtje képes. Egyes
baktériumok, gombak, mohdk és alacsonyabbrend( hajtasos ndévények is szintetizalnak etilént (1).

C

+e,t”én ‘ ]) ‘,\j)\'ili+8tilj:x'/"4» ” TQ

Kontroll 0,1 ul/I 1 i/l 10 pi/l Kontroll 1/l 10u/

3.8.1. abra. N6vekvd etilén koncentracid hatésa etiolalt borsé (A) és mungdbab (B, C) csirandvényekre. Sotétben
nétt hat napos borsd (Pisum sativum) és négy napos mungobab (Vigna radiata) csiranévények 0,1-10 pl/I
etilénnel kiegészitett |égtérbe helyezés utan két nappal. Kozepes etilén koncentracio esetén a borsé epikotilok a
vizszinteshez kozelité iranyba elhajlanak (diageotropizmus), a névények rovidebb, de szélesebb epikotillal
rendelkeznek. Az etilén-kezelt mungdbab csiranévényeken megfigyelhetd a tipikus ,,harmas valasz”: a hipokotil
longitudinalis novekedésgatlasa, oldalirdnyu kiterjedésének novelése (lateralis expanzid), a hipokotil kampd
extra gorbulete (6, a kiad6 engedélyével).

3.8.2. Az etilén el6forduldsa, kémiai tulajdonsagai

Az etilén gdz halmazallapotu, két szénatomos telitetlen szénhidrogén, 6sszegképlete C;H,. A leveg6nél
konnyebb, gyulékony, gyorsan oxiddlodd olefin. A membranokon képes atdiffundalni; a lipidfazisban
oldadik, diffuzidja folyadékban lassabb. Mivel diffuzidval kijut a kornyezetébe és mas novényre is
kifejtheti hatasat, feromonnak is tekinthet6 (5). Szinte minden novényi szbvetben termelédik.
Mennyisége kifejlédott szervekben kevés, de szintézise megemelkedik sebzés és mas stresszek (pl.
arasztas, szarazsag, sostressz, hidegkezelés, 6zon, nehézfémkezelés és biotikus stresszek) hatasara,
termésérés (kiilonosen az un. klimakterikus érési = ,,ut6ér6” termésekben, lasd 4.2.2.), 6regedés és
abszcisszid soran (5). A vegetativ szervekben az etilén gatolja sajat szintézisét, az 6regedd szervekben,
termésérésnél autokatalitikus serkentés figyelhet6 meg. A stresszhormonok kozé sorolhatd, de
keletkezését mas hormonok (pl. auxin, gibbrellin, abszcizinsav, brasszinoszteroid) is jelent&sen
befolyasoljak.

3.8.3. Az etilén metabolizmusa

Az etilén bioszintézise a metionin (Met) aminosavbdél szarmazo S-adenozilmetioninbdl (SAM) térténik
1-aminociklopropan-1-karbonsav (ACC) koztesterméken keresztiil 2 enzimatikus lépésben (3.8.2.
abra). Az etilén a metionin 3. és 4. C-atomjabdl szarmazik. A névényi szovetek allandd, nem tul magas
Met szinttel rendelkeznek, ezért rendkivil fontos a redukalt kén metioninba térténé Gjbdli beépiilése.
A bioszintézis |épéseit Adams és Yang tisztazta (7), a teljes ciklus a Yang-ciklus nevet kapta.

Az etilén szintézis sebességmeghatarozd lépése az ACC S-adenozilmetioninbdl torténd szintézise,
amelyet az ACC szintaz katalizal. Ez az enzim tekinthet§ az etilén bioszintézis legf6bb regulatoranak (6).
Az enzim m(ikodése gatolhaté aminoetoxi-vinilglicin (AVG) és aminooxi-ecetsav (AOA) gatldszerekkel,
melyek piridoxal-foszfat enzim inhibitorok (1). Az ACC szintdz fehérje rendkivil instabil, rovid
féléletidGvel (20 perc - 2 6ra) rendelkezd citoszolikus enzim. Az ACC szintazt serkenti a termésérés,
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virdgoregedés, |ES, sériilés, fagyds, szarazsagstressz, arasztas. Multigén géncsaldd kddolja (az
Arabidopsis genomban 12, paradicsomban 9 ACC szintdz gén taldlhatd). A szabalyozas mind
transzkripcids mind fehérje- szinten igen hatékony és specifikus. Az egyes endogén és kornyezeti
tényez6k mdas-mas gének, géncsoportok expresszidjat indukaljak. Transzkripcids szabdlyozas a f6
mechanizmus pl. az auxin esetében és a termésérésnél megfigyelhetd autokatalitikus etilénhatdsnal
(6), mas esetekben (pl. citokinin, brasszinoszteroid és fény hatasanal) a protein turnover-en keresztiili
regulacié a jelentésebb. Arabidopsisban az ACS izoenzimek 3 csoportja kilonithet6 el a C-terminalis
szerkezetik ill. a protein turn-over alapjan. Az 1-es tipusba tartozék a C-terminalisukon harom MAPK
altal foszforilalhaté konzervalt Ser-t és egy CDPK altal foszforilalhaté Ser-t tartalmaznak, a 2-es tipusba
tartozékban csak egy, CDPK altal foszforilalhatod Ser talalhatd, mig a 3-as tipusnal nincs konzervalt Ser.
Az 1-es tipust a sebzés és patogén fertGzés az MKK (MAP kinaz kindz) MAPK aktivitason keresztil
aktivalja, a nem foszforilalt fehérje lebontddik (a C-termindlis Ser foszforildldsa noveli az ACS
stabilitasat). A 2-es tipusu izoenzimek degradacidja mas mechanizmuson keresztil torténik (a RING E
ligdz komplex ubikvitindl, 26S proteoszdmas lebontas), a CDPK altal foszforilalt Ser gatolja ezt a
mechanizmust, vagyis noveli az ACS enzim stabilitasat.

Az ACC-bdl torténd etilénképzddést az ACC oxidaz (ACO) katalizalja az aldbbi reakcio szerint:

2+

Fe
ACC + O, + aszkorbat —— C,H, + CO, + HCN + dehidroaszkorbat + 2H,0
ACC oxidaz

Az ACO enzim kofaktorként aszkorbinsavat és Fe?*-t igényel, m(ikédését aktivalja a CO, (ami
m(ikodésének egyik terméke is). Az ACO gének transzkripcidja lehet konstitutiv és indukalhatd, az
izoenzimek lokalizalédhatnak sejtfalban és citoszolban. Az enzim expresszidjanak és ezen keresztil
aktivitdsanak novekedése jelent6s bizonyos fejl6dési dllapotban (termésérés, sziromlevelek
dregedése) és kildnbdz8 stressz hatdsokra (1, 6). Az enzim gatolhaté EDTA-val (amely az Fe?* ionnal
kelatot képez), Co?* ionnal, szabad gydk kioltdkkal (pl. propilgalldt), anaerob kérnyezetben és 35°C
felett.

Az ACC - etilén atalakulas soran az etilénnel sztdchiometrikus mennyiségben CN" is keletkezik (3.8.2.
abra). A cianid fitotoxikus anyag, metalloenzimeket gatol (pl. nitrit/nitrat reduktaz, Cu/Zn szuperoxid
dizmutaz, peroxidaz, kataldz, citokrém aa3) (1). A cianid” detoxifikdlasaban a B-cianoalanin szintaz vesz
részt, amely a HCN-bdl és ciszteinbdl B-cianoalanint, valamint H,S-t képez. Az ugyancsak mérgezé H,S-
t a novények ciszteinbe épitik be tiol csoport formajaban, amely reakcidt a cisztein szintaz katalizalja.

Az ACC szintaz katalizalta reakcidban a SAM-bdl az ACC mellett metiltioadenozin keletkezik. A metionin
CHs-S-csoportjanak reciklizaléddsa nélkil vészesen csokkenne a Met és az etilén mennyisége is. Az
adenin lehasadasa utan a metiltioribéz C-atomjaibdl tobb [épésben regenerdlddik a metionin (3.8.2.
abra). A SAM egy energiaigényes, ATP-t felhaszndld reakcidban, pirofoszfat és anorganikus foszfat
lehasadasa utan az S-adenozilmetionin szintetaz mikodésének eredményeképpen keletkezik (1, 7). A
SAM nemcsak az etilén, hanem a poliaminok (spermin, spermidin) bioszintézisének is a prekurzora. Ha
a SAM mennyisége kevés, az érte folyd kompeticid is csokkentheti az etilén- vagy poliamin szintézist

(1).
Az etilén hosszutavu transzportja ACC formajaban torténik, mind a xilémben mind a floémben.

Az etilén metabolizmus érdekessége, hogy mig a tobbi f6 névényi hormon esetében specifikus
lebontdsi mechanizmus biztositja az inaktivalasukat, az etilén esetében nincs ilyenre sziikség. Mivel az
etilén diffuzidval gyorsan kijut a keletkezés helyérdl, a sejtekbél az intercelluldris terekbe majd a
kérnyezetbe, ez az etilénszint csokkenésének legfébb mddja. Bar a legtobb ndvényi szOvetben az etilén

166



etilén-oxidon és oxalecetsavon keresztiil szén-dioxidda teljesen eloxidalodhat, tovabba az etilén-oxid
hidrolizdlédhat etilén-glikolla, ezeknek a reakciéknak a gatldsa nem befolydsolja a szovetek etilénre
adott valaszat (5), a novényekben fizioldgidsan el6forduld etilén koncentracidknal az etilénszint
szabalyozasaban nincs jelent&ségiik (1, 6).

® e
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3.8.2. dbra. Az etilén bioszintézisének fGbb lépései novényekben és a Yang ciklus. Roviditések: ACC = 1-
aminociklopropdan-1-karbonsav, KMB = 2-keto-4-metiltiovajsav, Met = metionin, MTA = 5-metiltioadenozin, MTR
= 5-metiltioribéz, MTR-1-P = 5-metiltiorib6z-1-foszfat, SAM = S-adenozilmetionin (3 alapjan, a kiadd
engedélyével).

Konjugatumot az etilén prekurzora, az ACC képez, legfontosabb a malonil-CoA-val t6rténé reakcidban
keletkezd malonil-ACC (3.8.2. abra). A malonil-ACC azonban inaktiv végtermék, nem raktarozott ACC
(illetve etilén) forma. Szintézise a citoplazmaban torténik, de a vakuélumba transzportalodik. Tehat az
endogén etilénszint szabalyozasaban a konjugatum-képzés fontos mechanizmus, de maga a malonil-
ACC nem jatszik meghatarozo szerepet (1).
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3.8.4. Az etilén érzékelése és jelatvitele

Az etilén altal indukalt jelatviteli folyamatokat olyan Arabidopsis novényekben térképezték fel,
amelyek nem reagaltak etilénre vagy allandd etilénvalaszt mutattak. Az etilén érzékelése az ER-ben
lokalizalt, membran-kotott receptor csalad altal torténik (8). A jel a CTR1 (CONSTITUTIVE TRIPLE
RESPONSE 1 = ALLANDO HARMAS VALASZ 1) negativ reguldtoron keresztiil tovabbitédik az EIN2
(ETHYLENE INSENSITIVE 2 = ETILEN ERZEKETLEN 2) pozitiv regulatorhoz, majd az EIN3 és EIL1 (EIN3-
LIKE1) altal vezérelt transzkripcios kaszkad révén tovabb er&sddik és az etilén valaszgének aktivalasat
eredményezi (3.8.3. dbra).

CH,

1

ETR1
ERS1
ETR2 Etilén receptorok
EIN4
ERS2

l

CTR1 Protein kinaz

1

Nramp-szer(i fémion

EIN2 transzporterekhez
l hasonlé fehérje
EIN3

Transzkripcids faktorok
EILL ] P

Elsédleges etilén valaszgének
(pl. ERF1)

Masodlagosetilén valaszgének

3.8.3. dbra Az etilén jelatvitel f6bb Iépései Arabidopsisban. Zéld nyil jel6li az aktivald hatdst, zart végl piros a
mikodés gatlasat (negativ reguldtor). Hasznalt roviditések: CTR1 = CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE 1, EIN2-4 =
ETHYLENE INSENSITIVE 2-4, EIL1 = EIN3-LIKE 1, ERF1 = ETHYLENE RESPONSE FACTOR 1, ERS1-2 = ETHYLENE
RESPONSE SENSOR 1- 2 (Csiszar Jolan abraja)

Arabidopsisban 5 etilén receptort azonositottak az ER membranban: ETR1 és 2 (ETHYLENE RESPONSE
1 és 2 = ETILEN VALASZ 1 és 2), ERS1 és 2 (ETHYLENE RESPONSE SENSOR 1 és 2, EIN4 (ETHYLENE
INSENSITIVE 4). Ezeket a receptorokat egyszeres dominans mutaciot hordozé etilén inszenzitiv
névényekben azonositottdk (etiolalt csirandvényeik etilén jelenlétében nem mutattak a ,harmas
vdlaszt”) (6). Az etilént mindegyik receptor Cu* kofaktor jelenlétében koti, amelyet a RAN1
(RESPONSIVE TO ANTAGONIST 1) réztranszporter biztosit. A receptorok diszulfid hidakkal
Osszekapcsolt homodimerek, amelyekben az etilén molekula kotésére alkalmas hidroféb ,zseb”
taldlhatd. A legjobban ismert etilén receptor az els6ként felfedezett ETR1, amely a jelatvitel f6bb
|épéseit bemutatd 4. dbran egyediiliként van feltlintetve. Az etilén receptorok az ER-ben azonban
klasztereket alkotnak és nemcsak egymassal, hanem a jelatviteli Ut mas tagjaival (CTR1 és EIN2) is
szoros kolcsonhatasban vannak; altaldban nagy protein komplexeket alkotnak. Az etilén receptorok
szerkezete a bakterialis His kindz kétkomponens(i receptorokéhoz hasonlé. Egy molekulan beliil
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megtaldlhaté mind a His kindz domén mind a fogadé domén, azonban a His kindz aktivitds nem
feltétele a jelatvitelnek, és - tipustdl és novényfajtdl fliggben - a fogadd domén hidnyozhat (6).

Az etilén receptorok etilén hidnydban funkcionalisan aktiv His kindzok és aktivaljdk a jelatviteli ut
kovetkez6 komponensét, ami a vellk kapcsolédé CTR1 kindz. A CTR1 elnevezés eredete, hogy
funkciévesztéses mutacidja (és a nem membrankotott enzimforma is) allando ,,harmas vélasz” hatast
(,van etilén” jelet) mutat. Ebbél kovetkezik, hogy az ép, funkciéképes fehérje gatolja az etilén
jelatvitelt: a CTR1 az etilén jelatvitel negativ regulatora. A CTR1 egy Raf-szer(i Ser/Thr kindz (MAPKKK
homoldg), amely foszforildlja az EIN2 protein citoszolikus, C-terminalis részét (3.8.4. abra). Az EIN2 az
etilénvalasz pozitiv reguldtora, de foszforildldsa akaddlyozza a tovabbi jelatviteli folyamatot és az EIN2
a 26S proteoszomalis rendszeren keresztil lebontddik (9).

Etilén jelenlétében mind az etilén receptorok mind a CTR1 inaktivdlédnak, az EIN2 C-terminalisa
defoszforildlédik és kozvetiti a jelet az ER-bSl a sejtmagba. Egy jelenleg pontosan nem ismert
mechanizmus szerint az EIN2 C-terminalis része lehasitédik és aktivalja az EIN3 és az EIN3-szerd (EIL1)
transzkripcids faktorokat (3.8.4. abra). Ezek a transzkripcios faktorok az etilén jelatvitelben fontos
koézponti szabdlyozd szerepet toltenek be; hidnyuk, mutacidjuk esetén nem alakul ki az etilén valasz
(etilén inszenzitivek). Az EIN2 C-termindlis része az EIN3/EIL1 transzkripcios faktorok gyors
akkumulalédasat, stabilizalédasat tobb modon idézi eld (8):

1) gatolja a proteolitikus lebontasukért felelés EIN3-BINDING F-BOX 1 és 2 (EBF1/2) F-boksz

2) a sejtmagban az EBF1/2 F-boksz protein EIN2—fliggé degradacidjat eredményezi a 26S
proteoszoma rendszeren keresztil,

3) az EBF1/2 F-boksz mRNS mennyiségét a nukleuszban is csdkkenti kézvetve egy exoribonukleaz
(XRN4 = EIN5) aktivitdsanak fokozdasaval,

4) transzkripcios szint( aktivalassal: hiszton acetilacié elGsegitésével fokozza az EIN3/EIL1 gének
transzkripcidjat.

Az EIN3 és homoldgjai (EIL1 és EIL2) Un. ,mester” transzkripcios faktorok, transzkripcids kaszkadokat
aktivalnak. Mig az EIN3 jelentGsége csirandvények etilén jelatvitelében nagyobb, az EIL1 szerepe
kifejlett levelek, szarak esetén bizonyult fontosabbnak (8). Homodimerként kot6dnek az elsédleges
etilén valaszgének (ERFs, ETHYLENE-RESPONSIVE ELEMENT BINDING FACTORS) promoteréhez, igy
aktivalva pl. az ERF1 transzkripcios faktor gént, amely tovabbi transzkripcios faktorok és egyéb fehérjék
génjeit szabdlyozva az etilén hatdsanak gyors felergsitését biztositja (3.8.4. dbra). Az EIN3/EIL1 altal
szabdlyozott gének szama a molekularis vizsgdlatok eredményei alapjan ezernél tobb, a gének
expresszidja kozel 50%-ban gatlodik. Aktivaljak tobbek kdzott a miR164-t (levéloregedést gyorsit), az
apikalis kampd gorbiletének kialakitasaban fontos HLS1 és HLH2-t (HOOKLESS 1 és HLSI1-LIKE
HOMOLOG?2), a klorofill bioszintézis sebességmeghatarozé enzimeinek a génjét (PORA/B), mig
represszaljak a hidegtlirésben fontos CBF és a citokinin jelatvitel részét is képez6 ARR (ARABIDOPSIS
RESPONSE REGULATOR) géneket (8). Amellett, hogy transzkripcids aktivator, az EIN3/EIL1 fizikai
kolcsdnhatasba |éphet mas hormonok transzkripcids aktivatoraival és represszoraival, igy kilonb6z6
jelatviteli utak kapcsolédasanak, integralasanak kézponti eleme (10). Az etilén ezekkel kdlcsdnhatva,
illetve az els6dleges etilén valaszgének, transzkripcids faktorok altal kivaltott tovabbi génexpresszios
valtozasokon keresztiil fejti ki sokrét(i hatasat a névények fejlédésére és a kornyezeti tényezékre adott
valaszokban (8).
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3.8.4. abra. Az etilén jelatvitel egyszer(sitett modellje. Etilén nélkiil a receptorok (itt az ETR1) aktivaljak a CTR1
protein kindzt, amely represszalja az EIN2 miikodését. A sejtmagban a legfGbb, Un , master” transzkripcios
faktorok (EIN3/EIL1) degradalédnak. Etilén jelenlétében a receptorok nem aktivaljdk a CTR1-et, az EIN2 C-
terminalisa lehasitddik és gatolja az EBF1/2 F-boksz protein transzlacidjat, valamint a sejtmagba transzportalodik.
EIN2 C-terminalisa az EBF1/2 F-boksz protein proteoszomalis lebontasan és mas mechanizmusokon keresztiil
akkumulalja és stabilizalja az EIN3/EIL1 transzkripcios faktorokat, amelyek homodimerként az ERF és mas
elsédleges etilén valaszgének expresszidjat indukdljak. Az ERF és tovabbi transzkripciés faktorok egy
transzkripcids kaszkad részeként gyors etilén valaszt valtanak ki a ndvényben. Hasznalt roviditések: CTR1 =
CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE 1 protein kindz, EBF1/2 = EIN3-BINDING F-BOX 1 és 2 F-boksz proteinek, EIN2-
= ETHYLENE INSENSITIVE 2 protein, EIN3/EIL1 = ETHYLENE INSENSITIVE 3 és homoldg (EIN3-LIKE 1) transzkripcids
faktorok, ER = endoplazmatikus retikulum, ERF1 = ETHYLENE-RESPONSIVE ELEMENT BINDING FACTOR 1. (3
alapjan, a kiadd engedélyével).

3.8.5. Az etilén bioldgiai funkcioi
Az etilén mind normal koérilmények kozott mind stressz esetén befolydsolja a novények fejlédését mas
hormonokkal, jelatvivé molekuldkkal kdlcsonhatva. Az etilén legismertebb hatdsai a gylimolcsok
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klimakterikus érésének, termések és levelek levalasanak serkentése, de befolydsolja a novény
fejl6dését a csirdzadstdl a gyokér- és levél novekedésén &t a viragfejl6désig, az ivari jelleg
meghatarozasaig (8).

Termel6dése széles hatarok kézott mozog, fiigg a fejlédési allapottdl is. Oregedd és fiatal szervekben
0,04 - 1,0 nl g h? etilén termelédik (1). Mivel diffazidval kijut a kdrnyezetébe és mas novényre is
kifejtheti hatasat, feromonnak is tekinthetd (5). A novekedésre és 6regedésre gyakorolt hatasa fligg az
adott névényi rész etilén koncentracidjatdl és -érzékenységétdl is (11). Példaul paradicsomban a szar
megnyulasra képes sejtjeiben az etilén oldaliranyd kiterjedést okoz és az IES a longitudinalis
megnyulast serkenti, a levalasi zéna sejtjeiben csak az etilén okoz megnyulast, az IES nem, mig a
levélnyél felsd részében az etilén és az IES is (az etilén serkentésén keresztiil) longitudinalis megnyulast
okoz (12).

3.8.5.1. Az etilén szerepe a névekedési, fejlédési folyamatokban

Az etilén jelatvitel fontos szerepet jatszik a fejl6dési atmenetekben. Az etilén megtori a riigyek, magvak
nyugalmi allapotat, gyorsitja az a-amildz szintézist. Szabdlyozza az apikalis merisztéma aktivitasat a
magvak és rigyek nyugalmi allapotanak kialakitdsaban. Gyokeresedést, gyokérszdr inicidciot indukal,
akadalyozza a hipokotil és epikotil kampd kiegyenesedését, serkenti a lateralis expanziét, gatolja a
hajtas megnyulasos ndvekedését, befolyasolja a szar és levél novekedését, epinasztiat idéz eld.

Az apikalis kampd gorbiletének alakitdsaban az etilén serkenti a sejtosztédast a szubepidermalis
rétegekben az auxinnal egylttm(ikodve (1, 13). A gyokerekben a nyugvo centrum (QC) sejtosztéddsat
serkenti és extra kolumella sejtsort hozhat létre a gyokérsiivegben, csokkenti a gyokér apikalis
merisztéma (RAM) méretét és sejtjeinek szamat az auxinnal és citokininnel kdlcsénhatva. Az etilén
serkenti a gyoOkérszGrképz6dést és moadositja fejl6dési mintazatukat (6), viszont az auxinnal
ellentétesen hatva gatolja az oldalgyOkerek iniciacidjat és novekedését is (13). A levélnyélben is gatolja
a sejtosztddast, ami hozzajarul a bizonyos esetekben megfigyelhet6 hiponasztia kialakulasahoz (14),
vagyis amikor a levélnyél fels6 (adaxialis) oldala lassabban ng, mint az alsé (abaxidlis) és emiatt a
levelek a szarral kisebb szoget zdrnak be. A levelek, rozetta névekedését altaldban gatolja (15).

Bar az etilén megnyuldsos novekedésre gyakorolt hatdsanal a legismertebb az etioldlt csirandvények
megnyulasanak gatldsa (a ,hdrmas valasz” részeként), fény jelenlétében mds mechanizmusok
m(ikoédnek. Bar a hajtas novekedését az etilén altaldban gatolja, bizonyos esetekben serkentheti is a
sejtek megnyuldsos novekedését (13). A sejtek ndvekedési iranyanak médosulasat az etilén legféként
a mikrotubulusok gyors (10 percen belili) atrendezésével éri el, amit a celluléz mikrofibrillumok
enzimek (expanzin, xiloglukan endotranszgliikoldzok/hidrolazok) expresszidjara kifejtett etilén
hatdsnak is. A sejtmegnyulas serkentésével segiti az etilén pl. drasztds esetén néhany mocsari
névénynél a levélnyél megnyulasaval a levél felszinre emelkedését, mds esetekben a levélnyél
epinasztikus gorbiilését (Epinasztia akkor kovetkezik be, amikor a levelek lefelé hajlanak: a levélnyél
felsé oldala gyorsabban ng, mint az alsé és emiatt. Igy csokken a levélfelszinre esé fotonok szama és a
fénystressz mértéke (1)). Az elarasztott szévetben indukalja a celluldaz expresszidjat, a sejtfalak
feloldddasa a programozott sejthaldl része. Az aerenhima képz6dés mellett a xilém sejtek képzédését
is serkenti (13). Az aszimmetrikus novekedés, gorbiletek kialakitasa altaldban az egyenlGtlen
hormoneloszlas kbvetkezménye, ahol az etilén (és ACC) mellett az auxin eloszlasa is donté szereppel
bir (1, 11).

Arabidopsisban az etilén kedvezétlen korilmények kbzott serkenti az érett és éretlen magok csirdzasat
is; ebben a folyamatban hatasa az abszcizinsavval antagonista, a gibberellinnel szinergista (13).

171



3.8.5.2. Az etilén befolydsolja a levelek éregedését, a virdgzds idejét, a virdg- és termés fejlédését és -
oregedését

A viragzas, mag- és termésképzés, oregedés folyamatai és szabalyozdsuk a késébbi fejezetekben keril
részletesebben bemutatasra. Az etilénnel kapcsolatban kiemelhetd, hogy ezekben a folyamatokban az
etilén az egyik legfontosabb hormon, a kulcsregulator. Az etilén indukalja a programozott 6regedési
folyamatot, a szeneszcenciat, de a folyamatok etilénérzékenysége a névényfajokban kilonbozé (13).

Alevelek fejlédése soran kezdetben az etilén bioszintézise magas szintl, majd a levél teljes kiteriléséig
csokken, és a szeneszcencia kezdetekor ismét né. Bar az egyes fejl6dési allapotokban mas - mas
bioszintézis gének aktivalédnak, az etilén termelédésében bekovetkez6 véltozasok dGnmagukban nem
magyarazzdak a megfigyelt élettani hatdsokat (levelek sarguldsa, levéllevalas). A levéllevalas
folyamatanal bizonyitottdk, hogy a novények etilénre vonatkozd érzékenysége valtozik, és ez fligg az
auxintdl. Mig a kifejlett levelek un. fenntartasi fazisdban a sok auxin csokkenti az etilén-érzékenységet,
a levéllevalas indukcids fazisdban a csékkend auxinszint mellett né az etilén-produkcid és a levalasi
zéna sejtjeinek etilén-érzékenysége. Az etilén csokkenti az auxin szintézisét és transzportjat, fokozza
lebontasat. A levalasi fazisban az etilén indukalja a sejtfal poliszacharidokat és fehérjéket bonté
specifikus hidrolaz enzimek (pl. cellullazok, pektinazok) transzkripcidjat. A sejtfal-hidrolizalé enzimek
hatdsdra létrejovs protoplasztok gomb alakja és térfogat-novekedése kovetkeztében a xilém tracheadi
szétfesziilnek, a levél elvalik a szartél (1, 16).

Az etilén a virdgok fejlédésére elsGsorban az auxinnal és gibberellinnel interakcidban fejti ki hatdsat
(16). Az etilén endogén tényezdk és kornyezeti hatasok fliggvényében befolyasolja a viragzas idejét, de
ez fajonként eltérhet: amig pl. Arabidopsisban késlelteti, rizsben sietteti a vegetativ-generativ fazis
kozti atmenetet (16). Az etilén elGsegiti a viragkezdemények kialakulasat (pl. ananaszban). Az ivari
jelleget a ndGivarusag felé tolja el. Faj- és fajtaspecifikus modon serkenti a virdg oregedését, a
sziromlevelek levalasat is. Az etilén-érzékeny fajokban a megtermékenyités utan klimakterikus etilén
termelSdés kovetkezik be, amely autokatalitikussa valik és gyors szeneszcenciat eredményez (pl.
hibiszkusznal)(16).

Az etilén serkenti a terméskotést, a termésnovekedést és termésérést. A termés érése az egyik
legalaposabban tanulmanyozott etilén altal szabalyozott fejl6dési jelenség (1). Az érés az 6regedés egy
specialis formdja, amely sordn a végbemend irreverzibilis biokémiai és fejl6dési folyamatok
megvaltoztathatjak a termés szinét, allagat, tdpanyagtartalmat és aromajat (16). Lejatszodhat klorofill
lebontds, puhulds (amit a sejtfalak enzimatikus lebontasa eredményez), keményité hidrolizise,
karotinoidok vagy antocianinok és cukrok felhalmozdddsa, szerves savak és fenolszarmazékok
eltlinése. Az éretlen termések etilén termelése alacsony és nem érzékenyek etilén kezelésre. Az érés
kezdetekor az etilén bioszintézis és az etilén-érzékenység is fokozddik. Az érés és az etiléntermelés,
légzésfokozdddas kozotti kapcsolat alapjan a termések lehetnek klimakterikusak (utéérék) és nem-
klimakterikusak (nem-utéérdék). A klimakterikus termésekben (pl. alma, bandn, paradicsom) az
etiléntermelés autokatalitikus bioszintézis miatt robbandsszerlien megnd, amit fokozdédd O-
fogyasztas kovet. Az etilén szerepe az érést elésegité mechanizmusok, enzimek transzkripcids szintd
aktivdlasaban bizonyitott (1, 16). A légtér etiléntartalmanak csokkentésével példaul alma
raktarozasakor a tarolhatosagi id6 Iényegesen meghosszabbithaté (1).

3.8.5.3. Az etilén szerepe az abiotikus és biotikus stressz vdlaszokban

A novekedésre- és fejlédésre gyakorolt hatdsa mellett az etilén stresszhormonnak tekinthetd.
Termel6dése gyorsan megnovekszik abiotikus és biotikus stresszek esetén, igy mechanikai hatas,
sebzés, szdrazsadg, drasztds, nehézfémek, h6mérsékleti stressz, magas sékoncentracid, alacsony
tapanyagellatottsag, kartev6k és korokozdk hatasara is (6, 15). A stressz-indukalt etilén
megvaltoztathatja a novekedést, erdsitheti a sejtfalakat és aktivalja a védekezés-kapcsolt gének
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expresszidjat. A kornyezeti stressz hatasara megemelkedd etilén altalaban gatolja a levelek, a hajtas
novekedését mind a sejtosztéddsra mind a megnyulasra hatva.

A novekedés gdtldsa, és a védekezési mechanizmusok aktivalasa altalanosan megfigyelhet6 vélasz
stressz esetén a novényeknél. Szdmos hormon szerepe bizonyitott a novények stresszre adott
valaszaban (ABS, etilén, jazmonatok, szalicilsav, gibberellinek, citokininek, auxin, brasszinoszteroidok).
A novekedési folyamatok mddositasaval transzkripcids faktorokon keresztiil segitik a megvaltozott
kornyezeti tényez6khoz torténd adaptalodast (15). Az etilén els6sorban az AP2/ERF
(APETALA2/Ethylene Response Factor) transzkripcios faktor csaldd segitségével kulcsfontossagu a
stressz valaszokban mind abiotikus, mind biotikus stresszek esetén (17). (Az AP2/ERF szupercsaladnak
Arabidopsis genomban 147, rizsben 180, Brassica-ban 291 tagjat azonositottdk). A stresszvalasz
molekuldris szintl szabalyozasa sordn az ERF (els6dleges etilén valaszelem) GCC-bokszot vagy DRE
(DEHYDRATION-RESPONSIVE ELEMENT) cisz-elemet tartalmazo gének promoéteréhez kotédve aktivalja
és kordinalja a novények valaszreakciét kiilonboz6 stresszek esetén (17).

3.8.6. Az etilén kimutatasa

Az etilén mennyiségi kimutatasa gazkromatografidval torténik, ez a legérzékenyebb, legpontosabb és
leggyorsabb maédszer (1). Bioldgiai kimutatasara az etioldlt borsé csirandvény harmas reakciojat
hasznadljdk specifikussaga, érzékenysége és viszonylag kis id6igénye miatt. Mas bioldgiai teszteljardsok,
mint a paradicsomlevelek epinasztidjan vagy levéllevaldson alapuld tesztek is ismertek, azonban
kevésbé specifikusak és érzékenyek (1).

3.8.7. Az etilén gyakorlati felhasznalasa

A hajtas és gyokér ardnyara gyakorolt kedvez6 hatds, a viragkezdemények képzGdésére, a
termésérésre, a levél- és terméslehullasra gyakorolt hatdsa miatt az etilént a mez6gazdasagban és
kertészetben széles korben hasznaljak. Mivel az etilén gaz kénnyen kidiffundal a kornyezetbe, olyan
anyagot alkalmaznak, amelybdl etilén szabadul fel: 2-kléretil-foszfonsav (Ethephon vagy Ethrel) vizes
oldatat kipermetezve konnyen felszivodik és transzportalédik a névényben, majd lassan bomlik. Hatdsa
mind a névekedésre, mind az 6regedésre koncentraciotdl figgéen lehet serkentés vagy gatlas (16).
Felhasznaljak alma- és paradicsom termésérés serkentéshez, citrusfélék zold szinének eltiintetéséhez,
termés- és levélhullatas felgyorsitasara.

Vagott virdgok Oregedése lassithatd az etilén receptort gatld ezist ionnal, szagtalan 1-
metilciklopropdnnal (MCP, EthylBloc®). Raktdrakban a gylimolcsok etilén termelését alacsony
hémérséklettel és O, koncentracidval, az etilén hatasat magas CO, koncentracioval (3-5 %) védik ki. A
tdrolé dobozokban vdkuumot hasznalnak az O,- és etilén-mentesités, az érési folyamat lassitasa
érdekében.

Géntechnolégiai megoldasokat is sikerrel alkalmaztak az etilén termel6désének csokkentésére.
Paradicsomban az ACC szintdz (ACS) és ACC oxidaz (ACO) antiszensz expresszidjdval a termésérés
gatolhatd volt (szensz- és antiszensz mRNS hibridizacidja utan a kett&sszali RNS gyorsan lebomlik),
petunidban antiszensz ACO-t kifejeztetve a szeneszcencia és a hervadas hetekkel eltolddott.
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Az etilén egy két szénatomos gdz halmazallapotu vegyilet, amely a névények névekedését
fejl6dését szamos mddon befolydsolja, tobbek kozott a sejtmegnyulds gatlasaval, a
levéllevdlas és gylimolcsérés serkentésével.

Szintézise metioninbdl térténik SAM és ACC koztestermékeken keresztiil. A legfébb
reguldcids, sebességmeghatarozé 1épés az ACC szintdz mlikodése.

Az etilén kdnnyen atdiffundal a membranokon. A névényekben nincs sziikség az etilén
lebontdsara, diffuzidval kijut a kdrnyezetbe. Hosszabb tavu transzportja ACC formaban a
xilémben és floémben is torténhet.

Bioszintézisére minden névényi sejt képes, de altaldban igen kis mennyiségben termel&dik. A
szintézis mértéke fiatal levelekben és 6regedé szervekben, valamint stressz esetén megn6,
de a kifejtett hatds fligg az adott sejt etilén-érzékenységétbl és mas hormonokkal vald
kolcsdnhatastdl is.

Az etilén receptorok a bakteridlis His-kinazhoz hasonlé kétkomponens( valasz regulatorok,
legismertebb az ETR1. Etilén hidnydban az ETR1 receptor aktivalja a Raf-szer(i CTR1 kinazt,
mely negativ regulator, az etilén valasz represszalasahoz vezet. Etilén jelenlétében az etilén
receptorok és a CTR1 is inaktivalodnak, ami az EIN2 transzmembrdan fehérje aktivalodasat, az
etilén jelatvitel indukciéjat eredményezi. Az EIN2 C-terminalis része defoszforilalddik és
lehasadva a sejtmagba jut, aktivalja az EIN3 és homoldg transzkripcids faktorokat. Az
EIN3/EIL1 indukaljak az els6dleges etilén valaszgének, koztiik az ERF1 transzkripcids faktor
expresszidjat. Egy transzkripcids kaszkad aktivacidja vezet a génexpresszids mintazat, a
sejtmikodés gyors megvaltozasahoz.

Az etilén legfontosabb fizioldgiai funkcidi:

e Gatolja a hajtas megnyulasos novekedését, serkenti a lateralis expanziét, akadalyozza a
hipokotil és epikotil kampd kiegyenesedését

e Szabdlyozza az apikdlis merisztéma aktivitasat

o  GyoOkeresedést, gyokérsz6r inicidciét indukal

e Epinasztiatidéz el

o Fokozza a hajtas gibberellin-érzékenységét, igy arasztott névényekben fokozddik a hajtas
megnyuldsa

e Megtori a riigyek, magvak nyugalmi allapotat, gyorsitja az a-amildz szekrécidt

e Serkenti a viragkezdemények kialakulasat, de késleltetheti a virdgzast

e Azivarijelleget a nGivarusag felé tolja el

e Serkenti a terméskotést, a termésndvekedést és termésérést

e Serkenti a levél, a virdg és a termés dregedését és abszcisszidjat

e KoOzponti reguldtora az abiotikus és biotikus stresszre adott valaszoknak, a megvaltozott
viszonyokhoz térténd alkalmazkodasnak

Mi az etilén hormon kilonlegessége?
Hogyan szintetizaldodik az etilén?
Hol helyezkedik el az etilén receptora?
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Melyek az etilén jelatvitel f6bb |épései?

Hogyan befolyasolja az etilén a hajtas és gyokér ndvekedését?

Hogyan alakul az etilén szintje a levelek és termések fejl6dése sordn?

Mit jelent, hogy az etilén ,stresszhormon”?

Milyen szerepe van az etilénnek a stresszvalaszokban?

Milyen hatdsait, hogyan hasznaljak ki a mez6gazdasagi, kertészeti gyakorlatban?

LN GO A

1. Miben nyilvanul meg a gaznem{ hormon és a nem gaz halmazallapotiak hatdsmechanizmusa
kozotti kiilonbség?

2. Hatassal lehet-e a novények altal termelt etilén az emberre?

3. Azetilén az EIN3/EIL2 transzkripcids faktorokon keresztil aktivalja az EBF2 gén
transzkripciodjat is. Az EBF2 azonban az EIN3/EIL2 proteoszomalis lebontasat eredményezi. Mi
lehet ennek a ,visszakapcsolasnak” a jelentGsége?
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3.9. Fejezet. A szalicilsav
irta: Dr. Csiszar Jolan

A szalicilsav sokkal altaldnosabban ismert gyégyaszati alkalmazasardl, mint névényi novekedés-
szabalyozdéként. A jelen fejezet bemutatja, hogy milyen fontos szerepe van a szalicilsavnak az abiotikus
és biotikus stresszekkel szembeni altalanos rezisztencia kialakitasaban, ugyanakkor a névények
életm(ikodését, ndvekedését és fejl6dését normal kérilmények kozott is szamos médon befolyasolja.

Tudas
e tudja, hogy a szalicilsav a ndvényi biotikus és abiotikus stresszvalaszokban is kézponti
szereppel bir
e ismeri a szalicilsav metabolizmusanak meghatarozo |épéseit
e tudja ismertetni a szalicilsav novényekre gyakorolt f6bb fizioldgiai hatasait
e ismeri a patogén tdmaddasra adott novényi valaszok alapvetd tipusait
e  érti a kérokozdkra adott ndvényi vdlaszokban a szalicilsav szerepét
e ismeri a szalicilsav érzékelésének és jelatvitelének lényegét

Képesség

o képes a szalicilsav, mint névényi hormon, fiziolégiai hatdsainak felismerésére és vizsgalatara
Attitdd

e nyitott a szalicilsav, mint névényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,

e nyitott a szalicilsav, mint névényi hormon, fiziolégia hatasainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/felel6sség

e Onalléan érvel amellett, hogy szalicilsav a novények koérokozdkkal szembeni védekezésében

gyakorlati jelent&sséggel bir

3.9.1. A szalicilsav felfedezése

Mar az 6kori gorogok is tudtak, és télik figgetlenll az amerikai indidnok is felfedezték, hogy a f(izfa
levelei és barkdja jotékonyan hat a fejfajasra és altalanossagban fajdalom- és lazcsillapité hatdsa van
(1). 1828-ban Johann Buchner izolalta el6szoér az aktiv frakciot flizfa kéregbdl, egy szalicilalkohol-
glikozid szarmazékot, a szalicint. Tiz évvel kés6ébb Raffaele Piria olasz vegyész alakitotta at a szalicint,
és a cukor mellett keletkez6 savas komponenst szalicilsavnak nevezte el (Salix sp. = fliz) (2). A
szalicilsavat 1859-ben szintetikus Uton is elGallitottdk, de keser(i ize és mellékhatdsai miatt a
madositott formdja valt gydgyszer alapanyagga. A német Bayer gyégyszergydrban allitottak el 1898-
ban az acetilszalicilsavat és hoztak forgalomba aszpirin néven (az elnevezés az acetilszalicilsav
roviditésbdl és Piria nevébdl szarmazik). Az aszpirin volt az elsé iparilag gyartott szintetikus gydgyszer,
és a mai napig is a legnagyobb mennyiségben elGallitott gydgyszerek kozé tartozik. Széleskorlien
alkalmazzdk gyulladascsokkentd, fajdalom- és lazcsillapitd, véralvadasgatld hatdsa alapjan kilonb6zé
betegségek kezelésére. Azt, hogy a szalicilsavat novényi névekedésszabalyozdnak kellene tekinteni,
el6szor 1974-ben vetette fel Cleland és Ajami (3). 1979-ben fedezték fel, hogy a szalicilsavnak szerepe
van a novények védekezésében. Dohany novények aszpirinnel torténé kezelése fokozta a dohany
mozaik virussal szembeni ellendllésagat (4). Kés6bbi vizsgalatokban kimutattak, hogy patogén fertGzés
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hatdsdra a szalicilsav (SA) szintje megemelkedik és Un. patogenezis-kapcsolt gének transzkripcids
aktivalasaval segiti el§ a rezisztencia kialakuldsat (2).

3.9.2. A szalicilsav kémiai szerkezete, el6fordulasa

Az SA egy viszonylag egyszer(i hidroxilalt aromas vegyiilet (2-hidroxi-benzoesav), a fenolvegyiletek
kozé tartozik (3.9.1. dbra), a mdsodlagos anyagcseretermékek kozé sorolhatd. A szalicilsavat a
prokariota és eukariota szervezetek széles kore el6 tudja allitani. Koncentracidja a névényekben 1
pg*g? friss tomeg értéknél magasabb is lehet (1, 5). A ndvények képesek a szalicilsavat a talajba
kivalasztani és ezzel befolydsolni, gatolni mds novények csirazasat és novekedését (allelopatia). Az SA
az allelopatikus hatast els6dlegesen a membrdnok depolarizdcidjaval éri el, ami a K*-felvétel gatlasan
keresztll okoz vizpotencial csokkenést (1). Mivel talajlakd mikroorganizmusok is képesek az
el6dllitaséra, a rizoszféraban is elérheti az 1 ug*g*talaj koncentraciot.

3.9.3. A szalicilsav bioszintézise és metabolizmusa

Novényekben az SA bioszintézisének két dtvonala ismert, mindkét Utvonal a korizmatbdl indul ki. Az
un. fenilpropanoid utvonal citoplazmatikus (5). Kulcsenzime a fenilalanin-amménia-liaz (PAL), amely
fenilalaninbdl képez transz-fahéjsavat, majd benzoesavon keresztiil keletkezik a szalicilsav (3.9.1. dbra,
(6)). A kloroplasztiszban lejatszddo bioszintézis Ut izokorizmat kdztes terméken keresztil, két Iépésben
eredményez SA-t, a kulcsenzim az izokorizmat szintaz (ICS). Arabidopsisban két ICS gén (mas néven
SID2, SALICYLIC ACID INDUCTION DEFICIENT 2) taldlhatd. Az ICS1 enzim biotikus és abiotikus stressz
esetén jatszik fontos szerepet az izokorizmat-figgé SA-bioszintézisben, mig az ICS2 inkabb az alap
szalicilsav bioszintézisért felelGs (2). Az ics1 ics2 dupla mutans novények SA szintje a vad tipus 20%-a,
stressz esetén 5-10%-a. A négy PAL génben mutdns pall-4 névények SA szintje a vad tipus 25%-a,
stressz esetén 50%-a. Arabidopsisban tehat mindkét Gtvonal hozzajarul mind az alap-, mind a stressz-
indukalt SA szintézishez, de jelentfségilik ndvényfajtdl és stresszhatasoktol fliggben eltéré lehet (2).

A novényekben az SA nagyobb része konjugatum formaban fordul el6. Az SA legféképp gliikozilalodik
és metilalddik (3.9.1. dbra). A citoplazmaban keletkezett SA-gliikozid a vaku6élumba transzportalodik,
ahol raktarozodhat és sziikség esetén visszaalakulhat SA-va (5). A metil-szalicilat (MeSA) transzport
forma, illékony inaktiv prekurzor (7). A MeSA (SA) a floémen keresztiil transzportalodik és képes pl. a
fertdzott szervbol a nem fertdzott szervekbe eljutni. Az SA 2,3-dihidroxibenzoattd térténd hidroxilacidja
inaktivalddast eredményez.

3.9.4. Az SA érzékelése és jelatvitele

3.9.4.1. Az SA receptordnak és jeldtvitelének megismerésében fontos alapveté névényi betegség-
ellendllosdg mechanizmusok

A koérokozdkkal szembeni rezisztencia egyik formaja, hogy a novények a virusok, baktériumok és
gombak terjedését a fert6zés helyét koriilvevé sejtek nekrozisaval (sejthalal) akadalyozzak meg (1). Ez
a gyors sejthaldlhoz, nekrotikus foltok kialakuldsahoz vezet6 folyamat a hiperszenzitiv reakcié (HR)
nevet kapta. A nekrézist a reaktiv oxigén- és nitrogénformak felhalmozéddsa (oxidativ robbanas) el6zi
meg. A rezisztencia azonban kiterjedhet az egész ndvényre is, vagyis a nem fert6zott novényrészek is
rezisztenssé valhatnak a kdrokozo fert6zésével szemben (immunitds). Ez a jelenség a szisztemikus
(szerzett) rezisztencia (SAR). Erdekessége, hogy az elsé patogénfertézés utdn hosszabb ideig, akar 1-2
hétig is fennmaradhat a fert6zéssel nem érintett szervekben (1).
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3.9.1. 4bra. A szalicilsav bioszintézisének és metabolizmusanak f6bb |épései névényekben. Roviditések:
SA = szalicilsav, ics1/sid2 = izokorizmat szintaz 1/indukalt szalicilsav-hidnyos 2 mutans, PAL = fenilalanin
ammoania lidz. (6 alapjan mddositva, a kiadd engedélyével)

A rezisztencia kialakuldsat patogenezis-kapcsolt fehérjék (patogenesis-related proteins, PR)
termel&dése jelzi (7). A ,,PR proteinek” olyan heterogén fehérje csoport, amelyeket a patogének vagy
a védekezéssel kapcsolatos endogén jelatviteli molekulak (SA, etilén vagy jazmonat) indukalnak, és
akaddlyozzak a kérokozd terjedését, a betegség kifejez6dését. Az azonositott fehérje csalddok (PR1-
17) kozil tébb antimikrobialis hatasu (pl. kitindzok, fitoalexinek, defenzinek, tioninok). A kérokozdk
tobbféle vélaszt valthatnak ki a névényekben. Egyik csoportjuk hatasara a szalicilsav-szint emelkedik
meg jelentdsen (ilyen pl. a dohanymozaik virus, TMV). Az SA elGsegiti a ROS felhalmozédast (az oxidativ
robbanast), a ROS-t termel6 NADPH oxidaz és a szuperoxid gyok anionbdl H,0,-t képz6 szuperoxid
dizmutdz aktivalasan, a H,0,-bontd kataldz enzim gatlasan keresztil, tovabba sziikséges a PR fehérjék
expresszidjahoz. Ha az SA felhalmozédast megakadalyoztak (pl. bakterialis szalicilat hidroxilaz gén
tultermeltetésével vagy SA szintézis kulcsenzimek génjében elidézett mutdcidval), a PR gének
kifejez6dése és a SAR elmaradt (7).

3.9.4.2. Az SA jelatviteli mechanizmusai

Az SA érzékelésének és jelatviteli Utvonalainak felderitésénél az attorést a biotikus stresszvalaszban
sériilt mutans novények és az adott fehérjéket kddold gének izolalasa jelentette (8), azonban még
jelenleg is sok részlet bizonytalan. Az SA-érzéketlen, SAR valaszt nem mutatd novényekben tébb
csoport is azonositotta az NPR1 (NONEXPRESSER OF PR GENES 1) fehérjét az SA jelatvitel pozitiv
kulcsregulatoraként. Az SA receptoraiként az NPR1 és a paralég NPR3/NPR4 fehérjéket azonositottak
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(9). Az NPR1-rél ismert, hogy a citoplazmaban oligomer formaban van jelen, de monomerként képes a
sejtmagba transzlokdlédni és a TGA2, TGAS5, TGA6 bZip transzkripcids faktorokkal egyittmikddve
transzkripcids ko-aktivatorként aktivalja a védekezési gének atirasat (9). A korai SA vélaszgének kozott
szerepelnek pl. a WRKY70, SARD1, CBP60g transzkripcids faktor gének. Az Gjabb eredmények alapjan
az NPR3/NPR4 (redundans) fehérjék ezzel ellentétesen befolydsoljak a génexpresszidt: transzkripcids
korepresszorként hatva gatoljak a védekezési gének atirdsat az NPR1-t6l flggetlenil, de szintén a
TGA2/TGA5/TGAG transzkripcids faktorokkal kdlcsonhatva (10). Az SA két6dése gatolja az NPR3/NPR4
transzkripcidt represszald aktivitasat, de néveli az NPR1 transzkripcids koaktivator aktivitasat.

Az SA jeldtvitel leglijabb modelljét a 3.9.2. dbra szemlélteti. Az NPR1, NPR3 és NPR4 fehérjék szalicilsav
receptorként is funkcionalnak. Mindharom fehérje az SA-kotéstsl flggetlenlil kapcsolddhat a
sejtmagban a TGA transzkripcids faktorokkal (10). (Az NPR-TGA protein komplexek versengenek az SA
valaszgének promotereihez kotésért (11).) Patogén fert6zés nélkil az SA szintje alacsony és az
NPR3/NPR4 a TGA2/TGA5/TGA6 transzkripcids faktorokkal kolcsénhatva gatolja a védekezéssel
kapcsolatos gének expresszidjat (igy akadalyozva az autoimmunitdst). Patogén fert6zés esetén az SA
szintje n6. Az SA kot6dése az NPR3/NPR4 fehérjékhez felszabaditja a védekezési géneket a
transzkripcids represszalas alél, mikozben az NPR1-hez valé kapcsoléddsa el6segiti a védekezési gének
atirasat. A kettds hatds robosztus valaszt eredményez fert6zés esetén és immunitas alakulhat ki (10).

Alacsony SA szint Kozepes SA szint Magas SA szint
v - ) " ] " ‘ x
NPRL NPRL ‘ NPRL -
., .
@ Védekezéssel @ Védekezéssel @ . Védekezéssel
kapcsolatos gének kapcsolatos gének o kapcsolatos gének
. - - Dol § q
NPR3/4 - NPR3/4 ‘ NPR3/A) e S il
@ r Védekezéssel Védekezéssel @ - Védekezéssel
kapcsolatos gének kapcsolatos gének kapcsolatos gének
Gatolt Indukalt Magas szintii
génexpresszié transzkripcio transzKkripcié

3.9.2. abra. A szalicilsav jelatviteli mechanizmusanak modellje a stressz rezisztencia transzkripcids
szint(i szabalyozdsdban. Az NPR1 és NPR3/NPR4 ugyanazokkal a TGA transzkripcids faktorokkal
transzkripcios ko-aktivatorként pozitiv regulator, az NPR3/NPR4 korepresszorként negativ regulator.
SA hidnydban a védekezési gének kifejez6dése gatolt. Az SA két6dése az NPR3/NPR4 represszald
hatasat csokkenti, az NPR1 aktivator aktivitasat fokozza, igy el6segiti a védekezési gének
transzkripcidjat. Hasznalt roviditések: NPR1 = NONEXPRESSER OF PR GENES 1, NPR3/NPR4 =
NONEXPRESSER OF PR GENES 3 és 4, SA = szalicilsav, TGAs = TGACG DNS-szekvencia-specifikus
transzkripcios faktorok. (Csiszar Jolan abraja)

Az SA jeldtvitelében mas mechanizmusok szerepe is ismert. Példdul a MAP kindzok kozil
Arabidopsisban az AtMPK3 és AtMPK6 az SA jelatvitel pozitiv, mig az AtMPK4 negativ szabalyozdja.
Emellett reaktiv oxigén- és nitrogén formék, kénhidrogén és Ca®* mint méasodlagos jelatvivék szintén
részt vehetnek az SA-valasz kialakitasaban (5, 12). Az SA hatasat mas hormonokkal kélcsonhatasban
fejti ki, kozuliik kiemelhet6 az ABS, etilén, jazmonat, GS és IES (5).
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3.9.5. A szalicilsav bioldgiai funkcioi

3.9.5.1. Az SA részt vesz a biotikus és abiotikus stressz rezisztencia kialakitdsdban

Az SA mind a helyi mind a szisztemikus szerzett rezisztencia kialakitdsaban fontos szereplé mind
biotikus mind abiotikus (szarazsag, alacsony- és magas hémérséklet, nehézfémek, sé- és ozmotikus)
stresszek esetén. Dohany mozaik virussal fert6z6tt rezisztens dohany névényekben kimutattak, hogy
az SA mennyisége a fert6zés helyén 40-szeresre nd, mig a tdvolabbi levelekben 10-szeres SA-szint
emelkedés volt megfigyelhet6, parhuzamosan a patogenezis-kapcsolt fehérje gének expresszidja
novekedett. A fertGzésre érzékeny fajtdnal sem az SA szintje, sem a PR fehérjék expressziéja nem
emelkedett meg (6). Az SA specifikusan indukalja a PR1, PR2 és PR5 géneket mind a fert6zés helyén,
mind attél tavolabb (9). A fert6zés helyén keletkezett és tavolabbra transzportalddo jel lehet a MeSA,
de lipid-jellegli molekulak és kis RNS-ek szerepét is feltételezik. Exogén szalicilsav kezelés alacsony
dézisban aktivdlja a védekezési géneket és fokozza a stressz rezisztenciat; ebben az értelemben
hasonlé a hatds az emberi szervezetben alkalmazhatd gydgyszeres terdpiahoz (5). Azonban az SA
magasabb ddzisban oxidativ stresszt indukal és karos. (A novények érzékenysége, a kivaltott hatas
novényfajtol és fejlédési allapottdl figgben eltérd).

3.9.5.2. Az SA szerepe nbvekedési és fejlédési folyamatokban

A szalicilsav nemcsak stressz esetén fontos a novényekben, hanem szabdlyozza a novekedési és
fejl6dési folyamatok széles korét is. Szerepe van a csirdzds, vegetativ novekedés, fotoszintézis, légzés,
termogenezis, virdgzas, termésképzés, oregedés és a HR-t4l eltérd sejthaldl folyamataiban. Aktival
RNS-fig6é RNS polimerdzt - ami a poszttranszkripciés géncsendesitésben, a génexpresszid
szabalyozdsaban fontos mechanizmus -, indukadlja az alternativ légzési Utvonalat, sztdmazarast idéz elg,
befolydsolja a sejtek redox homeosztazisat (5). A fotoszintézisre gyakorolt SA hatasnal példaul
kiemelhetd, hogy igen 6sszetett mddon befolydsolja, hiszen hat a levél- és kloroplasztisz szerkezetre,
klorofill- és karotinoid tartalomra, a RuBisCo aktivitasra, a fotoszintetikus hatékonysagra (5, 13). Mind
a fotoszintézisre, mind a csirdzasra, vegetativ névekedésre gyakorolt SA hatdssal kapcsolatban
altalanosan érvényes, hogy az endogén SA szint véltoztatdsaval (SA bioszintézis- vagy -jelatviteli
mutansok esetében csokkent vagy emelkedett SA szint esetén) vagy exogén SA kezelés alkalmazasdaval
el6fordulhat serkentés és gatlas is — novényfajtél, fejlédési allapottdl és az alkalmazott SA koncentracio
vagy kivaltott SA szint valtozds mértékétdl figgben (5).

Az SA virdgzast indukdlé hatasa egyike volt azon legrégebbi megfigyeléseknek, amely alapjan Cleland
és Ajami felvetették, hogy a szalicilsav endogén novekedésszabalyozé (3). A hosszinappalos Lemna
gibba novénykék viragzasat nem-induktiv feltételek mellett az exogén SA serkentette, hasonld hatast
irtak le néhany mas novény (Spirodela polyrrhiza, Wolffia microscopica) esetében is (1). Az SA szerepét
a folyamatban SA-hianyos és mddosult SA jelatvitell Arabidopsis mutansokkal is igazoltak (5).

A szalicilsav talan legérdekesebb fizioldgiai hatdsa a termogén szévetek hétermelésének szabalyozdasa
(1). Az egyik legjobban tanulmanyozott hétermel6 folyamat a Sauromatum guttatum (,,csodaguma”)
virdgzataban figyelhet6 meg. A kifejlett virdgban a torzsavirdgzaton feliil taldlhatd a porzds viragok
kornyezetében termel&dik el&szor h6, ami soran a szovetek hémérséklete akar 14 °C-kal is magasabb
lehet a kornyezeténél (14). Ennek kovetkeztében bizonyos illékony anyagok gaz halmazallapotuva
valnak, igy csalogatva a megporzé rovarokat a viraghoz (,d6gszag”). Estefelé a torzsa alsé részében, a
néviragok kornyezetében is megemelkedik a hémérséklet, és a virdgzatba kerilt rovarok a virdgport a
termG@s virdgokhoz széllitva elvégzik a megtermékenyitést. A hétermelést szabalyozd anyagot
,kalorigénnek” nevezték el, amely szalicilsavnak bizonyult (1). A szalicilsav szintje a h6termelést
megel6zGen a torzsaviragzat kdzponti részében akar 100-szorosdra is novekedhet (5). Exogén SA
kezelés is indukalja a termogenezist, és nem csak a termogén szévetekben (pl. dohanylevélben is). A
hé termel6dését a mitokondriumban lejatszddd alternativ |égzési Utvonalat jelent6 alternativ oxidaz
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(AOX) aktivaldédasa biztositja. Ez a ndvényspecifikus enzim a mitokondrialis elektrontranszportlanc Il.
komplexe utdn, az ubikinontdl tudja az elektront atvenni és a molekuldris O,-re juttatni. Az itt
felszabaduld energia nem épil be ATP makroerg kotésébe, hanem hé formajdban szabadul fel. A
szalicilsav szerepe az AOX génexpresszié fokozdsa (5).

1. Aszalicilsavat el6szor flizfa kéregbdl izoldltdk, innen szarmazik a neve.

2. Az SA hidroxilalt fenolvegyiilet. Bioszintézise korizmisavbol két utvonalon térténhet
fenilalaninon vagy izokorizmaton keresztiil. Kulcsenzmei a PAL (citoplazmaban) és ICS
(kloroplasztiszban).

3. Az SA gyakran képez gliikdzzal konjugatumot, ez a f6 raktarozott formaja. A transzport
formaja a metilszalicilsav, ami a floémban szallitédik. Hidroxilalt szarmazéka
(dihidroxibenzoat) inaktiv vegyiilet.

4. A szalicilsavnak szerepe van a patogén fert6zések elleni rezisztencia kialakitdsaban. Fert6zés
nélkil az SA szint altaldban alacsony, de patogén hatdsra megemelkedhet. Az SA elGsegitheti
a hiperszenzitiv reakcié (HR) kialakuldsat. A HR soran ROS felszabadulast (,,oxidativ
robbandst”) kévetGen a sejtek elhalnak, nekrotikus foltok alakulnak ki — igy gatolva a patogén
terjedését. Az SA azonban a nem fert6zott részekben is fokozza a rezisztenciat: indukalja a
védekezési mechanizmusokat, a patogenezis-kapcsolt (PR) gének transzkripciéjat. A folyamat
a szisztemikus szerzett rezisztencia (SAR).

5. Az SA receptora 3 homoldg fehérje: az NPR1, NPR3 és NPR4. Az NPR1 transzkripcids ko-
aktivator, az NPR3/4 fehérjék ko-represszorok. Mindharom fehérje kapcsolédhat a
sejtmagban a TGA2/TGA5/TGAG transzkripcios faktorokkal. Patogén fert6zés nélkil, alacsony
SA szint esetén az NPR3/NPR4 a védekezéssel kapcsolatos gének expresszidjat gatolja. Az SA
az NPR1-en keresztil aktivalja a védekezési gének atirasat, az NPR3/NPR4 fehérjékhez
kotédve pedig oldja a transzkripcids represszalast. Az SA valaszgének kézott szerepel a WRKY
transzkripcids faktor, PR gének, antioxidans enzimek génjei.

6. A szalicilsav fizioldgiai hatasai:

e részt vesz a biotikus és abiotikus stressz rezisztencia kialakitasaban

e szerepe van a csirdzas, vegetativ novekedés, virdgzas, termésképzés, oregedés és a HR-
tél eltérd sejthalal folyamataiban. Hatdsa névényfajtél, fejl6dési dllapottdl és az SA
koncentraciotol figgben eltéré lehet

o befolyadsolja a fotoszintézist, légzést

o elGsegiti a termogén és nem-termogén szovetek h6termelését, indukalja az alternativ
|égzési Utvonalat, aktivalja az alternativ oxidazt

e sztdmazarddast idézhet el

e befolyasolja a sejtek redox homeosztazisat

1. Altaldban hol, milyen formaban fordul el§ a szalicilsav a névényekben?
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Melyek a szalicilsav bioszintézisének f6bb lépései?

Hol talalhatd az SA receptora?

Melyek az SA jelatvitel f6bb l|épései?

Melyek az SA f6bb fizioldgiai hatasai névényekben?

Hogyan befolydsolja a szalicilsav a biotikus stressz rezisztenciat?

Mit jelent a hiperszenzitiv reakcid ? Mi az el6nye a névény szempontjabdl?
Mi a szisztematikus szerzett rezisztencia jelentésége a névényekben?

O NV~ WN

1. Hogyan magyarazhaté, hogy az SA-bioszintézis kulcsenzimeinek mutdcidéja mindkét f6
utvonal esetében 75-80%-0s ,,alap” SA-szint csokkenést eredményezett Arabidopsisban?

2. Milehet az oka, hogy a védekezéssel kapcsolatos gének nem fejez6dnek ki dllanddan magas
szinten?
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3.10. Fejezet A jazmonatok
irta: Dr. Csiszar Jolan

Bar a jazmonsavat kezdetben névekedésgatld és 6regedés serkenté hormonként tartottak nyilvan, az
elmult évtizedekben a mechanikai sériilésre, rovarragasra adott valaszban és az uUn. nekrotrof
patogénekkel szembeni védekezésben jatszott szerepe keriilt el6térbe. A legljabb kutatasi
eredmények gyokeresen megvaltoztattak a jazmonsavnak és szdrmazékainak, 6sszefoglalé néven a
jazmonatoknak a funkcidjardl, bioldgiai aktivitdsardl alkotott képet. A kovetkezékben ennek a
vegylletcsoportnak a f6bb tagjai, a novények életében jatszott szerepiik és hatasmechanizmusuk
kerllnek ismertetésre.

Tudas
e tudja, hogy a jdzmonatok a novényi biotikus stresszvalaszokban kdzponti szereppel birnak
& ismeri a jdzmondatok metabolizmusanak meghatarozé lépéseit
e tudjaismertetni a jdzmondtok novényekre gyakorolt f6bb fizioldgiai hatasait
e érti a jdzmonsav-izoleucin érzékelésének és jelatvitelének lényegét
e érti a novényevd kartevSkre adott novényi valaszokban a szalicilsav szerepét

Képesség

e képes a jazmonsav, mint névényi hormon, fizioldgiai hatdsainak vizsgdlatdra, értékelésére
Attitdd

e nyitott a jdzmonsav, mint ndévényi hormon, mélyebb tanulmanyozasara,

e nyitott a jazmonsav, mint ndvényi hormon, fiziolégia hatdsainak kisérletes vizsgalatara
Autondmia/feleldsség

e 0Ondlléan érvel amellett, hogy jazmonsav a novényi kartev6kkel szembeni védekezésében

gyakorlati jelent&sséggel is bir

3.10.1. A jazmonatok felfedezése

A jadzmonatok ciklopentanon gydr(t tartalmazé zsirsav-szarmazékok. Kozéjiik tartozik a jazmonsav (JA)
és kiilonb6z6 szarmazékai (3.10.1. dbra, (1)). A metil-jazmonat (MelA) egyes novényfajok illéolaj
tartalmanak egyik komponense; a jazmin (Jasminum grandifolium) illatat is ez a vegyllet okozza (2). A
metil-jdzmonatot 1962-ben izoldltak jazmin viraghbdl, a szabad savas format (JA) pedig 1971-ben egy
gomba (Botryodiplodia theohromae) tapkodzegének szlirletébél azonositottdk (1). KésGbb a jazmonsav
jelenlétét kimutattak kilonbozé novényekben, és 1980-ban szamoltak be a kémiailag szintetizalt
jazmonsav és rokon vegyileteinek rizs novények novekedését befolyasold hatasardl (3). Kezdetben a
jdzmonsav novekedésgatld és Oregedés serkentd hatdsa valt ismertté, majd 1990-ben a MelA
proteinaz inhibitor-indukalé hatasanak megismerésével (4) a biotikus stressz elleni védekezésben és a
novények kozétti kommunikacidban bet6ltott szereplik is elétérbe keriilt.
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3.10.1. dbra. A jdzmonsav és a ndvényekben eléforduld fontosabb szarmazékai, valamint a jdzmondat-analdg
koronatin (Pseudomonas syringae fitotoxinja). A bioldgiailag aktiv forma (JA-lle) pirossal kiemelve. Roviditések:
JA = jdzmonsav, JA-lle = jazmonsav-izoleucin konjugatum, JAR1 = ,jdzmondt rezisztens 1”, JA-izoleucin szintetdz,
JMT = jazmonsav metiltranszferaz, MeJA =metil-jazmonat. (Csiszar Jolan abraja)

3.10.2. A jazmonatok kémiai szerkezete, el6fordulasa

A jazmonatok, szerkezetileg az allati prosztaglandinokhoz hasonld oxidalt zsirsav-szarmazékok

(oxilipinek). Csak gombakban, mohdakban, harasztokban, nyitva- és zarvatermdékben taldlhatok meg. A

magasabbrend(i névények csaknem minden szervében kimutathatok (1). A jazmonsav koncentracidja

ép szdvetekben viszonylag alacsony (30- 100 pmol g friss tomeg), de pl. csirdzé szdja magvakban 2 g
g! friss tbmeg kbrijli értéket is eIérhet Csiranbvényben a Iegnagyobb JA tartalmat a hipokotil

< sz

nagy mennyiségben fordulhat el6 a fejl6dé wragokban és magképzés idején is (1).

A jazmonsavnak azonban énmagaban alacsony a bioldgiai aktivitdsa. 2009-ben valt ismertté, hogy a
biolégiailag legaktivabb forma a jdzmonsav-izoleucin konjugatum (Ja-lle), tovabba nagyon nagy a
jelentésége a ciklopentanon-gy(ir(ihoz kapcsoldédd oldallancok sztereokémiai elhelyezkedésének a
receptorhoz vald kétésben (5).

A jazmonsav két kiralis centrumot tartalmaz a C3-as és C7-es szénatomnal, amely négy sztereoizomer
kialakuldsat teszi lehet6vé. Az izomereket (+)- és (-)7-jdzmonatnak (cisz- és transz-(epi)-JA), illetve (+)-
és (-)7-izo-jazmonatnak nevezziik. (A cisz- elnevezés azt jeldli, hogy a funkcids csoportok a szénlanc
azonos oldalan helyezkednek el, a transz- elGtag arra utal, hogy a funkciés csoportok a szénlanc
ellentétes oldalan taldlhatdk.) A bioldgiailag aktiv forma Arabidopsisban a (+)-7-izo-jazmonoil-L-
lizoleucin (5). A vegyiletnek tobbféle roviditése hasznalatos: (+)-7-izo-JA-L-lle vagy JA-lle.
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3.10.2. dbra. A jazmonatok bioszintézisének f6bb |épései egyes résztvevé enzimek és koztes termékek
feltiintetésével. A jazmonsav (JA) és jazmonsav-izoleucin konjugdtum (Ja-lle) képzésében harom
sejtkompartmentum vesz részt. A legfontosabb bioldgiailag aktiv format, a (+)-7-izo-jazmonoil-izoleucint (JA-
lleu), eredményezd konjugaciot a JASMONATE RESISTANT 1 (JAR1) jazmonoil-izoleucin szintetdz katalizélja. (7
alapjan mddositva, a kiad6 engedélyével).

3.10.3. A jazmonatok bioszintézise és metabolizmusa

A jazmonatok bioszintézise a plasztiszokban kezd6dik, a peroxiszdmaban folytatddik, majd a
enzimek szabaditjak fel a kiinduldsi vegyiiletnek tekinthetd tébbszordsen telitetlen zsirsavakat (6).
Legaltalanosabb prekurzor az a-linolénsav (18:3), amelyet lipoxigenaz, allénoxid szintaz és allénoxid
ciklaz alakitanak at cisz(+)-oxofitodiénsavva (cisz-OPDA). Sebességmeghatarozé Iépése az allénoxid
szintaz (AQS) aktivitasa. Az OPDA jut at a kloroplasztiszbdl a peroxiszémaba, ahol egy OPDA reduktaz
enzim altal redukalédik és tobbszorods B-oxidacioval rovidal a szénsavlanca, igy keletkezik a jazmonsav
(3.10.2. 4bra). A (+)-7-izo-JA (cisz-izo-JA) tovabbi médosulasai a citoplazmaban jatszédnak le.
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A jazmonsav mddosuldsa, metabolizmusa legalabb 12 kilénféle mechanizmus szerint megvaldsulhat
(6). Konjugdlédhat aminosavakkal, glikozildlédhat, hidroxildlédhat, metildlédhat, karboxilalédhat,
dekarboxildlédhat vagy szulfonalédhat (8). A fontosabb termékek a 1. abran lathaték.
Hatdsmechanizmusuk érdekessége, hogy a bioldgiailag aktiv forma, a JA-lle, egy konjugatum.
Szintézisét Arabidopsisban a JAR1 (JASMONATE RESISTANT 1), jdazmonoil-izoleucin szintetdz enzim
végzi. A novényekben képzédnek mas JA-aminosav konjugatumok is, és nemrégen kimutattdk, hogy
kozaluk tobb is (pl. JA-Leu, JA-Met, JA-Val) rendelkezik bioldgiai aktivitassal (9). Szamos mas termék
specifikus hatdasat is kimutattak, példaul burgonyaban a 12-OH-JA (tuberonsav) és gliikozil szarmazéka
serkenti a gumdképz&dést, azonban azt is bizonyitottak, hogy hatasuk indirekt (6).

A jazmonatok altalanos transzport formaja az illékony metil-jazmonat (MelA), amelyet a jazmonsav
metil-transzferaz (JMT) enzim allit el6. Az atalakulas reverzibilis, a MeJA vissza tud alakulni
jdzmonsawva, és tovabb JA-lle-nd (3.10.1.4bra, (6). A MelA szerepet jatszhat a novények kozotti
kommunikacidban is (7).

3.10.4. A jazmonatok érzékelése és jelatvitele

A jazmonatok érzékelési mechanizmusa analdg az auxinéval. A jelatvitel megismerését nagyban
segitette kiilonb6z6 Arabidopsis mutansok és a koronatin, mint jdazmonat analég haszndlata. A vegyllet
a Pseudomonas syringae klordzist indukdld fitotoxinja és mind funkcionalisan mind szerkezetileg
nagyon hasonlé a JA-lle-hoz (3.10.1. dbra). A JA-lle receptora a CORONATINE INSENSITIVE 1 (COI1), egy
F-boksz E3 ligdz fehérje, ko-receptora a JASMONATE ZIM DOMAIN (JAZ) protein, amely transzkripcids
represszorként funkcional (3.10.3. dbra). A legtdbb JAZ fehérje két konzervalt régiét tartalmaz. Az Un.
Jas domén felel6s a hormon érzékeléséért, a ZIM domén a fehérje-fehérje kdlcsonhatdsokért, amelyek
részben dimerizaciét idéznek el6 (ami szlikséges a miikodéséhez), illetve a transzkripcios represszalast
vagy aktivalast segitik el (10).

Ha a sejtben alacsony a jazmonat szint, a JAZ gatolja azon transzkripcids faktorok (pl. MYC2/JIN1)
aktivitasat, amelyek pozitivan reguldljdk a korai JA-valasz géneket. Ha a sejtben megné a JA (JA-lle)
szint, a JAZ proteolizist szenved az SCF®" /ubikvitin/26S proteoszoma Uton, igy a transzkripcids
faktorok (pl. MYC2) elindithatjak a JA valaszgének expresszidjat. A valasz igen gyorsan kialakul, pl.
sérilések esetén 5 percen belil (10).

A jazmonatok jelatvitelének felderitése még szamos Ujdonsagot tartogat. Példaul az ujabban leirt JA-
aminosav konjugdtumokkal kapcsolatban megallapitottak, hogy a JA-lle-tdl eltéré kot6helyen
kapcsolddnak a COI receptor fehérjéhez, hatdsmechanizmusuk és szerepiik azonban még nem ismert.
Tovabba bizonyos esetekben a DOPA (a JA bioszintézis plasztiszban keletkez6 stabil koztesterméke) is
fejt ki bioldgiai aktivitast (pl. csirdzasgatlds, sebzésre adott valasz, porzd- és pollen fejlédés
folyamatokban), amely mas jazmonattal nem helyettesithetd (11).
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3.10.3. dbra. A jdzmonatok jelatviteli mechanizmusanak modellje. Az érzékelés és jelatvitel helyszine a sejtmag.
JA nélkil a JAZ fehérje egy represszor komplex részeként represszalja a JA jelatvitel pozitiv regulatorait, mint pl.
a MYC2 transzkripcids aktivatort, ekkor a JA vélaszgének nem fejezGdnek ki. Ha JA-lle jelen van, kapcsolddik a
COI1 ko-receptorhoz és a JAZ proteinhez, ami a JAZ protein 26S proteoszoman keresztili degradacidjahoz vezet.
A represszor eltavolitdsaval lehetévé valik a jazmonat vélaszgének transzkripcidja. A folyamatot egy Un. mediator
komplex segiti. F6bb roviditések: COI1 = CORONATIN INSENSITIVE 1, jdzmonat ko-receptor, HDA = hiszton
deacetilaz, JA = jazmonat, JAZ = JASMONATE ZIM DOMAIN, jazmonat ko-receptor, MED25 = MEDIATOR komplex
alegység, MYC2 = bazikus hélix-loop-hélix (bHLHzip) transzkripcids faktor, NINJA = NOVEL INTERACTOR OF JAZ, a
represszor komplexben azonositott fehérje, TOPLESS = TPL = ko-represszor. (6 és 7 alapjan, mddositva, a kiadd
engedélyével).
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3.10.5. A jadzmonatok fiziolégiai hatasai

3.10.5.1. A jdzmondtok nagyon fontos szerepet téltenek be a biotikus stressz elleni védekezésben, a
rezisztencia kialakitdsaban

A jazmonatok egyik legismertebb hatdsa a rovarkdrositokkal és az un. nekrotréf patogénekkel
szembeni védekezés elGsegitésében van. A nekrotrof patogének a fert6z6tt ndvényi szoveteket erésen
aktivalddik (12). Akar nekrotrof patogének, akdr rovarok, névényevék vagy mechanikai sériilés az okoz
szoveti karosodast, a jazmondtok szintézise indukalddik, amelyek a névények stresszrezisztenciajat
tobb mdédon fokozzak (10). A védekezési valaszreakcidk megjelenhetnek (a szalicilsavhoz hasonldan)
lokalisan és szisztemikusan is. A lokalis valaszra példa a patogenezissel kapcsolt (PR) fehérjék
indukalasa (a jazmonatok a MYC transzkripcidos faktorokon keresztil a PR3, PR4 és PR12
transzkripcidjat segitik el§) (12). A novényi sejtek elkezdenek szintetizalni védekezé fehérjéket (a-
amildz, proteinaz inhibitorok, lektinek) és egyéb masodlagos anyagcseretermékeket (toxinok,
repellensek, egyéb illdanyagok). A jazmonat-indukalta gének kozott példaként emlitheték a
fenilalanin-ammonia lidz (PAL), kalkon szintdz, proteindz inhibitorok génjei (8). A jdzmondtok sajat
szintézisliket is serkentik (pozitiv visszacsatolas).

A sebzési vdlasz egész szervezetre kiterjedd, szisztemikussa tételében fontos a transzportalddo és
illékony MelA forma is. A vdlasz elinditdsdban, biotikus stressz esetén az immunitds kialakitdasaban
pedig polipeptid szigndlok is fontos szerepet toltenek be. Az els6ként paradicsomban felfedezett
szisztemin 18 aminosavbdl all, Arabidopsisban egy 23 aminosav nagysagu peptidet (AtPEP1),
dohanyban mas homoldgokat irtak le. Sebzés (pl. rovarragds) hatasara indukalédik a peptidhormon
prekurzoranak (szisztemin esetében a prosziszteminnek) a szintézise, amelybdl proteolitikus hasitassal
alakul ki a peptid hormon (2). A lokalis sebzési vélaszt szisztematikussa a szisztemin azaltal alakitja,
hogy a floém kiséré6 sejtekben egy jelatviteli kaszkad aktivaldsaval JA szintézist valt ki. A jdzmonatok
(els6sorban JA és MelA) a floémban transzportalddva eljutnak mas szervekbe, levelekbe is, ahol a
repellensek, inhibitorok, egyéb védekezésben fontos fehérjék génjeinek expresszidjat fokozzak (10).

3.10.5.2. A jazmondtok szerepe névekedési és fejlédési folyamatokban

A jdzmonsavat mint ndvekedésgatlo és dregedés serkentd anyagot azonositottdk az 1980-as években
(2). A jazmonatok egyéb fizioldgiai hatdsai is hasonlitanak az abszcizinsavhoz. Gatoljdk a magvak és
pollenek csirdzasat, a hajtds és a gyokér ndvekedését, a kalluszok ndvekedését. Késleltetik a virdgzast,
serkentik a szeneszcenciat, a gyimolcsok érését és az abszcisszidt. Sztémazarddast segitenek eld,
serkentik az indak, kacsok csavarodasat. Fokozzdak a gumdképz6dést, szabalyozzak a masodlagos
anyagcseretermékek szintézisét (nikotin, antocianin felhalmozdédast indukalnak), eldsegitik a
raktarozott fehérjék akkumulaciojat magvakban (13).

1. Ajazmonatok oxidalt zsirsavszarmazékok. A legfontosabb biolégiailag aktiv forma a
jdzmonsav izoleucin konjugatuma, a (+)-7-izo-jazmonoil-izoleucin (JA-lle)

2. Ajazmonatok bioszintézise a kloroplasztiszok membranjanak telitetlen zsirsavaibdl szarmazé
a-linolénsavbdl indul ki. A kloroplasztiszban lipoxigendz, allénoxid szintaz és allénoxid ciklaz
enzimek kozrem(ikodésével keletkezik a cisz(+)-oxofitodiénsav (cisz-OPDA). Az OPDA a
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peroxiszémaban redukalddik és a szénsavlanc rovidilésével kialakul a jdizmonsav (JA). JA-lleu
és mas metabolitok keletkezése a citoplazmaban torténik. A JA-lle szintézisét a JAR1
(JASMONATE RESISTANT 1), jazmonoil-izoleucin szintetaz enzim katalizalja.

Szerkezetileg és funkcionalisan is a JA-lle analdgja a koronatin, amely a Pseudomonas
syringae baktérium toxinja, de indukalja a jd&zmonat jelatvitelt.

A jazmonatok érzékelési mechanizmusa az auxinéhoz hasonld. A JA-lle receptora a COI1
(CORONATINE INSENSITIVE 1), egy F-boksz E3 ligdz fehérje, ko-receptora a JAZ (JASMONATE
ZIM DOMAIN) protein, amely transzkripcids represszor. Jazmonat hidnydban a JAZ egy
represszald komplex részeként gatolja a JA vdlaszgének atirasat, els6sorban a MYC2
transzkripcids faktor aktivitasat gatolva. Ha a COI receptor JA-lle-t két, kapcsolédnak a JAZ
ko-receptorral és ubikvitindlédasat kivaltva a 26S proteoszoma rendszeren keresztil
bekovetkezik a JAZ proteolizise. A MYC2 transzkripcids faktor a gatlas alél felszabadulva
indukalja a JA vélaszgének expresszidjat.

A jazmonatok fizioldgiai hatasai:

e asebzésivalasz kozvetit6i. ElGsegitik a rovarkarositékkal és az un. nekrotréf
patogénekkel szembeni védekezést lokalisan és szisztemikusan is.

e asebzésiviélasz kiterjesztése a szisztemin (és analdg peptidhormonok) kdzvetitésével

e patogenezissel kapcsolatos fehérjék (PR3, PR4 és PR12) transzkripcidjanak indukcidja

e masodlagos anyagcseretermékek (nikotin, antocianin) szintézisének szabalyozasa

e anovények biotikus és abiotikus stresszrezisztencidjanak fokozdasa

e csirazasgatlas

e a hajtas és a gyokér ndvekedésének gatldsa

e azindak, kacsok csavarodasanak serkentése

e sztdmazarddas indukaldsa

e alevelek 6regedésének, a szeneszcencidnak és abszcisszidnak serkentése

e virdgzas és termésérés késleltetése

e raktarozott fehérjék akkumuldcidjanak el6segitése magvakban

e gumobképz6dés fokozasa

Kémiailag milyen tipusu vegytletek kozé sorolhatdk a jazmonatok?

Melyik vegyliletet azonositottak Arabidopsisban biolégiailag aktiv formaként?
Milyen vegyilet a koronatin? Mi a jelent&sége a jazmonatokkal kapcsolatban?
Melyek a jdazmonatok bioszintézisének fébb Iépései?

Milyen f6bb metabolikus atalakuldsokon mehet keresztiil a jdzmonsav?

Hol talalhatd a JA-lle receptora?

Melyek a JA-lle jelatvitel f6bb lépései?

Mik az jazmonatok f6bb fiziologiai hatasai névényekben?
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10.

11.

1. A nodvényi hormonok kézé a jazmonsavat soroltdk, de ma mar inkabb a jazmonatok

elnevezést hasznaljuk. Miért?

2. Mind a szalicilsavnak mind a jdazmonatoknak fontos szerepe van a biotikus stresszvalaszban.
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1. Erdei LaszI6 (Szerk.). Novényélettan — Novekedés - és fejl6désélettan. JATEPress Szeged,

Magyarorszdg, 2011, o. 291-298.

2. Q. Zhai, C. Yan, L. Li, D. Xie és C. Li, Jasmonates. In: S.M. Smith, C. Li, J. Li (Szerk.), Hormone

metabolism and signalling in plants. Academic Press, U. S. A., 2017, o. 243-272.

3. R.Jones, H. Ougham, H. Thomas és S. Waaland (Szerk.), The molecular life of plants. Wiley-

Blackwell, American Society of Plant Biologists, 2013, 0. 362-364 .

Q. Zhai, C. Yan, L. Li, D. Xie és C. Li, Jasmonates. In: S.M. Smith, C. Li, J. Li (Szerk.), Hormone
metabolism and signalling in plants. Academic Press, U. S. A,, 2017, 0. 243-272.

Erdei Laszl6é (Szerk.), Novényélettan — Novekedés - és fejl6désélettan. JATEPress Szeged,
Magyarorszag, 2011, o. 291-298.

H. Yamane, J. Sugawara, Y. Suzuki, E. Shimamura és N. Takahashi, Syntheses of jasmonic acid
related-compounds and their structure —activity-relationships on the growth of rice seedlings,
Agric. Biol. Chem., kot. 44, 0. 2857-2864, 1980.

E.E. Farmer és C.A. Ryan, interplant communication: airborne methyl jasmonate induces synthesis
of proteinase inhibitors in plant leaves, Pro. Natl. Acad. Sci. U.S.A,, kot. 87, 0. 7713-7716, 1990.
S. Fonseca, A. Chini, M. Hamberg, B. Adie, A. Porzel, R. Kramell, O. Miersch, C. Wasternack és R.
Solano, (+)-7-iso-Jasmonoyl-L-isoleucine is the endogenous bioactive jasmonate, Nat. Chem. Biol.,
koét. 5, sz. 5, 0. 344-350, 2009. doi:10.1038/nchembio.161.

C. Wasternack és M. Strnad, Jasmonates: News on occurrence, biosynthesis, metabolism and
action of an ancient group of signaling compounds. Int. J. Mol. Sci., kot. 19, sz. 9. pii, E2539, 2018.
doi: 10.3390/ijms19092539.

R. Jones, H. Ougham, H. Thomas és S. Waaland (Szerk.), The molecular life of plants. Wiley-
Blackwell, American Society of Plant Biologists, 2013, 0. 362-364.

B.B. Buchanan, W. Gruissem és R.L. Jones (Szerk.), Biochemistry and molecular biology of plants.
2. kiadds. American Society of Plant Biologists, 2015, 0. 821-825.

J. Yan, S. Li, M. Gu, R. Yao, Y. Li, J. Chen, M. Yang, J. Tong, L. Xiao, F. Nan és D. Xie, Endogenous
bioactive jasmonate is composed of a set of (+)-7-iso-JA-amino acid conjugates. Plant Physiol., kot.
172, sz. 4, 0. 2154-2164, 2016.

Larrieu és T. Vernoux, Q&A: How does jasmonate signaling enable plants to adapt and survive?
BMC Biol., két. 14, sz. 1, 0. 79, 2016. DOI: 10.1186/s12915-016-0308-8

G.Z. Han, Evolution of jasmonate biosytnthesis and signaling mechanisms, J. Exp. Bot., kot. 68, sz.
6,0.1323-1331, 2017. doi: 10.1093/jxb/erw470.

S. Ali, B.A. Ganai, A.N. Kamili, A.A. Bhat, Z.A. Mir, J.A. Bhat, A. Tyagi, S.T. Islam, M. Mushtaq, P.
Yadav, S. Rawat és A. Grover, Pathogenesis-related proteins and peptides as promising tools for

192



engineering plants with multiple stress tolerance, Microbiol. Res., két. 212-213, o. 29-37, 2018.
doi: 10.1016/j.micres.2018.04.008.

12. H.Huang, B. Liu, L. Liu és S. Song, Jasmonate action in plant growth and development. J. Exp. Bot.,
kot. 68, sz. 6, 0. 1349-1359,2017. doi: 10.1093/jxb/erw495.

193



4. Rész A zarvatermd novények egyedfejl6désének szakaszai

A magvas novények életének két nagy szakasza kilonithet6 el: a méretében és idGtartamaban
dominans ivartalan (sporofitikus) és a méretében és élettartamaban redukalt ivaros (gametofitikus)
életszakasz. Mivel a két életszakasz ciklikusan koveti egymast (4.1. abra), a jelenséget
,nemzedékvaltakozasnak” is szoktdk, helyteleniil, nevezni, mivel nem nemzedékek, hanem ugyanazon
nemzedék életszakaszai valtjdk egymast.

A sporofitikus életszakaszban a névény (a sporofiton) diploid sejtekbdl all. A kés6bbiek soran részletes
targyaldsra keriil6 fejlédésének eredményeként egyes sejtjei meiotikusan osztddva haploid spdrakat
hoznak létre. Ezekbdl fejl6dik mitotikus osztddasok révén a haploid néi (embridzsak) illetve him
(pollen) gametofiton. A gametofitonokban differencialédnak az ivarsejtek (gamétdk). A gamétdk
fuzidjat (megtermékenyités) kévetGen létrejové diploid zigdta az Uj egyed sporofiton életszakaszanak
kezdete. A sporofiton fejlédését négy szakaszra oszthatjuk: embriogenezis (a zigdéta embriova
fejl6désének szakasza), vegetativ fejl6dés (novekedési szakasz), reproduktiv fejl6dés (viragzas),
valamint szeneszcencia (az Oregedés fazisa). A reproduktiv szakasz magaba foglalja a spérdk és a
gametofiton kialakuldsat, valamint az ivarsejtképz6dést (sporogenezis illetve gametogenezis). A
megtermékenyitéssel, az embridfejlédéssel, valamint a vegetativ fejl6édés kezdetével (csirazas)
szorosan Osszefligg a zarvatermG novények termés és mag fejlédése. Ebben a fejezetben ezek a
novényi egyedfejlédési szakaszok keriilnek bemutatasra kiemelve a f6bb morfogenetikus torténéseket
és a hozzajuk kapcsoldodd hormonalis és molekularis szabdlyozé mechanizmusokat.

Els6ként az ivarsejtek kialakulasatol a zigdta létrejottéig tekintjik at a folyamatokat, amit az embrig, a
mag, illetve a termés fejl6désének bemutatdsa kovet. Ezek utdn a csirdzastdl a novény teljes
kifejlédéséig tartd, a vegetativ szervek fejlédését magaban foglald, életszakaszt mutatjuk be, majd a
vegetativ-reproduktiv egyedfejlédési atmenet, a viragzas és a viragfejl6dés targyaldsa kovetkezik. A
fejezetet a szervek, illetve a szervezet 6regedési folyamatainak ismertetésével zarjuk.

Gametofiton

embridzsak pollen

himivarsejt
AS A\
petesejt kozpontisejt
megaspora mikrospora 4
Gametofitikus életszakasz b
(haploid;1n)

Sporofitikus életszakasz

(diploid;2n)

4.1. dbra A zarvatermd&k kétszakaszos egyedfejlGdése, életszakasz-valtakozdasa. (Fehér Attila dbraja)
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4.1. Fejezet Ivarsejtképz6dés, megporzas és megtermeékenyités
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas:

e tudja mi az allati és novényi ivarsejtképz6dés folyamatai kozott a Iényegi eltérés

e érti a sporogenezis és a gametogenezis fogalmakat, el tudja azokat kiloniteni

e tudja, hogy hogyan hivjuk és milyen sejtekbdl all a ndi, illetve him gametofiton

e tudjaismertetni a pollinaciétél a megtermékenyitésig tartd folyamat fontosabb lépéseit

e ismeria pollencsé névekedésének sajatossagait

o érti a kett6s megtermékenyités |ényegét
Képesség:

e képes felismerni a novények beporzasanak sikerességét befolyasold tényezbket

o képes novények beporzasanak sikerességét pozitivan vagy negativan befolydsolni
Attitdd:

e nyitott a ndévények ivaros szaporodasi folyamatainak mélyebb tanulmanyozasara
Autondmia/felel&sség

e Onalldéan érvel a pollinaciot végzs rovarok (allatok) védelmének fontossaga mellett

e Onalléan nyilvanit véleményt az ivarsejtképz6dés, megtermékenyités és beporzas

jelent&ségérdl a novények nemesitése és az emberiség taplalék ellatasa soran

4.1.1. A gametofitikus egyedfejl6dési szakasz

A novények és az allatok ivarsejtképz6désének egyedfejlédési szabdlyozasa alapvetGen eltér (1).
Allatokban a csiravonal, a kifejlett feln6tt organizmusban az ivarsejteket létrehozé specidlis Gssejt
populacié, mar az embriogenezis korai szakaszaban elkiilondl a testi sejteket |étrehozd sejtvonalaktol
és genetikailag inaktiv (nincs génaktivitdsa). Ez az elkilonllés biztositja, hogy a testisejtekben
bekovetkezd esetleges mutacidk (szomatikus mutaciék) nem jelennek meg a csiravonalban és nem
orokitédnek at a kovetkez6 nemzedékre. Az dllati organizmus élete soran csak a csiravonal sejtjei
osztéddhatnak meiotikusan. Novényekben az élet egy kés6i szakaszaban, a vegetativ-reproduktiv
egyedfejlédési atmenetet kovetben fejl6d6 szaporitd szervekben (termd, illetve porzd) szomatikus
sejtek spdra@ssejtté (archespédra) differencidlédnak melyek meidzison keresztiil ivaros spérakat
(makro- illetve mikrospéra) hoznak Iétre. A haploid sporak mitotikus osztédasokon keresztiil ngi, illetve
him gametofitonna fejlédnek, melyben kifejlédnek az ivarsejtek. Ez azt jelenti, hogy egyes szomatikus
mutaciok megjelenhetnek a csiravonalban és 6roklédhetnek. Azonban a haploid gametofiton sejtjei
genetikailag aktivak, igy az alapvetd sejtfunkcidkat érint6 karos mutacidk kiszelektalod (az ilyen
mutaciokat hordozd sejtek nem képesek életképes ivarsejtté differencidlédni). Lehet&ség van viszont
arra is, hogy semleges vagy hasznos mutaciok atorokitésre kerllve hozzajaruljanak a novényfaj
genetikai variabilitdsahoz, ami elGsegitheti a kornyezeti feltételkehez valé genetikai adaptaciot.
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Termé Magkezdemény Embridzsak

4.1.1. dbra A termd, a megkezdemény, és az embridzsak felépitésének vazlata. (Fehér Attila abraja)

4.1.1.1. A ndi gametofiton és a petesejt fejlédése

A nGi csiravonal a term&ben fejlédik (4.1.1. dbra). Atermé (gynoeceum) hozza létre és védi az ovulumot
(a magkezdeményt) és szelektiv gatat képez a pollinacid sordn a pollennek. Zarvatermékben a
termdélevelek Osszenbve és lreget képezve hozzdk létre a maghdzat (ovarium) és az abban
elhelyezked6 magkezdeményeket (ovulum). A termdélevél belsé felszinén helyezkednek el a placentak
(maglécek) amelyeken a magkezdemények llnek. A maghdz felfelé elkeskenyedve a bibeszalban
folytatddik, amelynek a csucsi része a bibe. A magkezdemény a maglécen differencialédik. Részei a test
(nucellusz) amiben az embridzsak (nGi gametofiton) fejlédik, és a peteburok (integumentum) ami
korulveszi. Az integumentumok altal szabadon hagyott nyilds a mikropile (peteszaj). A nucellusz ,,alsé”
része a chalaza (koldokfolt), ahol az integumentumok és a nucellusz mar nem kiilondl el, és egylittesen
a funikuluszban (koldokzsindr) folytatédnak, ami a magléchez kapcsolja a magkezdeményt.

4.1.1.1.1. Megasporogenezis

A megasporogenezis (4.1.2. dbra) azzal indul, hogy a termé fejl6désének korai szakaszaban a nucellusz
egy csucsi elhelyezkedés(i bérszévet alatti (hipodermadlis) sejtjéb6l nagyméretl, plazmaban gazdag
archespora sejt differencialédik (2). Az archespéra mitotikusan osztddva egy fedGsejtet és egy
megaspora anyasejtet hoz létre. Ez utdbbi szamfelezd osztddassal (meidzis) négy utddsejtet (tetrad)
hoz létre, amelyek egy vonalban helyezkednek el. A négy megaspdra kozill csak egy, a chalazdhoz
legkdzelebbi marad meg, a tébbi programozott sejthaldllal elpusztul (degradalddik). Az életben maradt
sejtet nevezzik funkcionalis megaspdranak.

4.1.1.2. Megagametogenezis

A megaspora hozza létre a nGi gametofitont (megagametogenezis; 4.1.2. abra). A haploid funkcionalis
megaspora mitotikus osztédasokkal harom (itemben nyolc sejtmagot hoz létre, melyeket kezdetben
nem hatarol el sejtfal (2). A sejtmagok a pdlusok felé vandorolnak majd mindkét péluson 3-3 sejtmag
citoplazmaval és fallal koriilvéve magat sejtté kilondl el (cellularizalédik): a mikropile irdnyaban
elhelyezked6k a petekésziilék (petesejt és két segit6 sejt vagy szinergida), a chalaza iranyaban
elhelyezkedék az ellenlabas sejtek. A két kdzponti mag 6sszeolvadva az embridzsaksejt diploid kdzponti
magjava alakul. A zarvatermdk tobbségében a fejlett embridzsak tehat nyolc haploid sejtbdl jon létre
ugy, hogy kett6é magja 6sszeolvad.
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4.1.2. abra A megasporogenezis és megagametogenezis folyamatainak vazlata. Magyarazat a szovegben. (Fehér
Attila abraja)

Az embridzsak polarizalt struktira (3): a chalazdlis és a mikropilaris régidoban specidlis sejt tipusok
(ellenlabas sejtek, illetve petekészilék) differencialédnak. A polaritds mar a négymagvu allapotban
megjelenik, amikor két-két mag a pdlusok felé vandorol egy nagy vakudlummal elvélasztva. A leendé
koézponti sejt magjait nagy sejtmagvacskdjuk koran megkiilonbozteti a tobbi magtdl. A magok preciz
elrendez6dése és differencidlédasa mar a cellularizaciot megel6z6 specifikaciéra utal. Az embridzsak
sejtjeinek differencialéddsat az embridzsakban kialakulé auxin koncentracié gradiense szabja meg. A
koncentracié a mikropile felSli oldalon a legmagasabb és a chalazalis régio felé fokozatosan csokken.
Ha megzavarjuk az auxin gradiens kialakulasat, megvaltozik az embridzsak sejtjeinek differencidlédasa
is. Példaul, ha magas auxin szintet idézilink el6 a chalazalis régiéban, akkor az ellenlabas sejtek helyett
ott is szinergidak és/vagy petesejtek alakulnak ki.

4.1.1.2. A him gametofiton és a himivarsejtek fejlédése

A mikrospdra és a him gametofiton, a pollen, és benne a him ivarsejtek fejl6dése a him ivarlevélen, a
porzén zajlik (4.1.3. abra). Minden porzd két f6 részbdl, a portokokbdl és a porzdszalbdl all. A
portokban fejl6dik a him gametofiton, a pollen. A porzdszal biztositja a portokok szamara a tapanyagok
és a viz szallitasat és Ugy pozicionalja a portokot, hogy a megtermékenyités megtorténhessen. A portok
részei: négy kamra, ezek a pollenzsdkok (mikrosporangiumok). A pollenzsakot tobb sejtréteg
(epidermisz, endotécium, koztes réteg, tapétum) veszi koriil.

4.1.1.2.1. Mikrosporogenezis

Az archespora sejtek az antéra fejl6dés korai szakaszaban differencidlodnak az antérakezdemény
epidermisz alatti (hipodermalis) sejtrétegben (4). Az archesporalis sejt periklindlisan és
aszimmetrikusan osztddva az elsGdleges parietalis (fali) sejtet és egy els6dleges sporogén sejtet hoz
|étre (4.1.3. dbra). Az elsGdleges fali sejt tovabbi osztédasaival a pollenzsak szomatikus sejtrétegeit
(endotécium, koztes réteg, tapétum) hozza létre, mig a sporogén sejt osztddasai szamos mikrospora
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anyasejtet eredményeznek. Osszehasonlitasképpen: a termében az archespdra csak egyetlen
reproduktiv sejtet, a megaspdra anyasejt, hoz létre.

A diploid mikrospdra anyasejtek meidzison keresztil [étrehozzak a négy haploid mikrospdrat (tetrad).
A mikrospdrék elvallnak egymastél és a vegetativ sejtektél, megnagyobbodnak, és kalléz tartalmu
faluk képzédik.

4.1.1.2.2. Mikrogametogenezis

A mikrogametogenezis soran (4.1.3. dbra) a haploid mikrospdrak sejtmagja periférialis poziciot vesz
fel, amelyet egy nagyon aszimmetrikus mitotikus osztdédas kovet (4): a |étrejott kis haploid csirasejt a
szintén haploid nagy vegetativ sejtbe agyazddik. Az osztédds aszimmetridja alapvetd a csirasejt és a
vegetativ sejt differencialédasa szempontjabdl: szimmetrikus osztédas két azonos, kevert identitasu
sejtet eredményez. A vegetativ sejt kilép a sejtciklusbdl. A csirasejt kromatinja kondenzalt marad és
még egy mitotikus osztddason megy keresztiil |étrehozva a két himivarsejtet (néhany novény
esetében a csirasejt osztddasara csak kés6bb, a pollentomlSben keril sor, ezeknek a pollenje csak két
magvu). A két ivarsejt a G2 sejtciklus fazisig jut el egy Ujabb sejtciklusban és ott megall. A két iker
ivarsejt |étrehozasa elengedhetetlen a kettds megtermékenyitéshez (1asd késébb). A haploid him
gametofiton, a pollen, tehat egy nagy vegetativ sejtbél és a beledgyazddott egy vagy két
himivarsejtbdl all.

A mikrospdrék és a pollen metabolitokat, tdpanyagokat és sejtfal prekurzorokat kapnak a pollenzsak
tapétum rétegének sejtjeitél. A bicellularis fazisban a tapétum sejtjei programozott sejthalallal
elhalnak és degenerdlédnak. Az elpusztult tapétum sejtekbdl felszabadult anyagok szlikségesek a
normalis pollenfal kialakuldsahoz (5). A pollen érése soran vizet veszit és rendkivil ellenalld,
sporopollenin tartalmu, tobb rétegd fallal veszi koriil magat, ami biztositja, hogy hosszu ideig
megGrizze életképességét.
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4.1.3. abra A porzo és a portok vazlatos felépitése, valamint a mikrosporogenezis és mikrogametogenezis f6bb
|épéseinek vazlata. Részletes magyardzat a szovegben. (Fehér Attila dbraja)
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4.1.2 Pollinacio és megtermékenyités

A megtermékenyités a him és a nGi csirasejtek 6sszeolvaddsat jelenti. A zarvaterm6 novényekben ezt
egy bonyolult folyamat a megporzas el6zi meg. Ehhez a bibe felszinén a megfelel6 pollenszemnek
meg kell tapadnia, a pollennek vizet kell felvennie (hidratacid), hogy kihajthasson (6). A pollenfal
valamelyik csirakapunal (sztémium) felszakad és a vegetativ sejt egy tomlét (pollencsd, pollentomld)
hajt, amely a bibe falaban halad majd behatol a bibeszal bels6 széveteibe és eljut egészen az
embridzsdkba. A vegetativ sejtbe dgyazott két csirasejt a pollentomlé segitségével jut el az
embridzsakba, az egyik szinergida sejtbe, ahol a pollencsé vége ,szétrobban”. Az ivarsejtek
kiszabadulnak és megtermékenyitik a petesejtet, illetve a kbzponti sejtet.

A bibén altalaban sok-sok pollen meg tud tapadni, melyek akar mas fajokhoz is tartozhatnak, de
szarmazhatnak ugyanazon novénytdél is. A megtapadas, a hidratacié és a pollentdomlé hajtas ill.
irdnyitas szintjein dél el, hogy a pollen végsGsoron meg tudja-e termékenyiteni az adott névényt (6).
Ezért ezek a folyamatok specifikusak, jellemz&ek az adott névény fajra. Idegen fajok pollenjei vagy
nem tapadnak meg kell6en, nem hidratalédnak, vagy nem hajtanak pollentémlét, vagy nem talaljak
meg az embridzsakot. Idegen megporzé fajok esetében a sajat pollen kerdl felismerésre és
valamilyen médon a bibe megakaddlyozza a beporzast, a pollencsé névekedést. Tobb megfelels
pollen egymassal versenyezve prébalja elérni az embridzsdkot, ami szelekcids elényt biztosit a
leggyorsabban névekvd pollencsével rendelkez6 (legéletképesebb pollen) szamara.

A megporzdas és megtermékenyités szakaszait az 4.1.4. dbra foglalja 6ssze. Megkilonboztetiink egy
un. progametikus és egy gametikus fazist. EI6bbiben az ivarsejtek kdzvetlen nem vesznek részt, mig a
masodikban 6k jatszak a fészerepet.
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pollen tomlé

embriézsak
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4.1.4. abra A pollinacio és megtermékenyités szakaszai a termd, a magkezdemény és az embridzsak szintjén.
Progametikus fazis: 1 - pollen megtapadas; 2 - pollen hidratacio, 3 - pollen csirazas, pollencsé kialakulasa; 4 -
pollencsé behatolasa a bibe széveteibe; 5 - pollencsé névekedés a bibeszalban; 6 - pollencsé behatoldsa az
ovulumba; és 7- az ivarsejtek kiszabaduldsa. Gametikus fazis: 8 - ivarsejtek vandorlasa az ovulumban; 9 -
ivarsejtek 6sszeolvadasa (kettGs megtermékenyités); 10 - sejtmag vandorlas; 11- sejtmagfuzio (kariogdmia).
(Fehér Attila dbraja)
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4.1.2.1. A pollen-bibe kélcsénhatds

A pollen-bibe kdlcsonhatdsban alapvet6 szerepet a pollen és a bibe felszine jatszik (7). A pollenfal t6bb
réteg(i és valtozatos felszini strukturaju. A pollenfal kils6é része a f6leg nagy ellendlld képességl
sporopolleninbél, valamint terpénekbdl all6 exine, a bels6 a poliuronsavakbdl vagy poliuronsavak és
poliszacharidok keverékébdl felépitett, bels6 oldalan celluldzt tartalmazé intine. Az exine két részre
oszthatd: bels6, homogén rétege a nexine. Kuilsd, oszlopocskakat/nydlvanyokat tartalmazo
(kolumellak/bakuldk) rétege a sexine. Utdbbi fellletén kialakulhat egy nagyrészt 6sszefiigg6 fedbrész,
a tectum vagy tektdtus, melynek liregeiben olaj, viasz, pollenkitt halmozddhat fel. Az exine vékonyan
maradt helyein aperturak (csiranyilasok, -hasitékok) lehetnek, ezeken keresztiil [ép majd ki a tomlé a
pollenszembdl. A pollen felszinének strukturaja és az exin, valamint a pollenkitt Osszetétele
meghatdtozza, hogy milyen hatékonyan tud egy adott bibén megtapadni, és hidratalédni.

A bibe felszine alapjan két f6 tipust kiilonbdztetlink meg: nedves és szdraz bibe tipust. Nedves bibéje
van példaul a Nicotiana, Citrus, Lilium fajoknak. Ezeknél a fajokndl a bibe felszinén nincs folytonos
kutikula, viszont a sejtek egy specialis folyadékot szekretalnak a felszinre. Ez az exudatum hosszu
szénldncu lipideket tartalmaz vagy vizes fazisu és szénhidratban gazdag — mindkét esetben sok fehérjét
is tartalmaz (ezek koziil sok a kérokozdkkal szemben védelmet ado fehérje pl. patogén rezisztencia (PR)
fehérjék, peroxidazok és észterazok). A pollen megtapadasa ezeken a nedves bibefeliileteken nem
specifikus, a pollenek hidratdcidja pedig passziv. Az exudatum Osszetétele fajspecifikus.

Szaraz bibéje van pl. a Brassica és Gossypium fajoknak. Ebben az esetben van a bibe felszinén egy
folytonos kutikula réteg, nincs viszont exuddtum, csak egy vékony fehérje-tartalmu réteg. Ennek
fontossagat jelzi, hogy ha ezt proteinazzal eltavolitjuk akkor nincs fertilizdcié. A pollen megtapaddsa
ezeken a felszineken specifikus; a pollenfal és a bibe felszini 6sszetételének, strukturdjanak fontos
szerepe van benne (8). A pollenkit a bibe felszini fehérje rétegével keril kapcsolatba, létrehozva egy
kozos réteget. Ez a réteg felel meg funkcionalisan a nedves bibe exudatumanak és vesz részt a pollen
hidratdciojaban, ami igy nem passziv, hanem szabalyozott. Pollenkit hianyos mutansok pollenje nem
hajt ki a bibén, viszont tdpoldatba, paras kornyezetbe helyezve ezek a pollenek is képesek pollen csovet
hajtani, ami igazolja, hogy a pollenkitnek valéban a hidratacidban van szerepe.

4.1.2.2. A pollencsé névekedése

A hidratdaciot kovetSen a pollen fala felhasad és a vegetativ sejt pollencsovet hajt (4.1.5. abra). A
hidratacio irdnyultsaga fontos lehet abban, hogy a pollencsé a bibe felszine felé hajtson ki. Dohany
pollen olajban nem csirdzik, de ha vizet cseppentenek az olajba, a pollencsé a vizcsepp felé hajt ki. 88%-
nal magasabb pdratartalmu levegében a pollencsé novekedésének iranyultsaga elveszti pontossagat
(nincs kitlintetett irdnya). A pollencsé kihajtasanak elinditasaban és kezdeti iranyitasaban a bibe sejtjei
altal szekretdlt peptidek is részt vesznek. Ezeket a vegetativ sejt membranjdban elhelyezked6 POLLEN
RECEPTOR KINAZ (PRK)-ok érzékelik. A receptorok lokalis aktivalédasa sejtpolaritast eredményez, és a
vegetativ sejt polarisan novekedni kezd (9).
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4.1.5. dbra A polarisan a cstcsanal névekv6 pollencsé (A) és a ROP GTPazok szerepe a pollencsé csucsi
novekedésének koordindlasaban (B). A pollencsbvet a vegetativ sejt hajtja. A pollencs6 névekedése soran a hatso
részek kalléz dugdval elzarédnak, igy a vegetativ sejt aktiv plazmaja és sejtmagja a névekvé pollencsének csak az

e

régidban zajlik, membran vezikulaknak a pollencsd csucsi membranjaba vald beolvadasaval. A novekedés hellyét
az aktiv (GTP-kotott) ROP GTPazok jeldlik ki. Ezek ciklikus aktivaléddsat szabalyozé fehérjék (GEF, GAP) regulaljak.
Az aktiv ROP GTPazok kdzvetve Ca?* gradienst alakitanak ki a csticsnal (reaktiv oxigén fajtak (ROS) altal aktivalhaté
Ca?* ioncsatornékat nyitva) illetve szabalyozzak az aktin filamentumok dinamikéjat (lebomlas, felépiilés). Ezzel
biztositjdk a membran, illetve sejtfalanyag szallité vezikuldk irdnyitott transzportjanak és a csucsi membranba
olvadasanak koordinacidjat. (Forrds: Buchanan BB, Gruissem W, Jones RL (Eds) Biochemistry and molecular
biology of plants. Second Edition. American Society of Plant Biologists, 2015. 19.39 abra, a kiadd engedélyével).

A polaris pollencsé névekedést a RHO-OF-PLANTS (ROP) GTPazok szabalyozzak (4.1.5. abra). A PRK
receptorok a ROP GTP4azokat a pollencsé csucsi membrdnjanak belsé felszinéhez kapcsoltan aktivaljak.
Az aktiv, GTP-t tartalmazd, ROP fehérjék specifikusan kdlcsonhatnak tovabbi fehérje molekulakkal és
ezzel azok funkcidjat befolyasoljak. Kolcsonhatasaik révén polarizaljdk a sejtvaz szervez&dését, oly
maddon, hogy a sejtvdaz mentén zajlé membranvezikula szallitds a pollencsé csucsa felé irdnyuljon. A
vezikuldk biztositjak a csics névekedéséhez szilkséges sejtmembrant, illetve szallitjdk oda a sejtfal
szintéziséhez sziikséges anyagokat. A vezikuldknak a pollencs6 membranjaval valé 6sszeolvadasat a
cstcsnal kialakuld magas Ca?* ion koncentrécid teszi lehet6vé, amit kdzvetve a szintén a ROP GTPazok
alakitanak ki. A magas Ca®* ion koncentréacié azonban az aktin filamentumokat (a vezikula szallitdshoz
sziikséges sejtvaz komponenst) destabilizdlja. igy a pollencsé novekedése ciklikus: az aktin
filamentumok névekedése és a vezikulumok szallitasa, valamint a Ca?* ion koncentracid emelkedése
és a vezikulumok flzidja a sejtmembranhoz egymast felvaltva, ciklikusan kovetkeznek be. Ezt
visszacsatoldsi mechanizmusok teszik lehetévé, melyek kdvetkeztében a ROP GTP4azok aktivacidja és
inaktivacidja is ciklikussa valik (10).

A pollencsének a csucsi novekedése révén igen nagy tavolsagot kell megtennie a bibe széveteiben,
amig eléri a magkezdeményt (kukorica esetében ez tobb, mint 10 cm is lehet!). Ezen tul, pontosan meg
is kell taldlnia a magkezdeményt, pontosabban a mikropilét és végll az embridzsakot, azon belil pedig

az egyik szinergida sejtet. Ennek soran energidra és tapanyagokra, valamint iranyité jelekre van
sziiksége. Ezeket a term{ sejtjei biztositjdk szamara. A pollencsé a bibében a sejtek kozotti
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allomanyban, vagy ha van, akkor a bibe belsé tiregének felszinén névekszik. Ennek soran a bibe sejtjei
altal szekretdlt anyagokat vesz fel, illetve kdzvetlen kapcsolatban van a sejtek felszinével (6).

A pollencsé novekedésének két szakaszat kilonboztetjik meg, annak alapjan, hogy milyen jelek
orientdljdk a novekedését (11). A sporofitikus irdnyitasi szakaszban a termé sporofitikus sejtjei altal
biztositott jelek vezetik el a magkezdeményig. A gametofitikus iranyitasi szakaszban az embridzsak
sejtjei dltal adott jelek segitik a magkezdeménybe a mikropilén keresztili belépést, valamint az
embridzsak elérést és az egyik szinergidaba valod bejutdst. A sporofitikus iranyitasban kimutattak a bibe
sejtjei altal kivalasztott peptidek (pl. az uUn. plantacyaninek), a bibe sejtjeinek felszinén taldlhaté
arabino-galaktan fehérjék, és a gamma-amindvajsav (GABA) gradiensének szerepét. A gametofitikus
irdnyitasban szintén peptidek vesznek részt, melyeket az embridzsak sejtjei (elsGsorban a szinergidak)
szekretalnak. Ezek specifikus ciszteinben gazdag peptidek (CRP-k vagy LURE-k). Ha in vitro pollencsé
tenyészetbe cseppentjik Gket, akkor a pollencs6é névekedését maguk felé iranyitjak. A peptidek
fajspecifikusak, csak az adott faj pollencsévére hatnak. A pollentémlé membrdanjaban elhelyezkedd
receptor kindzok érzékelik 6ket.

Az ovulumba az esetek tulnyomé tobbségében csak egy pollencsé jut be. Ennek oka, hogy az elsé
pollencsé bejutdasakor megsziinik a pollencsét iranyité gametofitikus iranyitas. A peptid szignalokat
kibocsajté szinergidak ugyanis degradalédnak: az egyik a pollencsé behatoldsdval parhuzamosan
programozott sejthalallal pusztul el (Iasd alabb), a masik pedig a kdzponti sejtbe olvad (12).

4.1.2.3. A kettés megtermékenyités

A pollencsé az embridzsakon belill az egyik szinergida sejtbe (receptiv szinergida) hatol, amely
degeneralodik, mikdzben a pollencsé csucsa ,felrobban” és kiszabadulnak beléle a himivarsejtek (6),
(13). A pollentdomlé csucsanak felszakadasaért a pollencs6ben megemelkedd ozmotikus nyomas és a
pollencsé falanak meggyengiilése jatszik szerepet. A folyamatot a programozott sejthaldllal elpusztuld
szinergida citoplazmajabdl kiszabaduléd Ca?" ionok magas koncentricidja és reaktiv oxigén fajtak
felhalmozddasa valtja ki. A pollencsGben és a receptiv szinergiddban végbe mend folyamatok
megfelel6 id6zitésében a szinergida és a pollencsé kozotti molekularis kommunikacié jatszik szerepet.

A felhasadt pollentomlI&bél kiszabadult két himivarsejt egyike a petesejttel, a masik a kozponti sejttel
olvad o6ssze. Valamilyen még ismeretlen mechanizmus megakaddlyozza, hogy ugyanazt a sejtet
termékenyitse meg mindkét him ivarsejt. A petesejtbe olvadt himivarsejt magja a petesejt magjahoz
vandorol, majd egyesiil vele (kariogamia). Ezzel |étrejon a diploid zigdta, amely egy Uj egyed életének
a kezdete. A kdzponti sejt és a masodik himivarsejt magjanak 6sszeolvadasdval egy triploid sejt jon
|étre, amely a csirdzé embridt taplald szévetté, endospermiumma fejlédik.

4.1.2.4. Az 6nmegtermékenyités gdtldsa

Ha a megporzas egy faj két egyedének viragai kozott zajlik le, akkor idegenmegporzasrdl (xenogamia)
beszéllink. Ez idedlis a genetikai valtozatossag fenntartasahoz. A kétlaki névények (pl. kender, csalan)
értelemszerlen csak idegenmegporzassal szaporodhatnak. Az kétivaru és egylaki novények
tobbségének esetében azonban az idegen és an Onbeporzas (autogamia) egyarant el6fordulhat.
Ezeknek a novényeknek egy része kiilonféle mechanizmusokat fejlesztett ki az idegenmegporzas és igy
a nagyobb genetikai valtozatossdg biztositasara. Az Gnmegporzas gatlasa torténhet a pollen termelés
és a bibe receptitivitdsanak id6beni (proterandria, protoginia) és morfoldogia (pl. heterostilia)
elkllénilésével. Proterandrikus virdgok esetén a bibe csak azutan koti és hidratalja a virdgport, amikor
a sajat portokok mar kitirtiltek. Protoginikus virdgok esetén portok nem nyilik fel, csak ha mar idegen
pollen kerllt a bibére és kifejlédott a pollentomlé. A heterostilia esetében az ivarlevelek
elhelyezkedése fizikailag ellehetetleniti a sajat viragpor bibére jutdsat.
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Néhany névény csoport esetében a termd képes felismerni és elutasitani a genetikailag rokon egyedek
pollenjét (6nmedd&ség). Az evollcié soran valtozatos molekuldris mechanizmusok alakultak ki az
Onmegporzas gatlasara (14). Ezeknek az altalanos jellemzéi:

. fehérje-fehérje kélcsénhatason alapulnak

o him- és n6i komponensei (molekularis determinansai) vannak

. a kapcsoltan 6rokl6dé molekularis determinansok egy I6kuszhoz kothet6k (S-16kusz)

. a sajat genotipusu him- és n6i determinansok kozotti kapcsolat gatolja a pollencsé csirdzasat,
novekedését, az idegen determinansok kdzotti nem

. a determindnsok molekularis jellege véltozatos (az evollcid sordn tobbszor flggetlenil alakult
ki)

Két f6 tipusa van: gametofitikus és sporofitikus sajat-dsszeférhetetlenség (6n-inkompatibilitas).

Gametofitikus esetben az S-l6kusz termékei a meidzis utan expresszalddnak, a pollen inkompatibilitasi
fenotipusat a sajat haploid genomja hatarozza meg. A sajat pollencsé a bibében névekedve abortal. Ez
az elterjedtebb tipus, jellemz& pl. az aldbbi csalddokra: Solanaceae, Rosaceae, Plantaginaceae,
Fabaceae, Onagraceae, Campanulaceae, Papaveraceae és Poaceae. Sporofitikus esetben az S-l6kusz
termékei a meidzist megel6z6en szintetizdlddnak, azaz az antéra diploid szovetei — tapétum - a
meghatarozdak a pollenszemek inkompatibilitdsi fenotipusa szempontjabdl. A pollen nem hajt ki a
bibén. Jellemzd csaladok: Brassicaceae, Asteraceae.

Nem minden névény kerdli el az dnbeporzast, szamos novény esetében mivel az ivarlevelek egy id6ben
érnek van lehetGsége az idegen- és az 6nmegporzdsnak is. Mas novények, pl. buza, zab, arpa viragai ki
sem nyilnak, a zart virdgban torténik meg az 6nmegporzas (kleisztogamia).

A novények nemesitése soran mind az idegen megporzasnak (genetikai variacidk névelése), mind az
onmegtermékenyitésnek (genetikailag homogén allomany létrehozasa) nagy a jelentfsége, amit a
fentiek miatt sokszor mesterségesen kell elvégezni.

1. Novényekben, az allatoktdl eltéréen, a csiravonalak az él6lény fejlédésének egy késGi
szakaszdban, a vegetativ-reproduktiv egyedfejl6dési atmenetet kdvetben jelennek meg.

2. Atermd&ben, a magkezdemény fejlédése sordn zajlé megasporogenezis sordn jon létre a
diploid archespdérabdl az egyetlen haploid megaspdra.

3. A porzdban, a portok fejl6dése sordn zajlé mikrosporogenezis soran jon létre a diploid
archesporabdl a pollenzsdk falat alkoté harom szomatikus sejtréteg, valamint a pollenzsak
belsejét kitolté nagyszdmu haploid mikrospéra.

4. A haploid megaspdra a megagametogenezis soran harom mitotikus osztédassal nyolc
sejtmagot hoz létre, melyek kozil hat cellularizalédik (egy petesejt, két szinergida és hdrom
ellenlabas sejt) és meghatarozott elrendezésben beagyazddik a két sejtmagvat megtartd
kozponti sejtbe. Ezek a sejtek alkotjak az embridzsakot, a n6i gametofitont.

5. A haploid mikrospdra polarizaciét kovetGen erGsen aszimmetrikus mitotikus osztodassal egy
nagy vegetativ és egy ebbe agyazddo kis csira sejetet hoz létre. Utdbbi Ujabb mitotikus
osztddassal két himivarsejtté fejlédik. Ez a harom sejt alkotja a pollent, a him gametofitont,
ami érése soran ellendllé fallal veszi korbe magat és vizet veszitve desszikalodik.
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6.

10.

11.

12.

NoupkwnNE

A pollinacié és a megtermékenyités szakaszai: Progametikus fazis: pollen megtapadas; pollen
hidratdcio, pollen csirazas, pollencsé kialakuldsa; pollencs6 behatoldsa a bibe széveteibe;
pollencs6 névekedés a bibeszalban; pollencs6 behatoldsa az ovulumba; és az ivarsejtek
kiszabaduldsa. Gametikus fazis: ivarsejtek vandorlasa az ovulumban; ivarsejtek 6sszeolvadasa
(kettGs megtermékenyités); sejtmag vandorlas; sejtmagfuzid (karyogamia).

A pollen-bibe kdlcsénhatdsban alapvets szerepet a pollen és a bibe felszine jatszik. A pollen
felszinének strukturdja és az exin, valamint a pollenkitt 6sszetétele meghatdtozza, hogy
milyen hatékonyan tud egy adott bibén megtapadni, és hidratalddni. A bibe felszine alapjan
két f6 tipust kilonboztetlink meg: nedves és szdraz bibe tipust. A pollen megtapaddsa a
nedves bibefellileteken nem specifikus, a pollenek hidrataciéja pedig passziv. A pollen
megtapaddsa a szdraz bibén specifikus. A pollenkit a bibe felszini fehérje rétegével keriil
szabadlyozott.

A pollencsé a bibében a sejtek kozotti dllomanyban, vagy ha van, akkor a bibe belsé tregének
felszinén novekszik. Ennek sordn a bibe sejtjei altal szekretalt anyagokat vesz fel, illetve
kozvetlen kapcsolatban van a sejtek felszinével. A pollencsé poldris névekedését a RHO-OF-
PLANTS (ROP) GTPazok szabalyozzak. A pollencsé novekedése ciklikus: A ROP GTPazok altal
szabalyozott aktin filamentum névekedés és a novekedéshez sziikséges membran-
vezikulumok aktin filamentumok mentén torténd szallitasa, valamint a szintén ROP GTPaz
fligg6 Ca?* ion koncentracié emelkedés és a vezikulumok fuzidja a sejtmembranhoz egymast
felvaltva, ciklikusan kovetkeznek be.

A pollencs6 névekedésének két szakaszat kilonboztetjik meg, annak alapjan, hogy milyen
jelek orientaljak a novekedését. A sporofitikus iranyitasi szakaszban a termdé sporofitikus
sejtjei altal biztositott jelek vezetik el a magkezdeményig. A gametofitikus iranyitasi
szakaszban az embridzsak sejtjei dltal adott jelek segitik a magkezdeménybe a mikropilén
keresztiili belépést, valamint az embridzsak elérést és az egyik szinergiddba vald bejutast.

A pollencs6 az embridzsakon beliil az egyik szinergida sejtbe (receptiv szinergida) hatol,
amely degeneralddik, mikozben a pollencsé csucsa ,felrobban” és kiszabadulnak bel6le a
himivarsejtek. A pollentdmlé csucsdnak felszakadasaért a pollencs6ben megemelkedé
ozmotikus nyomas és a pollencsd falanak meggyengilése jatszik szerepet.

A felhasadt pollentomlGbdl kiszabadult két himivarsejt egyike a petesejttel, a masik a
kozponti sejttel olvad 6ssze (kettGs megtermékenyités). A megtermékenyitett petesejtbél
diploid zigéta (majd embrid), a megtermékenyitett kozponti sejtbdl triploid taplaldszovet
(endopermium) fejlédik.

A novények kozott idegenmegporzds, 6nmegporzas és a kettd egyitt is el6fordulhat. Szamos
novényfaj az onmegporzas gatlasaval biztositja a genetikai valtozatossagat. Ez alapulhat
morfoldgiai, idézitési, illetve molekuldris mechanizmusokon. Ez utébbi lehet sporofitikus vagy
gametofitikus szabalyozasu.

Miben tér el az allatok és a névények ivarsejt fejlédése?

Mi az a megasporogenezis?

MettSl meddig tart a megagametogenezis?

Hanyszoros kromoszdma szerelvénnyel rendelkezik egy mikrospdra anyasejt?
Hogyan nevezziik a nGi gemetofitont mas néven?

Hany sejtbdl all a him gametofiton és mi a neve?

Mik a pollinacio szakaszai?
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10.

11.

12.

13.

14.

8. Minden bibe felszine egyforma?

9. Mijellemz6 a pollencs6é névekedésére?

10. Hogyan talalja meg a pollencsé az embridzsakot?

11. Hogyan szabadulnak ki a himivarsejtek a pollencsébél?

12. Miért beszéllink a zarvaterméknél kettés megtermékenyitésrél?

1. Hogyan valtozott a ndvények életszakasz valtakozasa az evolucié soran?
A pollindcio sikerességének a hatasa a termés biztonsagra.
3. A mesterséges megporzas jelentfsége a nemesitésben és vetémag el6allitasban.
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4.2. Fejezet A mag és termés bioldgiaja
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas:
e tudja a mag f6 alkotdrészeinek eredetét és genetikai 0sszetételét
e  érti az dllati és névényi embridgenezis kozotti Iényegi kiilonbséget
e ismeria zigdta és az embrid polaritasanak hatterét és jelentGségét
e tudjaismertetni az embriéfejl6dés szakaszait
e ismeri azokat az alapvet6 mechanizmusokat, melyek az embrié fejlédési mintazatat
meghatarozzak
e ismeri az endospermium fogalmat és jelent6ségét az emberi taplalkozasban
e tudja 6sszehasonlitani az Arabidopsis és a kukorica endospermium fejl6dését és jelentGségét
a novény életében
e ismeri az apomixis fogalmat
e értiatermés jelent6ségét a novények szaporodasaban
e tudja 6sszehasonlitani a szaraz és a husos termések érésének folyamatat
e ismeri a klimakterikus termés és az utéérés fogalmat
Képesség:
o képes a magok csirdzasat befolydsold tényezbk felismerésére, értékelésére
o képes a termések fejlédését befolydsold tényez6k felismerésére, értékelésére
o képes megkilonboztetni mag és termés tipusokat és ezt a tudast alkalmazni a magok
csiraztatdsa és a termések érésének el6mozditasa érdekében
Attitdd:
e nyitott a magok és termések fejl6dési folyamatainak mélyebb tanulmanyozasara
Autondmia/feleldsség
e Onalléan érvel a magok(endospermium) és a termések alapvet6 szerepérdl az emberiség
élelmezésében

4.2.1. A mag 6sszetevdi és fejlddésiik

A magkezdemény a megtermékenyitést kovetGen magga fejlédik. A zarvatermd novények kettés
megtermékenyitése sordn a petesejt és az egyik himivarsejt 6sszeolvadasabdl kialakul a zigéta, ami
embriova, illetve a megtermékenyitett kozponti sejt, ami az embriot taplalé szovetté,
endospermiumma fejl6dik. A maghéj, mint védé burok, a magkezdemény (ovulum) burkabdl (az
integumentumokbdl) ered. A mag harom fG része tehat kiilonb6z6 genetikai 0sszetétel(i: a maghéj
anyai eredet(i diploid, az embrid apai és anyai diploid, az endospermium pedig kétszeresen anyai és
egyszeresen apai triploid. A mag fejl6désének elsé szakaszdban elsésorban novekedés és szoveti
differencialdodas zajlik mindharom alkotdrészben, amit aktiv sejtosztddasok, sejtnovekedés és
differencialodas jellemeznek. A koordinacidt a mag alkotdrészei kozotti hormonalis és molekularis
kommunikdcié biztositja. Miutan a zigéta embriéva fejlédése lezarult, az embridban a sejtosztddasok
ledlinak, fejlédése ledll. Az embrid vizet veszit mikozben szarazsagtiirévé valik (desszikalddik). Ezzel
parhuzamosan megkezdédik a magban (elsGsorban az endospermiumban) a tartalék-tapanyagok
felhalmozasa és kialakul az érett maghéj. Végiil a mag nyugalmi dllapotba keriil, és a csirazasa gatolta
valik. Megfelel6 kornyezeti kérilmények kozé keriilve ez a gatlas feloldodik, a mag és az embrid
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hidratalddik, az anyagcsere folyamatok és az embrié névekedése és fejlédése Ujra indulnak, a maghéj
elvékonyodik és a noévekvé embridé kitér a magbdl, azaz a mag kicsirdzik. A mag fejl6désével
parhuzamosan a term$ egyéb szoveteiben (és/vagy a kornyez szovetekben) is novekedési,
differencialdodasi folyamatok indulhatnak el, melyek termés képz6déshez vezetnek. A
termések/altermések, melyek magukban foglaljak a magot, a mag elterjedésének a hatékonysagat
novelik meg kilonféle mdédokon.

Ebben a fejezetben a fenti folyamatokrdl esik részletesebben szé, melyek részben még az
anyanovényen zajlanak és a novények szaporoddsahoz tartoznak, de egyben az Uj egyed vegetativ
fejl6désének kezdeti szakaszat is magukban foglaljak.

4.2.1.1. Embriogenezis

Az allatok és a novények embridfejlédése alapvetéen eltér, ami Osszefliggésben van a két
alapvet6 szervek mar az embriéfejl6dés soran kialakulnak. Ennek megfelel6en a kifejlett allati embrid
az organizmus kicsinyitett masa. Ezzel szemben a novények egyedfejl6édése tulnyomodan
,posztembriondlis” jellegl, a novényi embrid nem rendelkezik a kifejlett organizmusra jellemzé
szervekkel. A novények testfelépitése és szervei az embridfejl6dést kbvetGen alakulnak ki, rdadasul a
szervképz6dés a novények esetében folyamatos egész életiik alatt. Ez biztositja szamukra, hogy a
kornyezeti feltételekhez igazitsak fejlédésiiket, formajukat, méretiiket. A novényi embridgenezis
lényege tehat nem a szervek kialakitdsa. Ami a novényi embridgenezis alatt meghatarozddik, az a
novények testfelépitésére és szoveti szervezédésére jellemzb apikalis-bazdlis tengely és radialis, illetve
bilaterdlis szimmetriak. Tovabba, az embridgenezis alatt kialakulnak mar a f6 szervképzé régiok, a
csucsi merisztémak (a hajtas- és a gyokérmerisztéma), melyek azonban az embriéban még inaktivak.

4.2.1.1.1. Az Arbidopsis embrio fejlédési stadiumai

Az Arabidopsis embridgenezise jol definidlt, irdnyitott sejtosztédasok sorozata: a sejtek sorsa kénnyen
nyomonkdvethetd (1). Nem minden névény esetében ilyen egyszer(i a helyzet, s6t, inkdbb ez a kivétel,
ennek ellenére az Arabidopsis j6 modell az alapfolyamatok tanulmanyozasara. A kezdeti sejtosztdédas
irdnyultsdga nem meghatarozé az egyedfejlédési mintdzat szempontjabdl: pl. egyszikliekben az
embriofejlédés kés6bbi szakaszdban és mashol alakul ki az embrié apikalis-bazélis tengelye, de a
génexpresszids mintazat mégis hasonld, mint az Arabidopsisban. Arabidopsis tonneau mutacidja is ezt
tdmasztja ald. Ebben a mutdnsban a sejtosztédasok rendezetlenek, mert a sejtosztddasi sikot kijel616
sejtvaz képz6dmény, a preprofazisos gylirli, nem tud kialakulni. A mutans csiranévényben mégis
felismerhetd az alapvet6 testfelépités: van apikalis-bazalis tengelye, gyokere és hajtasa, radialis
szimmetridja stb. de a novény fejl6dése gatolt, mert a szervek morfogenezise a szabalytalan
sejtosztodasok miatt sérdl.

Az Arabidopsis embridgenezis a zigéta polarizacidjaval indul (4.2.1. abra), amit horizontalis
aszimmetrikus osztodas kovet: az apikalis sejt fejlédik az embridva, a bazalis sejt a szuszpenzorra (a
kifejlett szuszpenzor legfelsé sejtje azonban részt vesz az embrid kialakitasaban, mégpedig a
gyOokérmerisztéma kialakulasahoz sziikséges — ez a hipofizidlis sejt, lasd még késébb). A kévetkezd
szimmetrikus osztodas sikja az apikalis sejtben vertikalis (mer6leges az el6z6re), majd ismét
horizontalis a sik és kialakul egy nyolcsejtes allapot, melyben a felsé és also fejlédési domén elkilondl.
Ezt ismét osztddasi sik valtas, és aszimmetrikus periklindlis osztddasok kdvetik, melyek révén elkilonil
egy kiilsé sejtréteg, a protoderma (ez az Un. dermatogén stadium). Ezt kévetSen differencialédik a
szuszpenzor legfelsGbb sejtjébdl a hipofizidlis sejt, mikozben az embrid belsé sejtjei vertikalisan
osztddva létrehozza az alapszovet és a vaszkularis szovet prekurzor sejtjeit (korai globularis stadium).
A kovetkezd lépésben a hipofizidlis sejt horizontalis osztdddasdval létrejon a gyokérmerisztéma
organizalé centrumat kialakito prekurzor sejt (késéi globularis stadium).
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Ac — apikdlis sejt Cot —sziklevél

Bc — bazilis sejt SAM — hajtas merisztéma
Ep —embrid RAM — gyokér merisztéma
Sus — szuszpenzor Hyp - hipokotil

Ut — felsé régio
Lt —alsé régid

Pd — protoderma
Hy — hipofizis

Globuldris Atmeneti Sziv

4.2.1. dbra Az Arabidopsis thaliana novény embriogenezisének szakaszai. (Forras: Buchanan BB, Gruissem W,
Jones RL (Eds) Biochemistry and molecular biology of plants. Second Edition. American Society of Plant Biologists,
2015. 19.54 4bra, a kiadd engedélyével).

A sziv stddiumban megjelennek a hajtds merisztéma prekurzor sejtjei is, a sziklevélkezdemények
differencialédddsaval parhuzamosan. Ekkor mar az embrié Osszes régidja és alapvetd szimmetridja
kialakult. A torpedd stddiumban a hipokotil régié megnyulik, a sziklevelekben pedig tapanyag
raktarozédik el, majd az embrid desszikalodik és nyugalomba kerdil.

4.2.1.1.2. A zigbta és az embrid apikalis/bazalis polaritasa

A novények testfelépitésére alapvet6en jellemzd egy apikalis-bazalis tengely és az apikalis, illetve
bazalis régidk eltéré fejlédése, ami az apikalis hajtas és a bazdlis gyokérzet megjelenésében olt testet.
A két nagy egyedfejlédési régidnak ez az elkliloniilése egészen a megtermékenyitésig visszavezethetd

(2), 3).

Mar a petesejt is polarizalt az embridzsakban (egyik felét egy nagy vakuélum foglalja el, a sejtmag
elhelyezkedése poldris). Viszont a megtermékenyitést kozvetlenll kdvetGen a zigota szimmetrikus
szervez6dést mutat sok kisebb vakudlummal és centralis sejtmaggal, azonban ezt kovetéen egy ujabb
polaritas alakul ki (re-polarizacié) — az apikalis régié felé vandorol a sejtmag, mig a zigdta also felét
kitolti a vakudlum. A zigéta elsé osztédasa ennek megfelel6en aszimmetrikus: a kisebb sir(
citoplazmadval rendelkez6 apikalis sejt fejlédik majd az embridva, az alsé nagyobb és vakuolizalt sejt
pedig az un. csirafliggesztévé, idegen széval szuszpenzorrd, ami a fejl6dé embridt az anyai szovetekhez
kapcsolja.

Az Arabidopsis korai embridgenezisének tanulmanyozdsa soran azonositottak két olyan rokon
transzkripcids faktort, melyeknek kifejez6dése mar a zigéta elsé osztodasat kovetSen elvalik: a
WUSCHEL-LIKE HOMEOBOX 2 és 8 (WOX 2 és WOX8) gén egylitt expresszal a zigétaban, de a zigota
osztddasat kovetGen WOX2 csak az apikalis, WOX 8 csak a bazalis sejtben mutathaté ki (4.2.2. dbra).
Mint homeotikus transzkripcids faktoroknak, a szereptik a sejtspecifkus (apikalis/bazalis) transzkripcids
programok elinditdsa. Ez az elklilonilésik az embrid kés6bbi fejlédése soran is megmarad, és
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hozzajarul, mas transzkripcids faktorokkal egyiitt, az embrid apikdlis és bazalis régidinak eléré
fejlédéséhez.

A zigbéta polaritdsa, aszimmetrikus osztédasa és a WOX transzkripcidés faktorok szegregdcidja a
megtermékenyités hatdsdra alakul ki. A pollenben termelédik egy specifikus fehérje, ami a
megtermékenyitéssel a petesejtbe (és igy a zigdtaba) jutva elindit egy jelatviteli Utvonalat (kinaz
kaszkadot) ami elinditja a fenti folyamatokat. Az ebben a folyamatban résztvevé gének mutdcid
minden esetben szimmetrikus zigdta osztddast, és az apikalis/bazalis régiok elkiilonulésének zavarat
okozzak.

- himivarsejt
[ petesejt

11l B

B wox2éswoxs [ woxséswoxo [ wox2 [ | woxs [ ] woxo

4.2.2. abra A WOX transzkripcids faktorok szegregacidja mar a zigota els6 osztddasat kdvetéen meghatarozza az
apikalis és bazalis régiok fejl6dését. (Fehér Attila abraja)

Az auxinnak is mar kezdetektSl kezdve fontos szerepe van a zigdta és az embrid apikalis/bazalis
tengelyének és polaritasanak kialakitasaban (1) (4.2.3. dbra). Erre utal az auxin efflux carrier PIN1
fehérje stabilitasat befolydsold gnom mutacid fenotipusa: az Arabidopsis gnom mutansanak zigétdja
szimmetrikusan osztodik, a bel6le fejl6d6 csirandvénynek pedig sem apikalis (hajtas), sem bazalis
(gyokér) régidja nem fejlédik, gyakorlatilag egy kis zold gomb jon csak létre (innen kapta a nevét
gnom=torpe). Ekkor a PIN1 fehérje feltehet6en az anyai sejtekbdl a zigétdba irdnyuld auxin
transzportért felel. Az auxin efflux fehérjék, PIN1 és PIN7, mar az egysejtes embriéban komplementer
kifejez6dési mintazatot mutatnak: PIN1 az apikalis sejtben PIN7 a bazalis sejt termel6dik. Az auxin
megoszlasa is kordn polaritast mutat, az apikalis sejtben felhalmozddva. A zigéta els6 osztddasa utan
ugyanis a PIN7 auxin aramlast eredményez a bazalis sejt fel6l az apikalis sejt felé.

Aziranyitott auxin dramlasnak alapveté szerepe van az embrié fejlédés késébbi folyamataiban is (4.2.3.
abra). Az Un. dermatogén stadiumot kdvet6en a bazalis-apikdlis auxin transzport megfordul az
embridban: a szuszpenzor sejtekben kezdetben apikalis elhelyezkedés(i PIN7 fokozatosan a bazalis
sejtmembranba helyezddik at. Az embridban a PIN1 fokozatosan a belsé sejtek bazalis membranjara
keriil. Ekkor az embrié mar maga is szintetizal auxint. igy a kezdetben az embrié egészében eloszlé
hipofizisben halmozddik fel. Mindazok a mutansok, melyekben a hipofizis régidban nem tud az auxin
felhalmozddni (pl. auxin szintézis, transzport, vagy jelatviteli mutansok pl. monopteros) gyokértelenek:
a hipofizis auxin-reguldlt specifikdcidja elengedhetetlen a gyokérképz6déshez. A hipofizis sejt
horizontalis aszimmetrikus osztddasa révén jon létre ugyanis az a kis lencse alaku sejt, ami a
gyOkérmerisztéma szervezd kozpontjava (quiescent center, nyugvd kozpont) valik. Ekkor mar
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detektalhaté benne a gyokérmerisztéma fenntartasaért és miikodésért felel6s WOX5 transzkripcids
faktor kifejez6dése (lasd 4.3.2.).

Ahhoz, hogy az embrié felsé régidja hajtassa, az alsd pedig gyokérzetté fejlédjon, specialis
transzkripcids faktorok felel6sek, melyek mar az embridgenezis korai szakaszdban komplementer
kifejez6dési mintazatot mutatnak. A felsé (apikalis) egyedfejlédési doménben a hajtas fejlédésért a
HD-ZIPIII transzkripcids faktor csalad tagja felel6sek, az alsé (bazdlis) régidban a gyokér fejl6dését a
PLETHORA (PLT) transzkripcidés faktorok biztositjak. A két transzkripciés faktor csalad tagjai
kélcsonosen gatoljak egymds kifejez6dését, ami megszilarditia a két egyedfejlédési domén
elkalénilését (4). Ha ezt megsziintetjik, akkor megvaltozik a régidk fejlédése. Pl. ha a REVOLUTA HD-
ZIPIll faktort tultermeltetjik az alsé régidban, akkor a gydkér helyett is hajtas képzddik, ill. ha a felsé
régidban pl. a topless mutacié hatasara megszlinik a PLT faktorok kifejez6désének gatlasa, akkor a
hajtas helyett is gyokér képz6dik.

[0 Auxin akkumulacio )

Auxin transzport
[0 wus expresszié —
[ woxs expresszié = PIN7 fehérje
] cLv3 expresszié PIN1 fehérje

4.2.3. dbra Az auxin dramlasa és felhalmozddasa az Arabidopsis korai embriogenezise soran. (Forras:
Buchanan BB, Gruissem W, Jones RL (Eds) Biochemistry and molecular biology of plants. Second Edition.
American Society of Plant Biologists, 2015. 19.55 4bra, a kiadd engedélyével).

4.2.1.1.3. Az embrié radidlis szimmetridja

A nyolcsejtes stadiumban a sejtek periklindlis osztéddasaval létrejon egy kilsé sejtréteg, a protoderma
(5). A vaszkularis szovetek kialakulasaért a sziklevélkezdeményekbdl az embrié tengelyében a hipofizis
felé aramlé auxin a felel6s. A hatékony auxin transzportald sejtek ugyanis prokambiumma
differencialddnak az embridban. Az alapszévetek radidlis differencidlédasaért sejt-sejt kommunikacio
a felelds. Az endodermisz és kortex kialakuldasat a SHORTROOT (SHR) és SCARECROW (SCR)
transzkripcids faktorok szabalyozzdk (6). SHR a korai globuldris embriéban a prokambiumban
expresszal, de a fehérje plazmodezmakon atjut a szomszédos alapszovet sejtekbe, ahol SCR génjét
aktivalja. Az alapszovet sejtek SCR hatdsara aszimmetrikusan osztédnak. A bels6 sejt tovabbra is
szomszédos marad a prokambiummal, igy benne SHR hatdsara SCR aktiv marad, igy beléle
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endodermisz differencidlédik. A kiilsé sejt mar nem érintkezik a prokambiummal, eddig a sejtrétegig
SHR mar nem jut el, igy ebbdl a sejtbdl kortex sejt lesz. Ennek megfelel6en, a shr mutans gyokérben
nincs endodermisz, az scr mutansban pedig a sztéle melletti sejtrétegben pedig az endodermisz és
kortex markerek kevertek.

A késéi globuldris stadiumra kialakul a novény szdrara és gyokerére jellemz6 radialis szoveti felépités.

4.2.1.1.3. A bilaterdlis szimmetria és a hajtasmerisztéma kialakuldsa

A korai sziv stadiumban mar megkiilonboztethetbk a sziklevél kezdemények. Ekkor ezek valnak az auxin
elsédleges forrdsava, innen aramlik az auxin a hipofizidlis, illetve gyokér régid felé. A sziklevél
kezdemények a magas auxin koncentracidjuk hatasara intenziv névekedésnek indulnak, aminek
hatdsdra az embrid felsé fejl6dési régidja bilateralis szimmetriat vesz fel. Megtorténik tovabba a belsé,
Jtengelyfel6li” vagy adaxialis és a kilsé ,tengelyt6l tavoli” abaxidlis felszinek egyedfejl6dési
elkiilonilése (1). Ennek kdszénhetd, hogy a szervek, pl. a levelek, belsé/dorzélis/adaxialis régidja
mashogy fejlédik, mint a kilsG/ventralis/abaxialis régid: a fels6 régidra a hatékony fotoszintézisre
specializalédd oszlopos mezofill sejtek, az alsora a légcserét segitd szivacsos parenchima sejtek lesznek
a jellemzék, a két felszin epidermisze, légnyildsainak szama és a benniik taldlhaté szdllitd elemek is
eltérnek (feltl a xilém, alul a floém fejl6dik). Az adaxialis/abaxidlis régidk elkulonuléséért is egymassal
antagonisztikus (egymas kifejez6dését gatld) transzkripcids faktorok felelsek, hasonléan, mint az
apikalis/bazalis régiok esetében.

A Dbilaterdlis szimmetriaval parhuzamosan alakul ki az embriéban a hajtasmerisztéma (7). A
hajtasmerisztéma identitasat meghatarozo transzkripcids faktor a WUSCHEL (WUS) expresszidja mar a
korai globuldris stadiumban kimutathaté a fels6, bels6 sejtekben. Az auxin dramlas fentebb emlitett
megvaltozasaval parhuzamosan ez a régié a CUP-SHAPED COTYLEDON (CUC1, CUC2) transzkripcids
faktorok kozrem(ikodésével elhatarolédik a képz6d6 sziklevélkezdeményektdl. Ekkor jelenik meg a
régidban a hajtdsmerisztéma fenntartasat és funkcidjat a WUS fehérjével kdlcsonhatdsban szabalyozé
CLAVATAS3 (CLV3) gén expresszioja is, és beszélhetlink az embrionalis hajtasmerisztéma kialakulasaradl
(a hajtasmerisztéma mikodésérsl és benne a WUS és CLV3 szerepérdl a 4.3.1. fejezetben esik
részletesebben sz4). A cuc mutécid, illetve az auxin transzport/jelatvitel zavarai megakadélyozzak a
bilaterdlis szimmetria kialakuldsat és a sziklevelek gy(ir(iszerlien 6sszenéve fejlédnek (erre utal a
,Csésze-szer(i sziklevél, azaz ,cup-shaped cotyledon” elnevezés), és a hajtdsmerisztéma sem tud
kialakulni.

4.2.1.1.4. A kifejlett embrid

A késéi szivstadiumra kialakulnak az érett embridra jellemz6 szimmetridk és egyedfejl6dési régiok,
amelyek meghatarozzak az embridbdl fejl6dé névény alapvetd testfelépitését, szoveti szervezGdését.
A novény végleges alakjat azonban majd csak a posztembrionalis fejl6édés soran nyeri el, mikdzben
folyamatosan hozza létre szerveit.

A sziv stadiumot kdvet6en mar csak a sejtek mérete novekszik, ami elsésorban a sziklevelek és a
hipokotil novekedését eredményezi. Az Arabidopsis embrid sziklevelei és hipokotilja érett allapotban
kb. azonos méretliek. Az endospermium tapanyag készlete fokozatosan a ndvekvé sziklevelekbe keriil,
csirdzasig ott raktdrozédik. Ennek kdvetkeztében az endospermium mérete fokozatosan csokken és az
érett mag belsejét a embrid visszahajlott szikleveleivel teljesen kitolti.

4.2.1.2. Az endospermium és fejlédése

A kett6s megtermékenyités utan, a megtermékenyitett kozponti sejtbdl fejlédik ki az endospermium,
a zarvatermd novények kilonleges raktarozoé szovete, ami az embriét taplalja (8). A nyitvaterméknek
nincs igazi endospermiuma, az embriot taplald haploid (n) szovet a megagametofiton része. Az
alacsonyabbrend( zarvaterm&k egy részének az embridzsdkja csak négysejtes és igy egyetlen kdzponti
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sejtmagot tartalmaz, ezért ezekben az esetekben mind az embridé, mind az endospermium diploid (2n).
A legtobb magasabbrend(i zarvatermében nyolcsejtes az embridzsak, és az embrid diploid (2n), az
endospermium pedig triploid (3n) (Iasd 4.1.2.).

Mivel a zarvatermGk endospermiuma nagymennyiségli fehérjét, keményitét, és/vagy olajokat
tartalmaz, az ember szamara is fontos taplalékforrasként szolgal (pl. a buza endospermiumabdl készil
a liszt, az arpa endospermiuma pedig a sor egyik alapanyaga). Az emberiség dltal fogyasztott
tdpanyagok tobb, mint 60%-a kdzvetleniil, vagy kézvetve magvak endospermiumadbél szarmazik.

Bizonyos novényekben, példaul a kokuszdidban vagy a csemegekukoricaban az endospermium részben
folyékony. Mdasokban, példdul az orchidedkban egydltalan nem alakul ki endospermium.

Az endospermium nem minden névény esetében marad meg a mag kifejlett dllapotaig, ez alapjan a
magoknak két f6 csoportja kilonithet6 el: endospermikus és nem endospermikus magok. A nem
endospermikus magok esetében a raktarozo szovet feladatat a sziklevél (pl. Arabidopsis, bab, borsd)
vagy a nucelluszbdl kifejl6dé perispermium veszi at (pl. bors, granatalma, cukorrépa). Endopsermikus
magja van pl. a gabonaféléknek és a kukoricanak. Ezekben a fajokban az endospermium legkiilsé rétege
aleuron réteggé differencidlédik, aminek fontos szerepe van a csirdzas soran a tdpanyagok
mobilizalasaban.

Az endospermium fejl6désének zarvatermdékben harom tipusa kilonithetd el: nuklearis, cellularis,
helobialis. A nukledris tipus esetén nem torténik citokinézis, ezért egy sok sejtmagvu allapot alakul ki
(conocitikus fazis), és a sejtesedés (cellularis fazis) csak késébb kovetkezik be, tehat ebben az esetben
a fejlédésnek két fazisa kilonithetd el: a conocitikus fazis és a cellularizaciés fazis. A cellularis tipus
szabalyos osztddasokkal jellemezhetd. Az Un. helobidlis tipus esetén az elsé mitdzis inekvalis, és a
kisebbik sejt nem osztddik tovabb. A nagyobb sejt nukledris tipus szerint, kezdetben csak
magosztodasokon megy keresztiil.

A harom fejl6dési tipus kozil a nukledris tipus a legelterjedtebb, ami tébbek kdzott megfigyelhetd
gabonafélékben és Arabidopsisban (9). A kovetkez6kben az emlitett novények magjanak az
endospermiumanak a fejlédésérél lesz szo6.

4.2.1.2.1. Az endopermium kialakuldsa és funkcioja Arabidopsisban

Az Arabidopsis endospermiumanak megkllonboztetjiik az egy vagy tobb sejtsorbdl allé kilsé
sejtrétegét (periféridlis endospermium), valamint az embrié és az endospermium szovetei kozotti
tdpanyag és hormon transzportot biztositdé mikropildris, valamint az endospermium és az anyai
szovetek kozotti Osszekottetést megvaldsitd kalazélis régidit. Végll pedig funkciéjabol adoddan
minden endospermium legnagyobb tomegét a jellegzetes, parenchima jellegl sejteket tartalmazé
raktarozé szovet adja. Az endospermium feladata mérettél és megjelenéstdl fliggetlenlil ugyanaz:
egyrészt biztositja a fizikai ,anya-utdd” kapcsolatot, mdsrészt ,,altruisztikus” pusztuldsa és felszivédasa
révén folyamatosan tapanyaggal latja el a fejl6dé embridt

Arabidopsisban az endospermium csaknem teljesen felszivddik az embridgenezis alatt és a csirazas
korai szakaszahoz szlikséges tdpanyag a sziklevélben raktarozédik (nem endospermikus faj).

Az Arabidopsis endospermium fejl6désének szakaszai:

I. Conocitikus fazis: csak magosztddas torténik, nincs citokinezis. Az elsé nyolc sejtmag egyenletesen
oszlik el, majd a chalazdlis pdlusndl levé sejtek endoreduplikdlédnak és a képz6dd nagyméretd
sejtmagok jeldlik a chalazalis endospermiumot. Ezt koveti az embriot korilvevd régidban egy aktiv
sejtmagosztodasi szakasz, ami a mikropilaris endospermiumot hozza létre. Ezt pedig a periferidlis
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endospermiumot létrehozd osztdédasi szakasz koveti, azaz mindharom endospermium régio
megkilonboztethetd mar a szakasz végére.

II. Cellularizacids szakasz: a sejtek membrannal és sejtfallal térténé elhatarolddasa torténik meg ebben
a szakaszban. A folyamat a mikropilaris endospermiumndl kezdddik. A folyamat eltér a szomatikus
sejtek citokinezisétdl: a sejtmag kordli radialis mikrotubulus szervez6dés, egy nukleo-citoplazmatikus
régio elkiloniilése, majd az azt kérilvevé mini fragmoplasztiszok és minden iranyban egyszerre zajlé
sejtfalszintézis jellemzik.

II. Celluldris fazis és érés: ebben a szakaszban a kialakult sejtek szinkron osztddnak, és az
endospermium belsejében 4-6 sejtréteg alakul ki a kdzponti vakudlum rovdsara. Az érés sordn torténik
a tartalék tdpanyagok szintézise, majd az endospermium degradacidja. Az embrié felhaszndlja az
endospermium tapanyagait, azokat a szikleveleiben raktdrozva el és szinte teljesen kitolti a magot.

4.2.1.2.2 A kukorica endospermium fejlédése as funkcidja
Gabonafélékben az endospermium megmarad a magfejlédés alatt és a csirdzds soran a tartalék
tdpanyagok 6 forrasava valik, azaz endospermikus a magjuk.

Az érett endospermium kétféle szovetbdl all: az endospermium f6 tomegét add keményitGs
endospermiumbdl, amelyet programozott sejthaldl kovetkeztében elhalt vékony falu sejtek alkotnak
bennik mikroszképban jol lathaté keményitGszemcsékkel), és az aleuron rétegbhdl, ami ez
endospermium kiilsé sejtrétege. Ennek a rétegnek a szerepe a tartaléktdpanyagok lebontasdban,
mobilizdlasaban van. Itt szintetizalddnak azok a hidrolitikus enzimek (amilazok, proteindzok, lipazok),
amelyek az endospermium belsejébe jutva oldhaté alegységeikre bontjak a tartaléktapanyagokat:
cukrokkd a keményitSt, amindsavakkd a fehérjéket, zsirsavakka a zsirokat, olajokat. gy azok
felvehet6vé valnak az embrid szdmara a csirazas alatt.

Az embridé kozvetlenil nem érintkezik a tapldld szévetével, attdl az egyetlen médosult sziklevél, a
szkutellum (csirapajzs), elvalasztja. Ez oldalt izesiil az embrié gyokdcske és riigyecske részét 6sszekotd
szovettengelyhez, amit itt mezokotilnak neveziink. A szkutellum homordu feliiletével az egész embridt
fellilrél takarja, domboru kiilsé oldalaval pedig az endopermiumhoz tapad. A csirazas kezdetekor az
embrid altal termelt gibberellin hormon a szkutellum kozvetitésével jut 4t az endospermiumba, ahol
az aleuron sejtekben bekapcsolja a litikus enzimek termeléséért felel6s géneket. A szkutellum
endospermiummal érintkezé felliletén egy megnyult sejtekbdl alld, rendezett epithel sejtsor fejlédik,
amely felszivé szovetként funkcional. A csirdzaskor az endospermiumban lebontott oldhaté anyagokat
magaba gy(jti és tovabbitja az embrié gyorsan fejl6d6 részeibe. A szkutellum tehat az embrid és a
keményit6és endospermium kozti felllet, amely csirazaskor a hormon, illetve tdpanyagmozgds
kozvetit6je az endospermium és az embrid kozott. Funkciondlisan akar a méhlepényhez is
hasonlithaté!

A kukorica endospermium nuklearis tipusu fejl6édésének szakaszai hasonldéak az Arabidopsis-éhoz.
Kezdetben itt is conocitikus osztédasok torténnek, de az els6é nyolc sejtmag polarisan helyezkedik el,
és a magok csak ezt kdvet6en vandorolnak a kdzponti sejt periféridjara, mig a sejt kozepén egy nagy
kozponti vakudlum figyelhet6 ekkor meg. Miutan megtortént a cellularizacid, a periféridlis sejtek
el6szor antiklindlisan majd periklinalisan osztodva kitoltik ezt a nagy vakudlumot létrehozva az érett
endospermiumot, melynek kiilsé sejt rétege aleuron réteggé, belseje pedig tdpanyagokat felhalmozé
keményit6s endospermiumma differencidlédik. Ez utdbbi sejtjei a tdpanyagfelhalmozast kdvetben
programozott sejthalal kovetkeztében elhalnak.
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4.2.1.3. Amaghéj kialakuldsa

Az Arabidopsis maghéja a magkezdemény integumentumadanak a sejtjeib6l differencidlodik a
megtermékenyitést koveté 2-3 hét alatt (10). Novekedését és differenciacidjat a kettds
megtermékenyités inicidlja. A magkezdeményt védd ot integumentum sejtréteg (2 kiils6, 3 belsd)
kezdetben gyorsan noévekszik, majd differencidlédnak: a legbelsé réteg pro-antocianinokat és
tanninokat termel (antocianinok adjak a maghéj szinét, a tanninok pedig toxikusak az allati kértevék
szamara). A masik két belsé réteg elpusztul, a két kiils6é réteg pedig keményitét halmoz fel. A kilsé
réteg bels6 tangencialis sejtfala megvastagszik az embrié védelme érdekében, a kiils6 részén pedig
valadékot valaszt ki, ami védi a magot az allati emészté enzimekkel szemben ill. nedves kdrnyezetet
biztosit a csirdzashoz. A mag végsG érési fazisa soran az legklls6bb megvastagodott falu és

szinanyagokat, tanninokat is magaba gy(ijt6 epidermadlis rétegen kiviil a tobbi réteg elpusztul.

A maghéj, az embrid és az endospermium fejlédése koordindltan zajlik (11). Miutdn a masik kett6t
korilveszi, méretének 6sszhangban kell lennie az embrid és az endospermium novekedésével. Ha
mutacio kovetkeztében a maghéj nem novekszik, az embrid és az endospermium mérete is csokken
(kisebb lesz a mag), és forditva, ha az embrié/endospermium névekedése gatolt, a maghéj névekedése
mérséklédik.

4.2.1.4. Az apomixis

Szamos novényfaj esetében megfigyelték, hogy megtermékenyités nélkil (is) képz&dik magjuk.
Ezekben az esetekben az embrid nem a kett6s megtermékenyités eredményeképpen kialakult
zigdtabadl fejlédik, hanem a magkezdeménynek egy diploid sejtje differencidlodik zigdétava. Ez azt
jelenti, hogy ez a zigdéta genetikailag azonos az anyanévénnyel, azaz a magok az anyanévény klénjait
hordozzak.

Az ivaros megtermékenyitést megkerld ivartalan szaporoddasi médokat (ideértve pl. a dugvanyozast
is) altalanosan apomixisnek nevezziik. Sz(ikebb értelemben az apomixis kifejezést a megtermékenyités
nélkili magfejlédés jelenségére hasznaljuk (12). Ennek megkilonboztetjiik gametofitikus és
sporofitikus formait.

A gametofitikus apomixis soran redukalatlan (diploid, 2n) embridzsak alakul ki. Ez kétféle Uton
torténhet.

eDiplospdria: a megaspdra anyasejt nem meidzissal, hanem mitdzissal osztddik, igy diploid megaspdra
és diploid sejtekbdl allé embridzsak fejlédik.

eApospdria: a megaspora anyasejt meidzissal osztdédik, de a négy haploid utddsejt mindegyike
elpusztul. Az elpusztult funkciondlis megaspdra szerepét a nucellusz egy szomszédos diploid
szomatikus sejtje veszi at és ez osztddik és fejlédik diploid (2n) sejtekbdl allé embridzsakka.

A diploid embriézsak diploid petesejtje partenogenetikus Uton (szliznemzéssel) spontan diploid
zigbétava, majd embridva fejlédik.

A sporofitikus apomixis soran a nucellusznak egy vagy tobb a haploid embridzsakkal szomszédos
diploid testi sejtje fejlédik embridva. Ezek a jarulékos embridk atvehetik a zigotikus embrid szerepét a
magban. Poliembridnia (tébb embrié egy magban) is el6fordulhat ebben az esetben.

Az apomixissel létrejott magok is csak akkor csirdzoképesek, ha rendelkeznek az embridt taplalod
életképes endospermiummal. Erre a kiilonb6z6 névényfajok esetében eltéré megolddsok alakultak ki,
melynek kovetkeztében a fejl6dé endospermium ploidia szintje és genetikai Gsszetétele fajonként
valtozatos. A legtdbb esetben az endopermium fejl6dése tovabbra is igényel megtermékenyitést
(pszeudogamia).

Az endopermium kialakulasdahoz sem kell azonban feltétleniii megtermékenyitésre szikség. Az
Arabidopsis fertilisation independent seed (fis) mutdnsainak magjaban spontan képzddik
endospermium (13). A fis mutansok olyan kromatin mddositd faktorok génjeiben hibasak, melyek a
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kozpontisejt endospermiumma vald fejl6dését gatoljak. Ha ezt a gatlast a megtermékenyités vagy egy
mutacido megsziinteti, a kozponti sejt elindul az endospermium fejl6dés utjan. Ahhoz azonban, hogy
teljesen érett cellularizdlt endospermiumma fejl6djon, sziikség van az embridbdl és a maghéjbdl
érkez6 molekuldris jelekre is.

A vildgon 34 novénycsaladban 6sszesen 308 fajnal bizonyitottak az apomiktikus szaporoddast. A
jelent&sebb csalddok az Asteraceae (69 faj), Gramineae (95 faj), Liliaceae (7 faj), Rosaceae (68 faj),
Rutaceae (7 faj), Urticaceae (9 faj). Az apomiktikus szaporodds kiilonosen gyakori a perjefélék
csaladjaban, azon belil pedig a kolesformak (Panicoidae) alcsaladba tartozd trépusi és szubtrépusi
fiveknél. Az apomixis fajtdja alapjan leggyakoribb az apospéria tipusu (160 faj), de hasonld
nagysagrendet képvisel a diplospdria tipusu (104 faj) fejlédés is. Az elterjedtség oka az lehet, hogy az
adott kornyezethez sikeresen alkalmazkodott genotipusok igy jobban el tudnak terjedni.
Természetesen kockazat is van ebben: a kdrnyezet gyors valtozdsdhoz a csokkent genetikai
variablitassal rendelkez6 utédok miatt ezek a fajok nem tudnak alkalmazkodni. Példdk azt mutatjak,
hogy az apomixissel szaporod névények ilyenkor néhany generacié alatt “vissza tudnak térni” az ivaros
szaporodashoz.

A kukoricanak, ciroknak, kélesnek sok olyan rokonfaja van, melyek apomixissel szaporodnak, azonban
fontosabb gazdasagi novényeink esetében nem figyelhet6 meg ez a jelenség. A gyakorlati haszna pedig
igen nagy lenne, hiszen ezzel rogziteni lehetne a kedvez6 genetikai Osszetételt és homogén, nagy
termGképességl fajtakat lehetne termeszteni. Még nagyobb lenne annak a jelent6sége, ha hibrid
fajtak magjait lehetne ily mdédon klénozni: ez ugyanis rogziteni a hibrid ndvekedés erélyt (hibrid vigor)

« sz

vet6magot a gazdaknak minden évben Ujra meg kell vasarolniuk.

4.2.1.5. Amagnyugalom kérnyezeti és hormondlis szabdlyozdsa

A magfejlédés utolso fazisa a mag érése. Ennek soran szamos faj esetében az embrié nyugalomba
keril, novekedése ledll és szarazsagtlir6vé valik (14). Ez utdbbi tobbek k6z6tt annak kdszonhet6, hogy
un. ozmoprotektiv anyagokat és kilonb6z6 védd fehérjéket halmoznak fel a sejtjei. llyen
ozmoprotektiv anyagok pl. az oligoszacharidok, glicin-bétain, vagy prolin, melyek segitenek a viz és a
fehérjék vizburkanak meg6rzésében. Véddsfehérjék pl. a LEA (LATE EMBRYOGENIC ABUNDANT)
fehérjék (HSP) is akkumulalédnak a sejtekben, melyek szintén hozzdjarulnak a fehérjék szerkezetének
megGrzéséhez (Un. chaperonok) (HSP). A sejtekben megemelkedik az antioxidansok szintje is védve a
sejtalkotdkat a szarazsag hatdsara fellép6 oxidativ kdrosodasoktél. Az embrid fokozatosan kiszaradva
Uvegszer(ivé valik, ,vitrifikalodik”, ami azt jelenti, hogy a sejttartalom szildrd halmazallapotihoz
hasonléva valik, alacsony diffuzids rataval, de a folyadékok fizikai jellegzetességeit meg6rzi. Ebben az
allapotban az embridé hosszu ideig képes életképességét megbrizni.

A legtobb faj esetében a szarazsagtlirés kialakulasa a magfeltoltédéssel (tapanyag szintézissel és
raktarozassal) parhuzamosan valdsul meg (15). Ez a mag éréséi szakasza. Ahogy az embrid az érés
szakaszaba lép, abszcizinsav (ABS) tartalma megemelkedik. A magas abszcizinsav/gibberellin (ABS/GA)
arany elG@segiti az érést és indukalja a magnyugalmat (gatolja a sejtosztddast, az embrié névekedését
és a csirazast). A mag érését az ABS dltal szabalyozott LEAFY COTYLEDON 1,2 és 3 (LEC1,2,3) és ABSCISIC
ACID INSENSITIVE 3 (ABI3) transzkripcids faktorok szabalyozzak. Ezeknek a faktoroknak a hianya a mag
normalis érését megakaddlyozza, az embrié nem toleralja a kiszaradast, de nedves kdrnyezetben koran
fejlédésnek indul és a mag még az anyandvényen kicsirazik. A lec1,2,3 mutans embridkra jellemzé,
hogy szikleveleik levél jellegeket (pl. levélsz6r) hordoznak. Errél kaptak ezek a transzkripcids faktorok
a neviket.
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Vannak olyan magvak is, melyek kiszaradas és nyugalmi szakasz nélkiil azonnal csirdzasra képesek. Ezek
a nem kiszdradd (rekalcitrdns) magok altaldban révid életliek, szemben a kiszdradé (ortodox)
magokkal. A rekalcitrans magtipus olyan novényekre jellemz8, melyek nedves, trépusi kornyezetben
élnek (ilyen pl. a mango).

Az ortodox magok esetében a mag érése alatt tehat az embrid vizet veszit és nyugalmi szakaszba kerdil.
A magnyugalom biztositja a mag tulélését kedvez6tlen koriilmények kozott. Sok mag azonban kedvezé
korilmények kozott sem csirazik ki rogton, ami dltal nagyobb az esélye az anyanovénytdl tavolabbra
valé elterjedésre. Ezeknek a magoknak nem elegendd csirazasra alkalmas korilmények kozé keriinie,
a magnyugalom megtdrése és a csirdzas tovabbi szignalt igényel.

A magnyugalomnak kiilonb6z6 szakaszai kiilonithet6k el attél fliggben, hogy a fejl6dés melyik
szakaszdban torténik (16). Az elsédleges magnyugalom friss magokban alakul ki, ezt az ABS indukalja.
ABS szintézisben gatolt mutans magok esetében elmarad, ezért azok a magok a lec1,2,3 mutdnsokhoz
hasonléan mar az anyanévényen kicsirdznak. Az els6dleges magnyugalom kialakitasaban a DELAY OF
GERMINATION 1 (DOG1) génnek is szerepe van. Ez a gén csak a magban expresszalodik, kifejez6dése
a magfejlédés legkésSbbi szakaszaban éri el a cslcsat, csirazaskor viszont eltlinik. Mutacidja esetén az
Arabidopsis mag nagyon koran kicsirazik (nincs ,after ripening” hatas, lasd kés6bb). A DOG1
molekuldris funkcidéja nem ismert.

Vannak olyan névények is, melyek magja soha nem keriil els6dleges nyugalomba. Ezek az elevensziilé
novények, a jelenség a viviparizmus. Jellemz8 példa erre a mangrove. A mangrove fajainal a csirdzas és
az U egyed fejl6dése mar az anyandvényen megkezdddik. A tengerparti mocsarba hulld
csiranovényeket az drapaly nem tudja olyan konnyen elsodorni, mint ahogy a magokkal tenné.

A mag érését, nyugalmat és csirdzasat az ABS és GA hormonok dinamikus egyensulya szabalyozza. Ez
a két hormon az els6dleges meghatdrozdja a mag nyugalomnak és a csirdzdsnak. Az ABS gatolja, a GA
serkenti a csirdzast. Ezen hormonok hatdsa két tényez6tdl fligg: a szoveti koncentraciétél és az adott
szovet adott hormonra vald érzékenységétdl.

A mag érésének szakaszdban a szovetek ABS szintje és érzékenysége magas, a GA szint és érzékenység
alacsony, ami a magnyugalomnak kedvez. Az érett nyugalomban levé magban mar mindkét hormon
szintje alacsony. A csirdzasnak megfelel6 korilmények kozott a GA szintje és érzékenység n6, mig az
ABS szint és érzékenység alacsonyan marad, ami a csirazasnak kedvez.

Ertelemszer(en, a magnyugalom megtdrése altalaban egyiitt jar az ABS/GA arany csokkenésével (a GA
szint emelkedésével). Ez vagy spontdn valtozik meg az id6 muladsaval (,after ripening” hatas), vagy
kornyezeti tényez6 valtja ki. llyen kdrnyezeti tényez6 lehet a fény intenzitdsa (pl. salata), a fotoperiédus
hossza, a talaj hGmérséklete (a télen viragzé egynydri novények magas hémérsékleten csiraznak,
magjaik alacsony h6mérsékleten nyugalomban vannak; a nydriak alacsony h6mérsékleten csiraznak,
magas hémérsékleten vannak magnyugalomban), rovid ideig tarté hideg (sztratifikacid). Specialis
hatdsa van magok csirdzasdra a fustnek. Az erdétlizek utdn keletkez6 flst szamos csirazast stimuldlé
anyagot tartalmaz. llyenek a karrikinek, a strigolaktonokhoz hasonlé (lasd 3.6.) névényi névekedés
szabalyozdk. A karrikinek alulszabalyozzak az ABS és fellill a GA szintézist és igy csokkentik a ABS:GA
aranyt.

Az elsGdleges magnyugalom elmuldsa utdn alakulhat ki a masodlagos magnyugalom. Ezt a
magnyugalmat a maghéj fizikai sajatossagai eredményezik, vagy a maghéj/embrié/termés altal termelt
csirdzast gatlé anyagok okozzak. Az embriondlis nyugalomért a sziklevelekben szintetizalddé anyagok
lehetnek felelGsek (pl. mogyord), ilyenkor ez az allapot megsziintethetd a sziklevelek eltavolitasaval.
Ezen kivil kivalthatja a masodlagos magnyugalmat az is, ha az embrié nem elég fejlett (pl. sargarépa).
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Ha a maghéj valtja ki, annak az az oka, hogy a vizfelvételt vagy a gdzcserét akadalyozza, vagy a kemény
héjon nem tud attorni a gyokocske. A maghéjban el6fordulhatnak olyan csirdzasgatlé anyagok, mint
pl. fenolok, kumarinok, cseranyagok, egyéb mdsodlagos anyagcseretermékek.

A masodlagos magnyugalom rendkivil hosszu ideig is tarthat, ami elsGsorban a nagyon ellenallo,
kemény maghéjjal rendelkez6 noévényekre jellemzé. llyen példaul az indiai 16tusz magja, amely
bizonyitottan legaldbb 1600 évig, vagy a datolyapdlma magja, ami akar 2000 évig is képes tulélni és
utana kicsirazni.

4.2.1.6. A magok csirdzdsa

A nyugalom megtérése utdn a csirdzas a szaraz mag vizfelvételével kezd6dik és a gyokdcske
megjelenésével ér véget. A gyokdcske megjelenése utani szakasz a csirandvény fejlédése, illetve a
csirandvény novekedése, ami mar posztembrionalis szakasz, de amelyhez az energiat még a mag
tartalék tapanyagainak gyors mobilizacidja szolgaltatja.

A csirdzashoz szlikséges kornyezeti tényezdk: viz, oxigén, megfelel6 h6mérséklet, illetve az esetek nagy
részében fény és nitratok. Ezek kozil a viz a legfontosabb. Az érett, szaraz mag viztartalma: 5-15%-->
ez lényegesen az alatt az érték alatt van, ami az aktiv anyagcserefolyamatok végbemeneteléhez
szlikséges. A vizpotencial mértéke jelent&sen befolydsolja a csirazas eredményességét (16). A magnak
a kdrnyezeténél alacsonyabb vizpotenciallal kell rendelkeznie, hogy vizet tudjon felvenni. Altalaban a
szaraz magok vizpotencialja rendkivil alacsony.

A mag vizfelvétele alapjan a csirdzdsnak harom szakasza kilonithet6 el:

I. szakasz. A vizfelvétel szakasza, amely a mag duzzaddsdaval jar. Ebben a szakaszban a még szdraz mag
vizpotencialjanak értékét a matrix potencial jelentésen csokkenti, ami gyors kezdeti vizfelvételt tesz
lehet6vé. A matrix potencidl a viz szilard feliilethez/molekuldkhoz valé kotédésébdl ered (ilyenek a
sejtfal mikrokapillarisai, a fehérjék, illetve egyéb makromolekuldk fellletei). AZ I. szakasz akkor
fejez6dik be, amikor a viz szamara alkalmas kotShelyek telitédnek és a matrixpotencial értéke kevésbé
lesz negativ.

Il. szakasz Ezt a szakaszt a vizfelvétel csokkenése jellemzi. Mivel a makromolekuldk mar re-
hidratalédtak, az anyagcserefolyamatok aktivalédnak, a transzkripcid és transzlacié beindul a
sejtekben. Az embrié megné és a gyokocske kitor a magbol.

lll. szakasz Az intenziven novekvS csirandvény a tartalék tapanyagokat teljesen mobilizalja, ezzel
megné a magban az oldott anyagok koncentracidja, azaz a mag vizpotencialja csokken (a negativ
ozmotikus potencial komponens miatt). Ehhez hozzajarul a névény novekedése soran a sejtek faldnak
fellazuldsaval és a sejtek expanzidjaval csokkend turgor nyomas is (lasd  2.2.4).

A kornyezet vizpotencialja alapvet&en befolydsolja a csirdzas idejét, mivel csokkentheti az dztatott mag
viztartalmat, megnovelve az |. szakasz idGtartamat és gatolva a lll. szakaszt. Egy kritikus viztartalmat a
magnak el kell érnie, ahhoz, hogy ki tudjon csirazni.

A gyokocske/embrid névekedési potencidlja és az endospermium/maghéj ellendllasa hatarozza meg a
csirdzas tényleges bekovetkeztének idejét. A csirdzds sordan a maghéj, és ha van az endopsermium,
sejtjeinek a fala vékonyodik, megkonnyitve a gyokocske kitérését. Ezt az embridban és
endospermiumban termel3dé sejtfalbontd enzimek okozzak. Az ABS hormon gatolja, a GA serkenti ezt
a folyamatot.

A gabonafélék és a kukorica csirdzasa esetében a csirdzassal parhuzamosan egyéb folyamatok is
zajlanak, mivel itt az elhalt sejteket tartalmazé keményit6s endospermiumbdl kell az embrid
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novekedéséhez a tapanyagokat mobilizalni (17). Ebben az aleuron rétegnek van szerepe. Az aleuron
réteg olyan sejteket tartalmaz, melyek érzékenyen reagdlnak a gibberellin (GA) hormonra. Az 1960-as
években végzett kisérletek igazoltak, hogy keményité bonté enzimek (amildzok) aleuron sejtek altali
szekrécidja flgg az embrid jelenlététdl. Ezek alapjan a folyamat az aldbbi Iépésekben zajlik:

1. Az embrié gibberellin hormont termel, amit a szkutellumon keresztiil az endospermiumba juttat.

2. A gibberelin az aleuron rétegbe diffundal.

3. A hormon az aleuron sejtekben indukalja a Ca**-kalmodulin-fiigg6 jelatviteli utat, amely sziikséges a
4. A keményitd és egyéb makromolekuldk az endospermiumban oldhaté alegységeikre bontddnak.

5. A szkutellum abszorbeadlja az oldott tdpanyagokat és transzportalja azokat a névekvé embridnak.

A csirazas legvégs6 szakaszdban, miutdn elvégezték a feladatukat, az aleuron sejtek programozott
sejthalallal elpusztulnak, mobilizalhatd anyagaikat az embrid szintén felhasznalja.

4.2.2. Atermés fejl6dése és érése

A termés a zarvatermdk jellegzetes szerve, melynek a funkcidja a mag védelme és elterjedésének
el6segitése (18). Ha a termés kialakitasban csak a termdé vesz részt, akkor valddi termésrdl beszéliink.
A valddi termés fala a maghaz falabdl fejlédik ki. Ha mas viragrész is részt vesz a termés kialakitasaban
(példaul a csészék vagy a vacok) mar altermésrdl beszéliink (pl. fige, szamadca, csipkebogyd). A nyersen
és frissen fogyasztasra alkalmas terméseket és adlterméseket nevezzik gyimolcsnek, magyarul. Szamos
nyelv nem ismeri a termés és a gyiimolcs kozti megkiilonboztetést.

A term6 faldbdl fejl6d6 termésfal viztartalma alapjan szaraz és husos, illetve a mag elterjesztésének

madja alapjan felnyild és zart (nem felnyild) termésekként osztalyozhatjuk Gket.

o felnyilé szdraz termések: tlisz6termés, hiivelytermés, toktermés, becs és becSke

e  zart szdraz termések: lependék, ikerlependék, kaszat, ikerkaszat, makk, makkocska, aszmag,
szemtermés

e husos termések: bogyd, csonthéjas termés, kabak

A tobb termdbdl létrejové un. Gsszetett termés kétféle modon alakulhat ki. Egyrészt egyetlen virag
apokarp gin6ceumabdl johet 1étre, masrészt tobb virdghdl, azaz a virdgzatbdl alakulhat ki, és ilyenkor
termésdagazatrél beszéllnk (pl. eperfa félék).

4.2.2.1. A termés fejl6désének szakaszai

A termés a megtermékenyités utan alakul ki. Magat a termés fejl6dését a megporzas inditja el, a
termés megmaradasa pedig fligg a megtermékenyités sikerét6l (19). A pollencsé altal termelt
gibberellin és a termd szovetei altal termelt auxin fontos szerepet jatszik a termés fejlédésének
elinditasaban. Vannak novények, melyek megtermékenyités nélkil is hoznak létre termést
(partenokarpia) (20). Ezek a termések természetesen nem tartalmaznak magot. Illyen lehet példaul a
banan, az ananasz, egyes citrus félék. Ezek esetében is a term&ben megnovekedd auxin és/vagy
gibberellin tartalom felel6s a partenokarpiaért. Mas névényekben, pl. paradicsomban, is indukalhaté
auxinnal, gibberellinnel vagy a kombinacidjukkal megtermékenyités nélkil partenokarp termés
fejlédés. Gibberellin és/vagy auxin kezelés hatdsara a fejl6dé gyimolcsok mérete is novekszik. A
citokinin is pozitiv hatassal van a termésképzédésre, feltehet6en a kezdeti sejtosztddasok aktivitdsa
révén. Az abszcizinsav és az etilén a fenti hormonokkal antagonisztikus hatasd, szintjik a
megtermékenyités hatdsdra csokken a term&ben.
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A mag jelenléte altaldban szikséges a termés megfeleld fejl6déséhez: ha a mag abortal, vagy
eltavolitjuk, a termésfejlédés gyakran ledll, a termd&/termés is abortal. Ez a hatas auxin kezeléssel
gyakran menekitheté.

A termés fejlédését harom nagyobb szakaszra oszthatjuk:

1. szakasz, melyre az intenziv sejtosztddasok jellemzdek, és a termd fala elkezd névekedni. Az auxin, a
citokinin és a gibberellin a meghatarozé hormonok.

2. szakasz, melyben a sejtek szdma madr alig novekszik, viszont a sejtek megnyulnak,
megnagyobbodnak, ezdltal a termés jelent6sen megndvekszik. Az auxin, gibberellin és a
brasszinoszteroid hormonok szabalyozzak.

3. szakasz, az érés periddusa, melyben a termés felkésziil a meg elterjesztésének elGsegitésére. Mivel
az érés egyfajta oregedési folyamatnak tekinthetd, az abszcizinsav és az etilén a f6 szabalyozdi (21).

A szdraz és husos termések fejl6dése és érése teljesen eltéré folyamatokat foglal magdba, mivel a
termésnek a mag elterjesztésében betoltott szerepe is teljesen mas. Ugyanakkor, mindkét tipusu
termés fejl6désben tdbb azonos transzkripcids faktor is vesz részt, de az altaluk regulalt folyamatok
mar teljesen masok. Pl. amig FRUITFULL Arabidopsisban a termd&fal identitasaért felel és hianyaban a
termésfal kicsi marad, addig paradicsom homoldgjai (TDR4 ill. MBP7) a termés szinéért, iz- és illatanyag
tartalmaért feleldsek, de hianyuk a termés méretét nem érinti. Mindkét esetben egy, az 6regedéshez
hasonld, egyedfejl6dési atmenet torténik a termésben, amiben a fent emlitett hormonokon kiviil, az
APETALAZ2 transzkripcids faktornak és az epigenetikus (kromatin szerkezet) szabalyozasnak mindkét
esetben fontos szerepe van.

Atermés érésének a szakasza jelentGsen eltér a szaraz és husos termések esetében és a kovetkez6kben
kilon keril részletes targyalasra.

4.2.2.2. A termések érése

4.2.2.2.1 Szaraz termések

Az Arabidopsis termését vesszik példanak (22). Termése szaraz, felnyild, bec6termés. A becGtermés
felsé alldasu maghazbdl, két termélevélbdl fejl6d6, két kopdaccsal alulrdl felfelé nyild valddi szaraz
termés. Uregét a placentabdl szdrmazé pergamen szerd, attetszé alvalaszfal (replum) két részre osztja,
s a magvak ezen a hartyas alrekeszfalon llnek. A két termésfal alulrél felfelé nyilva valik el a replumrdl,
majd lehullik, mig a replum hosszu ideig, akar egész télen at, a kocsanyon marad.

Mivel a termés a termébdl fejlédik, fontosabb részei visszavezethet6k a viragfejlédés soran kialakuld
termd részeire (23). A termé/termésfal (perikarpium) rétegeit alkoté exokarpium, mezokarpium és
endokarpium a és b, a megtermékenyités utan jelent6s expanzidn (sejtosztdédds, sejtmegnyulas)
mennek keresztiil. A termdélevelek 6sszenovésénél a névekedés korlatozott, ezért itt egy mélyedés,
arok, alakul ki.

Az érés kezdetét a mdr teljes méretet elért termés sdrgulasa jelzi. A terméblevelek 6sszentvésénél egy
un. felnyildsi zona differencialddik. Itt a sejtek fala megvastagszik és lignin rakddik le benne. Hasonldan
megvastagszik a sejtek fala az endokarpium b-rétegében és a két megvastagodott falu sejtréteg kozott
erds kapcsolat alakul ki. Sejtek programozott halala kbvetkeztében a termdélevelek széle és a replum
elvalnak egymastdl. Koézben a termés teljesen megsdrgul és fokozatosan kezd kiszaradni. A termés
felszakaddasat a termélevelek 6sszenovésénél a felnyilasi zona sejtjeinek specialis sejtfalvastagodasai
miatt a kiszaradas hatdsara bekovetkez6 szoveti fesziltségek valtjak ki. A felhasadd termésbél a
kiszarado replumon (16 magok kihullanak. A szaraz felnyilé termések a szélbe, vizbe, talajra, allatokra
szOrva segitik el6 a magok terjedését.
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4.2.2.2.2 HUsos termések

A husos terméseket hagyomanyosan két csoportba soroljuk, aszerint, hogy az érés kezdetén van-e egy
erds légzésintenzitds novekedés, amit klimakterikus légzésnek neveziink (18). A klimakterikus
termések esetében ez a hirtelen légzésintenzitds novekedés egylttjar egy etilén szint csdccsal. A
fejl6dé klimakterikus termésekben az etilén sajat szintézisét negativan szabalyozza ami a szintjét
alacsonyan tartja, amikor azonban a kifejl6dott termésben megindul az érés folyamata, az etilén sajat
szintézisét serkenti és a pozitiv visszacsatolas kdvetkeztében tud gyorsan megemelkedni a szintje. Ez a
pozitiv visszacsatolas biztositja, hogy ha beindul az érés, akkor az egész termés egyenletesen és
biztosan beérjen. Ezeket a terméseket nevezziik ,,utééré” terméseknek, mert ha az érés meginduldsa
utan levessziik a termést a névényrdl, akkor is beérik. Ezeknek a terméseknek az érését alacsony
hémérséklettel és/vagy etilénszintézis gatldval (pl. 1-Metilciklopropén (1-MCP)) késleltetni lehet, majd
etilén kezeléssel Ujra lehet inditani. Klimakterikus termése van a paradicsomnak, az almanak,
banannak.

A nem-klimakterikus (és nem utdérd) termések esetében mind a légzés-, mind az etilénszintézis
intenzitas novekedés elmarad. llyen névények pl. a citrusfélék, a sz616, az eper. Vannak névények,
melek nem klimakterikus termés(iek, de az érésiikre hat az etilén, és vannak olyanok, melyeknek
klimakterikus és nem-klimakterikus fajtaik is vannak.

A husos termések érése is egyfajta 6regedési, szeneszcencia, folyamatnak tekinthet6 és az abszcizinsav
hormon reguldlja. A klimakterikus termések esetében azonban ezt kbzvetve, etilénen keresztill teszi.

A husos termések érését a paradicsom esetében tanulmanyoztdk a legathatdbban (24). Termése huisos
bogydtermés. A termés itt is a termdlevelek 6sszendvésének az eredménye. Arabidopsissal ellentétben
zart a termés, a termdlevelek az érést kovetben is teljesen zarva maradnak.

A husos termések, igy a paradicsom termései is, az allatok altali elfogyasztasuk révén segitik el6 a mag
elterjesztését. Ennek megfelelGen a termésfal kozépsé rétege (mezokarpium) rendkiviil megvastagszik,
»elhtsosodik”. A keményit6t lebontva cukrokat halmoz fel, iz/illat anyagokat szintetizal. A kilsé
termésfal megszinesedik, a korabbi védekez6é funkciot ellatdé vegyiiletek (pl. tanninok, fenolok)
lebomlanak, a termés meglagyul. Mindezek kovetkeztében a termést fogyasztd allatok szamdra
attraktiv és taplalé termés jon létre. A paradicsom (és a klimakterikus termések) esetében a fenti
folyamatokat az etilén transzkripcios faktorokkal kdzésen reguldlja. Az érés f6 transzkripciondlis
szabalyoz6i a NON-RIPENING (NOR vagy NR), COLORLESS NON-RIPENING (CNR), GREEN RIPE (GR) és
RIPENING INHIBITOR (MADS1-RIN) transzkripcids faktorok, amelyek indukaljak az etilén szintéziséért
felel6s ACC szintaz és oxiddz géneket és koordindljadk a hormonalis és kilsé koérnyezeti (pl. fény,
hémérséklet) hatdsokat. Ennek soran specidlis géneket kapcsolnak be: pl. a karotenoidok szintéziséért
a fitoén szintdz a termésfal lagyulasaért poligalakturondz enzimek, az aromaért lipoxigenazok felel6sek

1. A nodvények egyedfejlédése tulnyomdan , posztembriondlis” jelleg(i, a névényi embridgenezis
|ényege nem a szervek kialakitasa. A novényi embridgenezis alatt a novények testfelépitését
meghatarozé szoveti és testtaj szervez6dés (apikalis-bazalis tengely; radidlis, illetve bilateralis
szimmetridk) alakul csak ki. Az embridgenezis alatt megjelennek mar a f6 szervképz régiok, a
csucsi merisztémak (a hajtas- és a gyokérmerisztéma), melyek azonban az embridban még
inaktivak.
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Az Arabidopsis embridgenezisének |épései: A zigdta polarizacidjaval indul, amit horizontalis
aszimmetrikus osztddds kovet: az apikalis sejt fejlédik az embridva, a bazalis sejt a
szuszpenzorra. Az apikalis sejt tovabb osztddva eljut a nyolcsejtes dllapotig, melyben a fels6
és also fejlédési domén elkiilonil. Ezt periklinalis osztédasok kévetik, melyek révén elkiiloniil
egy kulsé sejtréteg, a protoderma (dermatogén stadium). A szuszpenzor legfelsGbb sejtjébdl
differencialddik a hipofizis sejt, mikdzben az embrid belsd sejtjei vertikalisan osztddva
|étrehozza az alapszovet és a vaszkuldris szovet prekurzor sejtjeit (korai globularis stadium). A
hipofizis sejt horizontdlis osztdddsaval |étrejon a gyokérmerisztéma organizalé centrumat
kialakité prekurzor sejt (késGi globuldris stadium). A sziv stddiumban a sziklevélkezdemények
differencialddasaval parhuzamosan megjelennek a hajtds merisztéma prekurzor sejtjei.
Ebben a staddiumban az embrid 6sszes régidja és alapvets szimmetridja megfigyelhet6 mar. A
torpedd stadiumban a hipokotil régiéo megnyulik, a sziklevelekben pedig tapanyag
raktarozédik el, majd az embrid desszikalddik és nyugalomba kerdil.

A kett6s megtermékenyités utdn, a megtermékenyitett kdzponti sejtbdl fejlédik ki a
magasabbrend(i zarvatermdékben triploid (3n) endospermium, a zarvatermé novények
kiilonleges raktarozo szévete, ami az embriét taplalja. A nyitvatermdéknek nincs igazi
endospermiuma, az embridt taplald haploid (n) szévet a megagametofiton része. Az
emberiség altal fogyasztott tdpanyagok tébb, mint 60%-a kdzvetleniil, vagy kdzvetve magvak
endospermiumabdl szarmazik.

Arabidopsisban az endospermium csaknem teljesen felszivddik az embridgenezis alatt és a
csirdzas korai szakaszahoz szikséges tapanyag a sziklevélben raktarozodik (nem
endospermikus faj). Gabonafélékben az endospermium megmarad a magfejl6dés alatt és a
csirdzas sordn ez a tartaléktapanyagok f6 forrdsa, azaz a gabonaféléknek endospermikus a
magjuk.

Az Arabidopsis maghéja a magkezdemény integumentumanak a sejtjeibdl differencialédik. A
maghéj, az embrid és az endospermium fejl6dése koordinaltan zajlik.

Szamos novényfaj esetében megtermékenyités nélkil (is) képzédik mag (apomixis). Ezekben
az esetekben az embrié nem a kettés megtermékenyités eredményeképpen kialakult
zigbtabal fejlédik, hanem a magkezdeménynek egy diploid sejtjébdl. Ez azt jelenti, hogy az
anyanovény dnmagaval genetikailag azonos utédokat hoz létre.

A magfejl6dés utolsd fazisa a mag érése. Ennek soran szamos faj esetében a tdpanyagok
szintézisével és az endospermiumban torténd elraktdrozdsdval parhuzamosan az embrid
nyugalomba keriil, novekedése ledll és szarazsagtlir6vé valik (ortodox magok). A mag magas
abszcizinsav/gibberellin (ABS/GA) arany el@segiti az érést és indukalja a magnyugalmat
(serkenti a tdpanyagszintézist, gatolja a sejtosztddast, az embrid ndvekedését és a csirazast).
A magnyugalom megtorése altaldban egyltt jar az ABS/GA arany csokkenésével (a GA szint
emelkedésével). Ez vagy spontan valtozik meg az id6 muldsaval (,,after ripening” hatas), vagy
kornyezeti tényez6 valtja ki. Vannak olyan magvak is, melyek kiszaradas és nyugalmi szakasz
nélkil azonnal csirdzasra képesek. Ezek a nem kiszarado (rekalcitrans) magok.

Az elsédleges magnyugalom elmuldsa utan alakulhat ki a masodlagos magnyugalom. Ezt a
magnyugalmat a maghéj fizikai sajatossagai eredményezik, vagy a maghéj/embrid/termés
altal termelt csirazast gatld anyagok okozzak. A masodlagos magnyugalom rendkiviil hosszu
ideig is tarthat.

A csirdzas a szdraz mag vizfelvételével kezd6dik és a gyokocske megjelenésével ér véget. A
csirdzashoz sziikséges kornyezeti tényez6k: viz, oxigén, megfelel6 h6mérséklet, illetve az
esetek nagy részében fény és nitratok. A gibberellin hormon pozitivan szabdlyozza. A magok
vizpotencialja jellegzetes valtozdsokat mutat a csirazas soran. A gyokdcske/embrio
névekedési potencialja és az endospermium/maghéj ellenalldsa hatarozza meg a csirdzas
tényleges bekovetkeztének idejét.

A termés a zarvatermdk jellegzetes szerve, melynek a funkcidja a mag védelme és
elterjedésének el6segitése. Ha a termés kialakitasban csak a termd vesz részt, akkor valodi
termésrél beszélink. Magat a termés fejl6dését a megporzas inditja el, a termés
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megmaradasa pedig fligg a megtermékenyités sikerétdl. Vannak névények, melyek
megtermékenyités nélkiil is hoznak Iétre termést (partenokarpia).

A szaraz és husos termések fejl6dése és érése teljesen eltérd folyamatokat foglal magaba,
mivel a termésnek a mag elterjesztésében betoltott szerepe is teljesen mads. A hidsos
terméseket hagyomanyosan két csoportba soroljuk, aszerint, hogy az érés kezdetén van-e
egy erGs etilén szint és légzésintenzitas novekedés (klimakterikus légzés) és hogy a termés
utdérG-e. A termések érése egyfajta 6regedési, szeneszcencia, folyamatnak tekinthet6 és az
abszcizinsav hormon reguldlja. A klimakterikus termések esetében azonban ezt kdzvetve,
etilénen keresztiil teszi.

Milyen részekbdl all és hogyan alakul ki a mag?

Mik az Arabidopsis embriégenezisének f6bb szakaszai?

Hasonlitsa 6ssze egy novényi embrio és egy bel6le fejl6d6 novény testtdjait, szimmetriait,
szerveit!

Mikor alakul ki a névény apikalis-bazalis tengelye?

Milyen szerepet jatszik az auxin transzport az embridégenezis soran?

Mi az amiben az Arabidopsis és a kukorica endospermiuma eltér?

Képzédhet-e megtermékenyités nélkiil mag?

Mi az az apomixis és mi a potencidlis jelentsége?

Mit serkent és mit gatol a magban a magas ABS/GA hormon arany?

. Mitél fiigg, hogy meddig életképes egy mag és benne az embrid?

. Mik azok az elevensziil6 névények?

. Hogyan fligg 6ssze a csirdzas a mag/embrio vizpotencial valtozasaival?
. Melyik névényi hormon jellegzetes hatasa a csirazas serkentése?

. Mik a termésérés szakaszai?

. Hanyféle képpen érhetnek be a névények termései?

A magok és a termések szerepe az emberiség taplalkozasaban.
Az apomixis és a termésérés befolydsoldsanak lehet6ségei a modern bioldgia eszkozeivel.
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4.3. Fejezet A novenyek novekedésének és fejl6désenek vegetativ szakasza
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas:
e ismeri a fitomer és a merisztéma fogalmat
e tudja 6sszehasonlitani a névényi merisztémak felépitését, miikodését és szabalyozasat
e érti a novényi szervek fejl6désének (organogenezis) alapvetd folyamatait
e tudjaismertetni a kifejlett novények testfelépitését meghatdrozo alapvetd poszt-embrionalis
folyamatokat
e érti a ndvény és a kornyezete kdlcsonhatdsanak szerepét a névények végsé méretének,
felépitésének kialakitasaban
Képesség:
o képes a novények novekedésének kvantitativ és kvalitativ értékelésére
o képes felismerni és értékelni a novények ndvekedését, vegetativ fejl6dését befolydsold belsé
és kilsé tényez6ket
Attitdd:
e nyitott a novények vegetativ fejlédésének, organogenezisének mélyebb tanulmanyozasara,
ismereteinek elmélyitésére
Autondmia/felelGsség:
e Onalléan érvel a mez6gazdasagi névények novekedését befolyasold belsé és kiilsé tényez6k
gazdasagi jelent&ségérdl

A novények novekedésének és fejlédésének sajatossagairdl és az ezt megalapozd sejtszintd
folyamatokrol a 2.2. fejezetben mar esett sz6. A 4.2.1. fejezetbdl pedig megtudhattuk, hogy az
embridgenezis soran hogyan alakulnak ki a névények alapveté testfelépitésére jellemz6 szimmetridk,
fejl6dési régidk és a szoveti elrendezddés, és hogyan kezd6dik meg a csirdzassal az Uj névényegyed
vegetativ életszakasza. Megtudtuk azt is, hogy a novények szervei poszt-embrionalisan alakulnak ki, és
hogy a novények folyamatosan novekedve Ujabb és Ujabb szerveket fejlesztenek az életiik soran. A
novények indeterminalt novekedéséért és szervképzddéséért felels régidok a merisztémak
(novekedési centrumok). A ndvényi merisztémak az allati Gssejtekhez hasonld, magas fejl6dési
potenciallal rendelkezd, sejteket tartalmazo specialis szervképz6 régiok (,,6ssejt niche”).

Ebben a fejezetben azokrdl a folyamatokrdl lesz sz6, melyek meghatarozzak a névekedés litemét, a
szervképz&dés helyét, idejét, a szervek formajat, és ezen keresztil a novény méretét és alakjat, azaz
amelyek a névény morfogenezisét szabdlyozzak.

4.3.1. Fejezet A hajtas morfogenezise

A vegetativ hajtds (leveles szar) a névény modularis felépitési foldfeletti szervrendszere. Elsérendd
feladata a fotoszintézis és a gazcsere, a novény foldfeletti strukturajanak kialakitasa, megvédése és a
reproduktiv fejlédési fazisra vald felkésziilés. A hajtas egysége a fitomer, amely egy ndduszbdl, egy
internddiumbdl (szartag), egy a ndduszbdl ered6 oldalszervbdl (altaldban levélbdl) és az oldalszerv
hoénaljaban Gl6 oldalriigybdl all (4.3.1. abra). A fitomereket a hajtds merisztéma hozza létre. A
modularis felépités biztositja a novény szamara, hogy nagyobb sériiléseket is sikeresen atvészeljen,
mivel az oldalrigyek at tudjak venni a csics merisztéma szerepét, azaz aktivalodva szintén fitomer
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egységeket hoznak létre. A hajtas eldgazddasat is az oldalriigyek (axillaris merisztémak) aktivitasa teszi
lehet6vé.

4.3.1.1. A hajtds merisztéma és funkcidja

A hajtds apikalis merisztémaja (angol neve ,shoot apical meristem”, roviditése SAM) hozza létre a
hajtas tengelyét (a szarat vagy torzset), amelyhez a lateralis szervek (a levelek és oldalriigyek)
csatlakoznak. M(ikodése altaldban indetermindlt (folytonos) novekedést/fejl6dést eredményez. A
merisztémat vékony fald, citoplazmaban gazdag, vakudlum nélkiili sejtek épitik fel.

hajtasmerisztéma
P P
alvé oldalriigy |
levél —
internédium{
>

aktivélédott oldalriigy  "OdUsz

L
yosawony

oldal elagazas —

oldalgyokér — /
fégyokér — 7 \

gybkérmerisztéma —

—®

4.3.1. abra A magasabb rend(i hajtdsos novények modularis felépitése. A hajtas jol definidalhaté fitomer
egységekbdl épil fel, melyeket a hajtascsicsi merisztéma kodzvetlenil hoz létre. A fitomerek egy szartagbdl
(nddusz és internddium), egy levélbdl, valamint egy alvo oldalrigybdl alinak. Az oldal(axillaris) rigyek aktivalédva
hajtas merisztémaként miikédnek és Uj hajtdsokkd fejl6dnek. A gyokér esetében a modularitds kevésbé
latvanyos, az oldalgyokér merisztémak a gyokér ndvekedése soran a merisztématdl tavol jonnek létre. Sajat
merisztémajuk révén az oldalgyokerek is at tudjak venni a fégyokér funkciéjat és fenn tudjak tartani a gyokérzet
novekedését. (Fehér Attila abraja)

4.3.1.1.1. A hajtds merisztéma felépitése

Bar alakja, mérete névény fajonként lényegesen eltér, az alapveté szerkezete azonos (4.3.2. abra A). A
felszin kozeli hdrom sejtréteg alkotja a tunikat (L1, L2, L3). Az L1 réteg sejtjei epidermisz sejtekké
differencialddnak, az L2 és L3 sejtek mezofillum sejtekké fejlédnek (L2 adja a paliszad mezofill sejteket
és a levélszél szivacsos mezofill sejtdllomdanyat, mig az L3 rétegbdl fejlédik a tobbi szivacsos mezofill
sejt). Ezek a rétegek klonalis eredetiiek, egy-néhdny inicidlis sejtbél fejlédnek a feliiletre merdleges
(antiklinalis) osztédasok révén. Ha az inicialis sejtet mutdciod éri, az adott sejtréteg sejtjei is mutansok
lesznek, de a mutacié masik sejtrétegben nem jelenik meg, azaz egyes sejtrétegek kdzott nagyon ritka
az ,atjaras” (az ilyen mutaciot hordozé ndvények az an. periklinalis kimérak). Ezt jelzik azok a levelek,
melyeknek a széle fehér, a kdzepe z6ld. Ebben az esetben az L2 rétegben valamilyen mutacié
megakaddlyozza a klorofill szintézist, de ezt a hidnyt a levél testében ezt az L3 rétegbdl képz6dott zold
sejtek elfedik. A levélszél kialakitdsaban azonban az L3 réteg nem vesz részt, igy ott a mezofill sejtek
kizardlag L2 eredetliek, azaz klorofillhidnyosak.
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Ritkan el6fordul, hogy antiklindlis helyett periklinalis osztddas torténik valamelyik rétegben. Ekkor az
egyik ledanysejt egy masik rétegbe keriil, és az Uj sejtrétegnek megfelel6en fog differencidlédni. Ez azt
jelzi, hogy a sejtek fejl6dését nem eredetlik, hanem a pozicidjuk hatdrozza meg. Ez a novényi sejtek
differencialdodasara altaldnossagban jellemzd, és szemben all a legtdbb allati sejt differencidlédasanak
szabalyozasaval, ami elsésorban a sejtek leszarmazasan (sejtvonal) alapul.

A tunika alatt a korpusz (test) talalhaté, amelyben random irdnyu osztédasok zajlanak. A merisztéma
kézpontjaban van egy ritkan osztddo sejtekbdl allé csoport (centralis zéna vagy organizald centrum, ez
a gyokér nyugalmi centrumanak felel meg). A szoveti inicidlis Gssejteket tartalmazé centralis zonat az
un. periférialis zona sejtjei vesznek koril. A periféridlis zonaban intenziv sejtosztddasok zajlanak. Itt
indul el a levélkezdemények (primordiumok) fejlédése. A nyugalmi zéna alatt helyezkedik el a borda
merisztéma, amibél a kozponti henger szovetei képzédnek.

A

Centralis zona
Tunika L1 B
L2 t

Organizalé centrum

CLvV3
Levél- f A-ARR
kezdemény CLV1 /‘ \

Wus citokinin

Korpusz L3

Periferialis zona

Levél-

kezdemény Borda merisztéma

STM

N

CucC

4.3.2. abra A hajtasmerisztéma szervez6désének (A) és szabdlyozasanak (B) egyszer(sitett vazlata. A) Az
organizalé centrumban a nyugvo sejtek helyezkednek el, melyek gatoljdk a koérnyezetiikben a
sejtdifferencidlddast. A centralis zéndban a szdveti inicidlis &ssejtek taldlhatdak, melyek a kiilsé rétegekben
(tunika - L1, L2) antiklinalisan, a belsé rétegekben (korpusz — L3) random osztédnak. A periferidlis zéndban
kezdd6dik a levélkezdemények differencialédasa, mig a borda merisztéma a kdzponti henger szoveteit hozza létre.
B) Az organizalé centrumban kifejez6dé WUSCHEL (WUS) transzkripcids faktor a kdrnyezé sejtekbe jutva gatoja
azok differencialodasat (fokozva a sejtek citokinin érzékenységét az A-tipusu valaszregulator (A-ARR) gatlasaval),
ekozben pedig aktivdlja a CLAVATA3 (CLV3) peptid termelédését. A CLV3 peptid a CLAVATA1 (CLV1)
receptorkindzhoz kapcsolddva jelatviteli kaszkadot aktival, amely a centralis régidban gatolja a WUS expressziot.
Ez a negativ visszacsatolasi mechanizmus fenntartja a merisztéma méretét és miikodésének (osztédas-
differencialddas) az egyensulyat. A SHOOTMERISTEMLESS (STM) transzkripcids faktor a szévetei inicidlis sejtek
osztodasat a citokinin szintézis fokozasaval serkenti (sziikséges a WUS funkciéjdhoz), mikézben a merisztéma
hataran gatolja a CUP-SHAPED COTYLEDON (CUC1, CUC2) transzkripcios faktorok kifejez6dést, amik viszont az
STM kifejez6dését gatoljak, igy elhatdrolva a merisztematikus és a differencidlédasi régiokat. (Fehér Attila dbraja)
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4.3.1.1.2. A hajtas merisztéma funkcidjanak és fenntartasanak molekularis szabalyozasa

A noévények embridgenezise kapcsan mar ejtettlink szét a hajtas merisztéma kialakuldsardl. A hajtas
merisztéma identitasdért és miikodésének fenntartdsdért a WUSCHEL (WUS) homeotikus
transzkripcids faktor felel6s, amely a merisztéma organizalé centrumaban talalhaté ritkdn osztédo
sejtekben fejezédik ki (1) (4.3.2. dbra B). Az organizald centrum koril koncentrikusan termelédik a
SHOOTMERISTEMLESS (STM) transzkripcids faktor, amely a WUS fehérjével egyitt felel a sejtek
osztodoképességének fenntartdsért ebben a zénaban (2). Az itt talalhaté sejtek differencidlddasa
gatolt, szoveti inicidlis 6ssejteknek tekinthet6k. A merisztéma és a fejl6d6 levélprimordiumok kozotti
hatart a CUP-SHAPED COTYLEDON (CUC1, CUC2) transzkripcids faktorok jelolik ki. A CUC és STM
transzkripcids faktorok kolcséndsen szabdlyozva egymas kifejez6dését tartjak fenn expresszids
mintazatukat és hataroljak el az osztddasi és differencidlodasi zonakat (3) (4.3.2. dbra B). ASTM és a
vele rokon tébbi Un. KNOX transzkripcids faktorok szerepe a merisztémaban a citokinin szintézis
fenntartasa és a gibberellin szintézis gatldsa, illetve a hormon lebontdsa. A gibberellin a
levélprimordiumokban termel&dve a levélsejtek megnyuldsdhoz, differencidléddsahoz jarul hozza.

WUS hidnyos mutansok hajtds merisztémajdban a szoveti inicidlis sejtek nem osztédnak, hanem
differencialédnak, ami megakaddlyozza a hajtasnovekedést és szervképz6dést. WUS oly mddon tartja
fenn az inicialis sejtek osztdddsat, hogy noveli citokinin érzékenységiiket. WUS kozvetlenil kot6dik az
A-tipusu ARR valaszregulator gének promadteréhez és gatolja kifejez6désiiket (4) (4.3.2. abra B). Az A-
tipusu ARR fehérjék a citokinin jelatvitel negativ regulatorai (3.3.4. fejezet). A WUS gén azonban nem
az osztddo inicialis, hanem a nyugvd sejtekben fejezédik ki. Ez azt jelenti, hogy WUS nem sejtautoném
maddon szabdlyoz, azaz nem azokban a sejtekben hat, ahol termel6dik. A WUS fehérje a nyugvd
sejtekbdl, feltehet6en plazmodezmatakon keresztil, a kdrnyez6 inicidlis sejtekbe jutva fejti ki
sejtosztddast serkenté hatdsat.

Az dllandé merisztéma méret és a kiegyensulyozott ndvekedés feltétel a WUS gén kifejez6désének
lokalis korlatozdsa és kozel allandd szinten tartdsa. Ezt egy negativ visszacsatoldsi kor biztositja,
amelyben a CLAVATA fehérjék vesznek részt (5,6). A clavata mutansok tulmértezett hajtas
merisztémaval rendelkeznek, ami arra utal, hogy a merisztéma méretének negativ szabalyozoi. Ezt a
WUS gén kifejez6désének gatlasaval érik el. A CLAVATA 1 (CLV1) fehérje egy receptor kindz, amelynek
génje a merisztéma centralis zondjaban fejezédik ki. CLAVATA3 (CLV3) pedig egy kisméret(i, 11 kD,
peptid molekula, ami szintén a centralis zéndban termel&dik. CLV3 a CLV1 receptor kinaz ligandja, CLV1
funkcidja pedig egy jelatviteli kaszkad elinditasa, amely a WUS expresszidot megakadalyozza. A negativ
visszacsatolasi kor annak révén valésul meg, hogy WUS a CLV3 peptid kifejez6dését indukalja (4.3.2.
abra B). Ha WUS szintje megemelkedik, megemelkedik kozvetett inhibitordanak a CLV3 peptidnek a
termel&dése is. CLV3 aktivalva CLV1-et visszaszoritja a WUS termel6dését, igy viszont csokken a CLV3
szintje és a WUS expresszid gatlasa is, azaz a WUS szintje ismét emelkedni kezd, és igy tovabb.

4.3.1.2. A levél

A levél legaltalanosabb definicid szerint a szar korlatolt novekedés(i lemezes fliggeléke. A levél a
novények morfoldgiailag legvaltozatosabb szerve. A valtozatossag abban is megnyilvanul, hogy egy
egyeden tobbféle funkcioju levél is képz6dhet. A novényen taldlhatd kiulonb6z6 funkcidjuy,
elhelyezkedésl, morfoldgiaju és szoveti felépitésil leveleket egylttesen filldmanak nevezziik. Ebbe a
gylijt6fogalomba beletartozik valamennyi noévényi levél, beleértve a moddosult leveleket is
(lomblevelek, fellevelek, allevelek, sziklevelek, viraglevelek).

4.3.1.2.1. Alevél fejl6dése

A levélinicialisok vagy levélprimordiumok a hajtascsucs inicidlis gy(ir(ijén fajra jellemz6 eloszldsban
jelennek meg (lasd fillotaxis). A levélprimordiumokat kilonb6z6 mélységben elhelyezkedd és
kiilonboz6 irdnyu osztddast végzd sejtek alakitjak ki (7). Tobbnyire a tunika belsé sejtrétege és az ezzel
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kozvetlen szomszédsagban levé korpuszsejtek vesznek részt a primordiumok képzésében. A
primordiumokban végbemené folyamatos sejtosztédds kdvetkeztében a levéldudor egyre névekszik,
ez a levél korai differencialddasi fazisa. A dudor fellletét a tunikdbol kialakuldé protoderma fedi,
belsejében alapszoveti parenchima helyezkedik el, amelyben prokambialis nyaldb (szallitészévet vagy
levélér) novekszik bazipetalis irdnyba a levélkezdemény cslcsa alatt. A levél tengelyének a névekedése
altaldban megel6zi a levéllemez megjelenését. A tengely cstcsan taldlhaté az apikdlis merisztéma
(ennek mikodése pafranyoknal sokdig megmarad). Magvas novényeknél a hossznovekedés nem
els6sorban az apikalis merisztéma, hanem az ettdl proximalis irdnyban levé interkalaris merisztéma
m(ikodésének az eredménye. A fiatal levelekre jellemz6 a fondk epidermisz intenzivebb névekedése.
Ennek kévetkeztében a fejl6ds levél a hajtas tengelye felé hajlik, védi és beboritja a hajtas csucsat. A
levéllemez kialakuldsaban az Un. széli (marginalis) merisztéma jatszik szerepet. A levéllemez kezdetben
a tengely meghatarozott terlletének kétoldali kitiremkedése, amit a tengellyel egyiitt a protoderma
burkol és néhany sejtsoros alapszovet tolt ki. A levéllemez (lamina) szélének legkilsé sejtjei a
marginalis inicidlisok, beldlik keletkezik a levél fels6 és alsé epidermisze; az alatta levé szubmarginalis
inicidlisokbdl jon létre a levéllemez tobbi szovete. A primordialis levéllemezt alkotd sejtpopulacidban
az osztddasi irdnyt els6sorban a sejt helyzete szabja meg. A sejtek végsé elrendezédését és alakjat az
osztddasi iranyok mellett, az osztddasok szama és a keletkezett sejtek megnyuldsa hatdrozza meg.

Az egyszer( levelekbdl az evollcid sordn tobbszor, fliggetlenil alakultak ki valtozatos szervez&désd
Osszetett levelek. Az alapelv azonban minden esetben ugyanaz: a levélkezdemény kialakuldsat
szabdlyozd merisztematikus folyamatok (KNOX és CUC génexpresszid, citokinin szintézis) de-
represszalddnak a fejl6d6é levélprimordium oldalsé régidiban, amit hasonléan, mint a hajtas
merisztéma esetében az auxin aramlas és kanalizacid révén kialakuld auxin maximumok tesznek
lehetévé.

4.3.1.2.2. A'levélallas szabalyozasa — a fillotaxis

A levelek (illetve viragok, termések) elrendez6dése a szaron, a levélallas vagy idegen szoval fillotaxis,
jellegzetes rendszertani bélyeg. Harom f6 tipusa, az atellenes, a valtakozd és a spiralis, kdzvetlenil
visszavezethet6k a levélprimordiumok megjelenési mintazatara. Ezt a mintazatot elsGdlegesen belsd
genetikai faktorok hatdrozzak meg, de a kornyezet is befolydsolja. A hajtas merisztéma méretét,
funkcidjat befolydsold mutaciok (pl. clavata) illetve hatdsok, befolydsoljak a levélallast is.

A levélallas elsédleges meghatdrozdja az auxin (8). Kis mennyiségl auxint a hajtas merisztémara
cseppentve, abnormalis pozicidban is levél indukalhatd, auxin transzport gatlék alkalmazasaval is
megzavarhaté a mintazat, az auxin efflux carrier PIN1 mutacidja esetén pedig egyaltalan nem jellenek
meg levelek a hajtdson. Az auxin-reszponziv promodterrel (DR5) termeltetett zolden fluoreszkald
fehérje (GFP) nyomon kovetesével nyilvanvaléva valt, hogy a levélkezdemények lokalis auxin
maximumoknal fejlédnek. Ezek a maximumok az auxin kanalizacié eredményeként alakulnak ki, az
auxin efflux carrier PIN1 fehérje auxin reguldlt aszimmetrikus elhelyezkedésének és stabilitdsanak
kovetkeztében (3.2.4. fejezet).

Az Arabidopsis spiralis levélallasanak kialakuldsat a kovetkezGképpen magyarazhatjuk (8) (4.3.3. dbra).
A hajtads merisztéma L1 rétegében az auxin megoszlasban egyenlGtlenség alakul ki. A kicsit tébb auxint
tartalmazo sejt elkezd a bels6bb rétegek felé auxint transzportalni. Az auxin a kanalizacids elmélet
értelmében az auxint hatékonyabban transzportald sejt felé aramlik, azaz az L1 réteg kornyezd
sejtjeib6l megindul efelé a sejtfelé az auxin dramlds. Az sejt ,,auxin vonzd” hatdsa azonban a tdvolsaggal
fokozatosan csokken. Egy bizonyos tavolsagban az auxin mar az ellenkezé irdnyba fog dramlani, ahol
egy Ujabb maximum jon létre. A két gdc, egymdstdl a lehet6 legtavolabb fog kialakulni, igy a kdpalaku
és novekvs hajtdscsucs esetében az egymast kdvetd primordiumok altal bezart szég az ,,aranyszog”,
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azaz 137,5 °C, lesz, ami szabalyos spirdlis elrendez6dést eredményez. Az atellenes és a valtakozd
levélallas a spirdlis specialis eseteinek tekinthetdk.

N

4.3.3. dbra A spirdlis fillotaxis kialakuldsahoz vezet§ auxin aramldsi mintdzat a hajtascsics oldal (A) és
fellilnézetében (B). Az auxin a hajtascsucs epidermiszrétegében (so6tétzold) aramlik (piros nyilak) és a kanalizacios
elmélet alapjan gocokban (piros korongok) gydilik 6ssze, melyekbdl a belsé szovetek (vilagos zold) felé fordul az
aramlas. Itt indulnak meg a levélkezdeményt kialakitd sejtosztddasok és az auxin néhany sejtoszlopban tovabb
aramlik az edénynyalabok (vastag piros nyil) felé (kialakitva a pre-prokambiumot, majd az Uj vaszkularis elemeket,
lasd 4.3.3. szakasz). A fejl6dé levélprimordiumok auxin termelGvé és forrassa valnak. Egy bizonyos tavolsagban a
primordiumtdl az auxinvonzo hatas mar nem érvényesiil, és az ellenkezé iranyba fog aramlani az auxin, ahol egy
Ujabb maximum jon létre. (Fehér Attila dbraja)

4.3.1.2.3 Alevél polaritasa

A lomblevelek epidermisze egy tébbrétegli levélbelsét (mezofillum) fog kozre. A mérsékelt égovi
novények gyakran dorziventralis vagy bifacialis levél strukturaval rendelkeznek (4.3.4. abra): a felsé
adaxialis felszin alatt megnyult, hosszirdnyban szorosan egymds mellé rendez6dott sejtekbél allo
oszlopos parenchima, mig a fonaki abaxialis felszin alatt izodiametrikus sejtek altal alkotott szivacsos
parenchima taldlhaté (9). A mezofillumba kollateralis zart edénynyaldbok agyazédnak. Farészik
tobbnyire a szini (adaxidlis vagy tengelyfel6li) oldal, hancsrésziik pedig a fonaki (abaxialis vagy
tengelytdl tavoli) oldal felé esik.

Az adaxialis szoveti szervez8dés kialakitasaért a hajtas merisztéma felelds (10). Ha bemetszést ejtiink
a fejl6dé levélprimordium hajtas merisztéma felGli oldalanal, akkor a levél csak abaxialis (fonaki)
szoveteket fejleszt (4.3.4. dbra). Valamilyen jelre van tehat sziikség a hajtas merisztémabol, ami
elinditja az adaxidlis szovetek differencialddasat. Ez a jel feltehet6en az Un. ARP-tipusu transzkripcids
faktorok aktivalasért felel. Ez a transzkripcios faktor csaldd az oroszlanszaj PHANTASTICA (PHAN), és az
Arabidopsis ASYMMETRIC LEAVES 1 (AS1) valamint ROUGH SHEAT2 (RS2) MYB-tipusu transzkripcids
faktorai kezdGbetdibél kapta a nevét. Ezeknek a faktoroknak a mutdcidi az abaxidlis-adaxialis levél
polaritas elvesztéséhez vezetnek: kizardlag abaxialis szovetekbdl allo tliszer( leveleket (pl. phantastica
mutans) , vagy mozaikosan adaxialis és abaxialis jellegeket mutato leveleket fejlesztenek. Az adaxialis
és abaxialis levélpolaritas fenntartasaban, hasonldéan az embrid apikalis és bazalis fejlédési régidinak
elktlonilésében (lasd 4.2.1.), egymassal antagonisztikus kapcsolatban 4all6 transzkripcids faktorok
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vesznek részt: a fels6 adaxidlis levél régid fejlédését a HD-ZIPIIl transzkripcios faktorok, az fonaki
abaxialis fejlédést a KANADI-tipusu transzkripcids faktorok szabdlyozzak, melyek kozvetlenil és
kozvetve gatoljak egymas kifejez6dését.

A

adaxialis

abaxializalt

tengelykozeli

abaxialis N
bemetszés
m
& tengelytavoli
=
]
0o
[ =
)
WOX
HD ZIP 11l iali
—— adaxialis :
levéllemez ELEV(ENS levéllemez
névekedés KANADI névekedés

4.3.4. abra A bifacialis levelek polaritasa oldal (A) illetve felilnézetben (B). A hajtas tengelye felé esé oldal az
adaxialis (tengelykozeli), a masik az abaxialis (tengelytavoli) oldal, melyek eltér6 mdédon differencialédnak. Az
adaxialis differencialédashoz szilkséges a hajtasmerisztémabdl érkezé jel. Ha levélkezdemény és a merisztéma
kapcsolatat bemetszéssel megszakitjuk, a levélnek csak abaxialis szovetei lesznek (abaxializacio). Az adaxialis és
abaxidlis régidk elhatarolédasdnak fenntartasaért antagonisztikus transzkripcioés faktorok felelGsek, els6sorban a
HD ZIP Il (adaxidlis) és KANADI (abaxidlis) faktorok. A levéllemez egyirdnyd ndvekedéséhez az adaxiélis/abaxialis
domének hataran kifejez6dé YABBI transzkripcidsok felel6sek, melyek WOX-tipusi merisztéma identitasi
transzkripcids faktorokat indukalva inditjak el és tartjak fenn a sejtek osztodasat (levélszéli merisztéma). A levél
polaritdsanak és a levéllemez novekedésének szabalyozasaban az auxin is fontos szerepet jatszik, ezt az
egyszerlség kedvéért az abra nem mutatja. (Fehér Attila abraja)

Arabidopsisban a levél adaxidlis-abaxialis polaritdsa szorosan 6sszefligg a levéllemez kialakulasaval. Az
abaxialis faktorok (pl. KANADI) pozitiv visszacsatolasban vannak a YABBI transzkripciés faktorokkal,
amelyek a levéllemez széli (marginalis merisztémajanak kialakitasaért felel6sek (4.3.4. abra). A yabbi
mutansok levelének van adaxidlis-abaxidlis polaritasa, de a levéllemez nem novekszik. A levélszéli
merisztéma identitdsdért, miikodéséért, ahogy a tobbi merisztéma esetében is, a WOX csaladba
tartozd transzkripcios faktorok felel6sek: PRESSED FLOWER (PRS) és WOX1. A prs/wox1 kettds
mutansok a phantastica mutdnsokhoz hasonléan keskeny levelliek. A levéllemez novekedésének
reguldlasaban az auxin vesz részt. Auxin szintézis mutdansok levéllemezének novekedése gyakran
abnormalis. Az auxin szintézisben szerepet jatszo YUCCA gének expresszidja az adaxialis-abaxidlis
régiok taldlkozasanal (interfész) indukalddik, ami szlikséges a levéllemez névekedéséhez.

A homogén felépitési (pl. fagyongy) illetve izolaterdlis/unifacialis levelek (pazsitfii-félék, eukaliptusz)
szerkezete nem mutat adaxidlis - abaxialis szoveti polaritast. Ezek levele altaldaban fligg6legesen all, igy
mindkét oldala egyforman kap fényt és vesz részt a fotoszintézisben.

4.3.1.2.4 Epidermalis sejtek differencidlédasa
A belsé oszlopos és szivacsos mezofill parenchima sejtek mellett, melyek a fotoszintézist és a gdzcserét
végzik, az epidermisz sejtek is alapvet6 fontossdguak a levél funkcidi szamara. Az epidermisz altaldban
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egy, néhany fajnal tobb sejtrétegl, a protodermabdl (merisztéma L1 réteg) ered. Sejtjeit harom f6
tipusba sorolhatjuk: a kirakdsjaték-szerlien egymdsba kapcsolédd alapsejtek, a levélsz6rok
(trichdmak), és a légcserenyildasok zarodsejtjei. Ezeken kiviil egyéb specializalt sejtek is megtaldlhatdak
levéltipustdl ill. fajtol figgben.

Az alapsejtek kirakdsjaték-szer(i alakja, amelynek kdszénhet8en olyan szorosan kapcsolddnak 6ssze,
hogy konnyen készithetlink levél epidermisz nyuzatot, a sejtek egyenl6tlen megnyuldsanak
koszonhetd. Ahol az egyik sejten kitiiremkedés van ott a masikon bemélyedés, ami a sejtek kozotti
kommunikaciot feltételez (11) (4.3.5. abra). A folyamatot az auxin szabdlyozza a sejtvaz szervez6désén
keresztil. A kozvetité molekuldk a kismolekulasulyd GTP-kot6é fehérjék, a ROP GTPazok, melyek a
sejtek polaritasanak (lasd pollencsé novekedés; 4.1.2.) kézponti szabalyozdi. A kitliremkedésnél az
auxin kozvetve aktivaljaa ROP2 GTPazt. ROP2 az aktinvaz polaris szervezddését kivaltva polaris vezikula
transzportot és lokalis sejtmegnyulast valt ki. Ekdzben stabilizélja a PIN1 auxin transzportert a
kitiremkedé membranban, ami fokozott auxin transzport révén erdsiti a folyamatot. Az aktiv ROP2
gatolja egy masik ROP GTP-kotd fehérje, a ROP6 aktivalodasat. A szomszédos sejtben azonban éppen
a ROP6 GTPaz aktivalddik az auxin hatasara, ahol a membranra meréleges mikrotubulus kotegeket
alakit ki, ami a sejt megnyulasat gatolja, amihez hozzdajarul, hogy egyben gatolja ROP2 GTPAazt is és igy
a PIN1 stabilitdsat a membranban. A ROP2 és ROP6 GTPazok antagonizmusa azonos sejten belil is
érvényesll, igy egy befliz6dés mellett mindig egy kitliremkedés alakul ki és igy tovabb, a szomszédos
sejtben pedig ennek a komplementer mintazata (11).

A légcserenyildsok (sztémdk) zardsejtjeinek differencidlédasa szintén a sejtek polarizalédasan és azt
kovets aszimmetrikus osztddasan alapuld bonyolult folyamat (12) (4.3.6. dbra A). Itt is Arabidopsis
novények esetében rendelkeziink a legtobb informacidval. A protoderma fejl6dése soran mar
elkulondl egy sejtcsoport, melyeket merisztemoid anyasejteknek (MMC) neveziink. A merisztemoid
anyasejt aszimmetrikusan osztédva létrehozza a merisztemoid sejtet és egy alapsejtet. Ezek a sejtek
tovabb osztddhatnak szintén aszimmetrikusan Ujabb merisztemoidot és alapsejtet hozva létre. A
merisztemoid zardsejt anyasejtté (GMC) differencidlédik, ami szimmetrikusan osztddva hozza létre a
két, mar véglegesen differencidlt zardsejtet. Az egyes sejttipusok kozotti atmeneteket egy
transzkripcios faktor kaszkad regulalja, melynek tagjai sorban aktivaljdk egymas kifejez6dését (ezek
sorrendben: SPEACHLESS — MUTE — FAMA) (13) (4.3.6. dbra A). A légcserenyildsok differencialéddasat
és denzitasat peptidek (EPIDERMA PATTERNING FACTOR_LIKE csalad) és az azokat érzékels
receptorkinazok (ERECTA, ERECTA-LIKE1 és 2, TOO MANY MOUTHS) szabdlyozzak. A peptideket az
epidermisz merisztematikus sejtjei, illetve, némileg meglepé mdédon, mezofill sejtek szekretaljak (14).
Az egyszikliek esetében kevésbé ismerjiik a folyamatot, de az dgy tlnik Iényegesen eltér attdl, mint
amit az Arabidopsisban feltartak.

A trichdmak (levélsz6rok) egy vagy tobb sejtbdl allé epidermalis nyulvanyok, melyek valtozatos
szerkezet(ek és funkcidjuak lehetnek. A funkcidk altalanossagban védekezéshez kapcsolddnak, legyen
az koérokozdkkal, kartevGkkel vagy szdrazsaggal, illetve egyéb abiotikus stresszekkel szembeni
védekezés.

Az Arabidopsis trichdma egyetlen protoderma sejtbdl fejlédé eldgazd (alapvetéen harom-agu)
struktdra (15). Az els6é lépés az Arabidopsis trichdma fejl6édésének atjan a protoderma sejt
endoreduplikacidja, azaz a DNS replikacidja, amit nem kovet sejtosztdédas. Ez megnoveli a sejtmag
méretét. Ezt koveti a sejt megnyulasa (kindvése), amit két elagazasi ciklus kévet. Arabidopsis esetében
a trichdmak szabdlyos tavolsagokban helyezkednek el egymastdl, koztik olyan protoderma sejtek
vannak, amelyekbdl nem tud trichéma fejlédni - valdszinlleg maguk a trichéma inicidlisok gatoljak
ezekben a kdzbeess sejtekben Ujabb trichéma keletkezését. Genetikai vizsgalatok révén azonositottak
azokat az Arabidopsis géneket, melyek a trichdéma elrendez6dési mintazatért felelgsek.
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4.3.5. abra Epidermadlis sejtek alakjanak szabalyozasa. A szomszédos epidermalis sejtek kirakdsjaték-szertien
illeszkednek egymashoz. A szomszédos sejtkitiremkedések, befliz6dések tobb egybefiiggé szinten
szabalyozédnak, melyeket az egyszerliség kedvéért az dbra elkilonitve dbrdzolja. Molekuldris szinten fontos
szabalyozok a RHO-OF-PLANTS (ROP) GTP4azok (A). AROP2 és ROP6 GTPazok aktiv GTP-kotoétt allapotban egymast
negativan reguldlva két antagonisztikus folyamatot szabdlyoznak: a ROP2 a sejtek kitliremkedését valtja ki, a
ROPG6 ezt gatolja, igy a bef(iz6désekért felelGs. A sejtszervezddés szintjén a sejtvaz jatszik fontos szerepet (B) A
tompa nyilak negativ szabalyozast jelentenek. A kitiremkedésekhez (sarga nyilak) iranyitott vezikula transzport
szallitjia a membran és sejtfal anyagokat az aktin sejtvaz (parhuzamos piros vonalak) mentén, mig a vezikulak
mebrannal vald fuzidjahoz az aktin depolimerizacidja szlikséges (rendezetlen piros vonalkak). Ezeket a
folyamatokat ROP2 szabdlyozza. A betliremkedéseknél a sejtmembranra merGleges mikrotubulus kotegek (kék
parhuzamos vonalak) akadalyozzdk meg a sejt lokalis megnyuldsat, amit a ROP6 szabalyoz. Hormonalis szinten
az auxinnak van szerepe (C). ROP2 a PIN1 axin efflux carrier (zold nyil) sejtmembranba valé bedgyzodasat
(reciklizaciojat; piros nyil) er6siti, ezzel fokozza a lokalis auxin kidramlast a sejtbdl az apoplasztba (z6ld pontok),
ami feltehetGen a szomszédos jel felé egy szignal, hogy ott bef(iz6dés alakuljon ki. (Fehér Attila dbraja)

A

protodermalis merisztemoid  merisztemoid zérosejt anyasejt zérosejtek
sejt anyasejt
l SPEACHLESS MUTE FAMA
alapsejt

differencidlddott alapsejtek

~J

GL1-GL3-TTG1

jdzmonsav

4.3.6. abra Specializalt epidermiszsejtek, légcserenyilads zard sejtek (A) és levélsz6rok (B), differenecialodasanakl
egyszer(sitett vazlata. Részletes magyardzat a szovegben. A hegyes piros nyilak pozitiv, a tompak negativ
szabdlyozast jelentenek. (Fehér Attila abraja)
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A trichdma differencialodasaért a GLABRA2 (GL2) homeotikus transzkripcids faktor felelGs, melynek
hidnydban a trichéma képz&dés helyén csak aberrans sejtmegnyulds figyelhet6é meg és a trichdéma
fejl6édés koran abortdlédik. A GL2 kifejez6dését egy fehérje komplex stimuldlja a trichéma inicidlis
protoderma sejtekben, melynek tagjai TRANSPARENT TESTA GLABRA1 (TTG1), GLABRA1 (GL1) és
GLABRA3 (GL3) (4.3.6. dbra B). Ugyanez a GL1-GL3-TTG1 komplex aktival egy negativ regulatort, a
TRYPTICON (TRY) fehérjét. TRY a fejl6dé trichémaban fejezédik ki, de a kornyezd sejtekbe atjutva ott
inaktivalja a GL1-GL3-TTG1 komplexet azaltal, hogy a GL1 komponenst kiszoritja komplexbél (4.3.6.
abra B). Igy a szomszédos sejtekben GL2 kifejez6dése és a trichdma fejlédési program gatolt lesz. A
trichéma fejlédést a jdzmonsav jelatvitelben szerepl6 represszor JAZ fehérjék is gatoljak oly médon,
hogy kapcsolddnak a GL1 és GL3 fehérjékhez. A jd&zmonsav tehat a trichdma fejl6dés pozitiv regulatora
(4.3.6. abra B), mivel el6mozditja a JAZ fehérjék degradacidjat (lasd 3.10.4.).

4.3.1.2.5. A'levélerek mintazatanak kialakuldsa

A levelek erezete 6sszekapcsolddd szallitonyaldbok komplex haldzata. Az erezet mintazata fajonként
és szervenként valtozik. Alapvet6en harom f6 tipust kiilonboztetlink meg: a villas (6si tipus, Ginko,
pafranyok), a fGeres haldszerl (legtobb kétszik() és a parhuzamos (szamos egysziklire jellemzd)
erezetet. Itt is az Arabidopsis haldzatos erezetének kialakulasardél tudjuk a legtdbbet (16).

Az erek méretiik szerint elsédleges, madsodlagos, harmadlagos, negyedleges stb. erek, melyek
hierarchikus rendbe szervez&dnek. A legkisebb erek a mezofillban nyitottan végz6dnek.

A levél erezete, talan meglepd mddon, nem a hajtas mar meglevé szallitdszévetébdl kiindulva haldzza
be a fejlédd levelet (nem akropetdlisan a levél cstcsa felé névekszik), hanem éppen ellenkezéleg, a
levélkezdeményben fejl6dé f6ér csatlakozik a hajtas szallitdszovetéhez (bazipetalis ndvekedés, a levél
csucsatol az alapja felé). A levélerek kialakulasaban az auxindramlasnak van donté szerepe. Ennek egyik
demonstracidja, hogy ha a hajtast bemetszve megszakitjuk az edénynyalab folytonossagat, az képes
regenerdlddni potolva a hidnyzd szoveteket. Ezt viszont megakadalyozhatjuk azzal, ha a bemetszés
felett eltavolitjuk az auxin forrdsdul szolgdld leveleket és hajtdsokat. Ha viszont a bemetszés feletti
levagott levélnyélcsonkra auxint cseppentiink, a regeneracié megtorténik. A sebzés feletti szévet auxin
forrasként, az alsé auxin gy(jtéként funkcional, megszabva az auxin dramldsat, ami a vaszkularis
differencialddas alapja (lasd alabb, 4.3.3).

A levélerek kialakuldsat az auxin kanalizacios elmélete alapjan tudjuk magyarazni (Iasd 3.2.4.) (17). Az
auxin serkenti a sajat polaris transzportjat, igy egy 6nerdsité folyamatban az auxint transzportalo sejtek
a kornyez6 sejtekbél maguk felé irdnyitjak az auxin dramldsat, majd az auxint tovabb adjdk a kdvetkezd
sejtnek, ami ugyanigy viselkedik. Ennek eredményeként az irdnyitott auxin aramlas hamarosan sejtek
vékony oszlopara korldtozddik. Ezek a magas auxintartalmd sejtek pre-prokambium sejtekké
differencialddnak, melyek az auxin dramlds irdnyaval parhuzamosan osztédva hozzdk létre a
prokambiumot (4.3.2 fejezet).

A levélprimordiumok, illetve a levélallas kialakuldsaval kapcsolatban (3.2.1.3.1. és 3.2.1.3.2.) mar
emlitésre kerilt, hogy a levélkezdemény novekedésének kezdetekor az L1 rétegben kialakuld auxin
maximumbdl auxin dramlds indul meg a belsébb rétegekbe (alapszovet) (4.3.3. dbra). Ez az dramlas a
levélkezdemény novekedése soran folyamatos zajlik a kezdemény csucsatol az alapja irdnyaba, a
kanalizacids elméletnek megfelelGen. Ez hozza létre a fejl6dd levél kbzépvonala tajan az elsédleges,
vagy f6 ér prokambiumat (,nyomvonalat”). Az erek nyomvonaldnak fejl6dési iranydt a mar
differencialddott edénynyaldbok hatarozzak meg. Ha Arabidopsis egy PO |évélkezdeményében elindul
a f6ér nyomvonaldnak kialakuldsa, az az alatta levé P3 jell primordium (a spiralis fillotaxis
kovetkeztében PO alatt a P3 lesz) mar differencialédott széllitdszovetéhez fog kapcsolddni. Ha
eltavolitjuk a P3 levélkezdeményt, akkor a PO f6erének nyomvonala az ellenkezé oldalon levé P2
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primordium differencidlédott levélere felé fordul, és ahhoz kapcsolddik. A mar differencidlédott
szallité szovet vagy auxin gyljt6ként irdnyitja maga felé az auxin aramlast, vagy valamilyen még
ismeretlen jelet bocsajt ki, ami felel6s ezért a jelenségért.

A levélerezet haldézatos kialakuldasért ugyanezek a mechanizmusok felelGsek. A levélkezdemény L1
rétegében tébb lokalis auxin maximum (konvergencia pont) is kialakul, ahonnan auxin dramlik a & ér
felé, kialakitva masodlagos erek nyomvonalat. A mar kialakult erek a belsGbb szévetekbdl is maguk felé
téritik az auxin dramlast, Ujabb nyomvonalakat alakitva ki, melyek mentén a tercidlis erek
prokambiuma alakul ki. A levél auxin szintézise is fontos a levélerezet kialakuldsa szempontjabdl. A
levéllemez névekedésével 6sszhangban a levélszéli régidban aktivdlédnak az auxin szintézisért felelds
YUCCA gének (4.3.1.3.). Az igy kialakult lokalis auxin maximumokbdl is auxin dramlas indul a levél
bels6bb szoveteibe erek nyomvonalat, majd ereket kialakitva. Ezeknél a levélszéli auxin szintézis
gocoknal differencidlédnak a hidatédak, ahol a levélerek végz6dései a szabadba nyilnak. Itt torténik a
xilém nedv kivalasztasa (guttacio) nagy gyokér nyomas esetén.

4.3.2 A gyokér morfogenezise

Az els6dleges gyokér csucsi része hosszanti irdnyban 4 kilonb6z6 szovettani, fejl6dési
szakaszra/zonara oszthatd (18): 1. Gyokérsuveg (kaliptra): Els6dleges feladata az érzékeny, osztédd
csucsi rész védelme. Segiti ezen kivil a gyokér el6rehaladasat is a talajban azaltal, hogy a kilsé
sejtrétege elnyalkasodik, leszakadozik. A leszakadozott sejtrétegek folyamatosan potldédnak. A nydlka
diktioszdmakban (szekrécids vezikulak) termelddik. A siiveg harmadik fontos feladata, hogy biztositja
a gyokér geotréopos novekedését. Legfiatalabb része a belsé tengelye, az Un. kolumella. Sejtjeiben
specialis amiloplasztiszok, a sztatolitok talalhatdk, mindig a sejt aljan. Ezek szenzorként m(ikédnek. 2.
Osztddasi/merisztematikus zéna: A slveggel védett gyokércsicsban taldlhaté a gyokércsics
merisztéma régidja. Ahogy ezt mar a merisztémakrdl sz6lé résznél emlitettem, a zéna kozépsé
részében helyezkedik el a ritkdn osztédd sejtekbdl all6 nyugalmi centrum, ezt veszik korbe az
inicidlisok, melyek osztédasukkal hozzak létre az els6dleges merisztémakat. Az elsédleges merisztémak
determindlt helyzetliek, azaz helyliket meghatarozza, hogy milyen szovettdj differencidlddik
utddsejtjeikbdl. Négy elsédleges merisztéma van a gyokérben. A kaliptrogén hozza létre a
gyOkérsiiveget, a dermatogén a bdrszovetet (kétszikliekben dermokaliptrogén), a peribléma az
elsédleges kérget, mig a pleréma a gyokér kdzponti hengerét. 3. Megnyuldsi vagy elongacids zéna: A
gyOkerekben az osztddasi zéna folott elkilonithet6 egy szakasz, amelyben a sejtek osztdddsa
fokozatosan 0-ra csokken, a sejtek nem osztddnak tovabb, hanem a differenciacié elsé |épéseként
jelentésen megnyulnak. 4. Erési/maturdcids zéna: A megnyulasi zéna folott helyezkedik el, itt
befejezédik a differenciacid folyamata, és kialakulnak a radialisan szervez6d6 szovetek, a specializalt
sejtek és szervek (pl. Casparian-csikos endodermisz, érett xilém és floém szallitd elemek, gyokérszérok,
és oldalgyokér kezdemények). Ez a zéna a fiatal gyokerek els6dleges szoveti zonaja. Mivel itt torténik
az intenziv vizfelvétel, ebben a régidban fejlédnek a gyokérsz6rok is (felszivasi zonanak is nevezik). A
gyOkérsz6rok kialakuldsa és elhaldsa folyamatos, a csucshoz kézel alakulnak ki a fiatal epidermisz
sejtekbdl, és a zéna felsd részében pusztulnak el egy-két nap utan.

4.3.2.1. A gyékér merisztéma és miikdése

A gyokér merisztéma az embridgenezis soran a hipofizis sejt lencse alakd utddsejtjébdl kiindulva
fejlédik (19). A gyokércsucsban a legintenzivebb osztddas a cstcstdl bizonyos tavolsagra (attédl kb. 1
mme-re) az osztddasi zdndban taldlhatd. Az osztddasi zona néhany sejtje azonban ritkabban osztdédik és
a koérnyezeti hatasokkal szemben is ellendllébb. Ez a nyugalmi centrum (quiescent center), melynek
sejtjei ritkan osztédnak.

A nyugvd sejteket szoveti inicidlis sejtek (&ssejtek) veszik koril, az elsédleges merisztémak
szervez6désének megfelel6 modon:
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1. Sztéle inicidlisok (pleréma): a periciklust és a szallitod szoveteket hozzak létre

2. Kortex-endodermisz inicidlisok (peribléma): az endodermisz és a kéreg sejtjeit hozzak létre

3. Epidermisz/oldalsé gyokérsiiveg inicialisok (dermokaliptrogén): a bérszbvetet és a
gyokérsiiveg oldalsé részét hozzak létre

4. Kolumella inicialisok (kaliptrogén): antiklinalisan és periklinalisan is osztddva a gyokérsiiveg
kdzponti részét hozzak létre

A szoveti inicidlis Gssejtek pozicidjuknak megfelel6en adott differencialt sejt tipus(oka)t hoznak létre,
mikozben 6nmagukat is megujitjak. Bar elsé latdsra a szoveti inicidlisok jol definialt sejt vonalakat
hoznak |étre, a gyokér sejtjeinek a differencidléddsa nem attél fligg, hogy a merisztéma melyik
inicialisdbdl szarmaznak, hanem a pozicidéjuktdl. Ha ugyanis a gyokércsucsban az egyik inicialisbdl
képz6dott sejtet lézerrel elpusztitjuk és a helyét egy a szomszédos sejtvonalbdl szarmazoé sejt foglalja
el, akkor ez a sejt az Uj poziciéjanak és nem a szdrmazasanak megfelel6en fog differencialédni (20).

A gyokér merisztéma kialakuldsa szempontjabol az auxin felhalmozéddsa az embrié hipofizis
régidjaban alapvetd fontossagu (lasd 4.2.1.). Ha az auxin maximum pozicidjat megvaltoztatjuk az
embridban, a gyokér merisztéma is ennek megfelelen athelyezédik (a gyokér merisztéma kialakuldsa
tehat nem hipofizis, hanem auxin maximum fligg6). Az auxin gyokér merisztéma fejl6dést szabalyozo
szerepére utal, hogy auxin kezelés hatasara kalluszbol gyokér differencidlodik, illetve, hogy a jarulékos
gyokérfejlédés a hajtason szintén auxin flggé.

A novényben az auxin a hajtas fel6l a gyokércsucs felé aramlik és a gyokér merisztémdban magas
koncentraciét ér el (a nyugvd sejtekben a legmagasabb). Az auxin koncentraciéval megegyez6
mértékben valtozik a PLETHORA 1 és 2 (PLT1,2) transzkripciés faktorok szintje a gyokérben, ami
Osszefligg a gyokér fejl6dési zéndinak kialakulasaval is (21) (4.3.7. abra). A PLT1 és PLT2 transzkripcids
faktorokrdl is sz6 volt az embridgenezis targyaldsa soran. Ezek a homeotikus faktorok hatarozzdk meg
az embrié/novény bazalis régidjanak, gyakorlatilag a gyokérnek, az identitasat (ha a hajtascsicsban
ektopikusan kifejeztetjik Gket, ott is gyokér fejlédik; l1dsd még 4.2.1.). A PLETHORA transzkripcids
faktor hianyos mutans Arabidopsis névényeknek nincs gyokér merisztémaja.

A gyokér merisztéma mikodésének fenntartasért felel6s transzkripcids faktor a hajtas merisztéma
WUS transzkripcios faktordval rokon WOX5, amelynek génje a nyugvd kdzpontban fejezédik ki, de
hatasat (WUS-hoz hasonldan) a kérnyezé sejtekben fejti ki, megakadalyozva azok differencialédasat.
WOX5 felels tehat a szoveti inicidlisok osztéddképességének fenntartasaért. WOX5 hianyaban ezek a
sejtek is differencidalédasnak indulnak. Szintén hasonléan ahhoz, ahogy a hajtas merisztémaban
torténik, WOX5 expresszidjat egy receptor kinaz ARABIDOPSIS CRINKLY4 (ACR4) és ligandja a CLE44
peptid korlatozza, fenntartva a merisztéma méretét (22).
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4.3.7. dbra A gyokér (A) és a gyokérmerisztéma (B) felépitése. A) A gyokér hosszanti funkcionalis zonacidval és
radialis szoveti elrendezddéssel jellemezhets. A gydkér zéndit elsésorban az auxin és a citokinin hormonok
szabalyozzadk. Az auxin a hajtasfelSl a vaszkuldris parenchima sejtekben e gyokér cstcs felé (akropetalisan)
transzportalédik, a gyokér csucsanal éri el a koncentracidja a maximumot, és a kiilsé sejtrétegben megindul egy
bazipetalis visszafelé iranyuld aramlas (kék szin és nyilak). A legmagasabb auxin tartalomnal taldljuk a nyugvo
sejteket (kék kor ketté osztva), melyek a gyokérmerisztéma m(ikodéséért felel§sek. A citokinin a gyokér cstcsanal
és a merisztematikus zéna hataranal szintetizalodik és innen a hajtas felé armalik (sarga szin és nyilak). A kialakulo
hormon (els6sorban auxin) gradienst leképezi a gyokér identitasért felel6s PLETHORA 1 és 2 transzkripcids
faktorok kifejez6dése, ami az egyes gyokér zonak sejtjeinek eltéré differencidlédasaéert felel. B) A
gyokérmerisztéma kozéppontjdban, a nyugvo sejtekben (,quiescent center”, QC) termel6dik a WOX5
transzkripcids faktor, ami a QC korili szoveti inicidlis sejtek differencialédasat gatolja. Ezekben a sejtekben a
WOXS5 kifejez6dését a gyokérsiivegben termelddé CLE4O peptid gatolja (tompa piros nyil) az ACR4 receptor kinaz
aktivalasan (hegyes piros nyil) keresztll. A szbveti inicidlis sejtek pozicidjuknak megfelel6en hozzak létre a
gyokeret felépité radidlis elrendezédésli szoveteket, illetve a gyokércsucsot beburkold gyokérsiveg sejtjeit.
(Fehér Attila abrdja)

4.3.2.2. Az oldalgydkerek fejlédésének szabdlyozdsa

A nyitvatermékben és a legtobb kétszik(iben az oldalgydkerek az edénynyaldbokat korilvevd
periciklusban indulnak fejl6édésnek a xilém pdlusnal, a megnyulasi zénadban. Egyszikliekben az
endodermisz is szerepet jatszik a folyamatban, ami itt a floém pdlusnal indul el. A legtébb névényben
periciklus sejtek antiklinalis (gyokérfelszinre meréleges) osztodasaval kezdédik a folyamat (23), amit
tovabbi osztddasok, majd sejtmegnyuldsok kovetnek, aminek kovetkeztében az oldalgyokér
kezdemény attor a kortexen és epidermiszen. A fejl6d6 oldalgyokér csucsa felé auxin dramlas indul
meg, amely hasonlé mintdzatot vesz fel, mint ami a f6gyokér csucsara jellemzé. igy az oldalgydkér
merisztémaja és fejlédési zéndi hasonldan alakulnak, mint a fégydkér esetében. Az oldalgydkerek
novekedés indeterminalt és el is dgazhatnak, ami jelentésen megndveli a gyokérzet méretét, felszinét.

Az oldalgyokerek képzddésének helyét belsé és kiils6 tényez6k egyarant befolydsoljdk. Az
oldalgydkerek iniciacidja is auxin maximumoknal torténik (24). Arabidopsis oldalgydkerek viszonylag
szabalyos tavolsagokra, mintegy hatéras periddusokban jonnek létre. A f6gyokér elongacids zéndjaban
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megfigyelt ciklikus Ca®*, pH és auxinszint emelkedések korreldlnak az oldalgydkerek megjelenésének
periédusaval, igy feltehetd, hogy van kapcsolat a két jelenség kozott.

Ha a hajtascsucsot eltavolitjuk, az oldalgyokérképzédés gatolt, amit a levagott hajtasra helyezett
auxinnal Ujra lehet inditani, azaz a hajtasbél szarmazd auxin fontos az oldalgyokér iniciacié szamara
(25). Az oldalgyokér fejl6dése szempontjabdl viszont a gyokér merisztéma feleld érkezd auxin szerepét
mutattdak ki.

A periodikus oldalgyokér képz6dés mellett jellemz6 az oldalgyokerek megjelenése a gyodkér
gorbiileteinél, a gérbiilet kiilsé felszinén (26). A gorbiiletnél dtmeneti Ca?* koncentracié emelkedés,
majd auxin felhalmozddds figyelhet6 meg az oldalgyokér inicidciéot megel6z6en. Az oldalgyokér
képz6édés etilénnel gatolhaté.

4.3.2.3. A gybkérszérok morfogenezise

A gyokérsz6rok fontos szerepet jatszanak a novények viz és tapanyag felvételében, valamint a
novénynek a talajhoz valéd mechanikai rogzitésében. A gyokérsz6rok elrendez6dése alapjan a névények
harom csoportba sorolhaték. Az elsé tipus érvényes a ndvények tobbségére: ezeknek a novényeknek
barmely gyokér epidermisz sejtje fejleszthet gyokérszért. A masodik és harmadik tipusba tartozé
novények esetében a gyokér egyes epidermisz sejtjei képesek gyokérsz6r l|étrehozasara
(tirchoblasztok), masok nem (atrichoblasztok). A masodik csoportba alacsonyabb rend(i edényes
novények ill. alacsonyabb rendld =zarvatermdék, valamint néhany egysziki tartozik, ahol a
merisztémaban egy aszimmetrikus osztédas hoz |étre egy sejtrétegben egy kisebb trichoblasztot és egy
nagyobb atrichoblasztot, melyek igy felvaltva kovetik egymast. A harmadik csoport a
keresztesvirdguaké, ahol a merisztéma felvaltva hoz létre gyokérszGrképzésre képes és képtelen
sejtrétegeket, amelyek igy radidlisan valtjak egymast. Mivel az Arabidopsis ebbe a csoportba tartozik,
ennek a gyokérsz6r megoszldsnak ismerjik részletesen a molekularis hatterét (27). A trichoblasztok
differencialddasa sokban hasonlit a levélszérok differencidléddsara, de lényegesek az eltérések is. Az
atrichoblasztokban egy fehérjekomplex (tagjai: WEREWOLF (WER), TRANSPARENT TESTA GLABRA1
(TTG1), GLABRA3 (GL3) és ENHANCER OF GLABRA3) serkenti a GLABRA2 és CAPRICE (CPC) gének
kifejez6dését. GL2 a gyokérszbr fejlédést gatolja (érdekesség: a levélben GL2 a levélszér fejlédés pozitiv
szabadlyozdjal). CPC a szomszédos sejtbe transzportalddik és ott gatolja WER funkcidjat, igy GL2 nem
aktivalodik, nem tudja gatolni a gyokérszér fejlédést, amit a szomszédos belsé kéreg (kortex) sejtekbdl
szarmazo peptid faktor indukal. A trichoblasztok mindig két kortikalis sejt talalkozasanal alakulnak ki.

A gyokérsz6rok a tirchoblasztok alsé részének kitliremkedései, melyek hasonlé mechanizmussal
novekednek, mint ahogyan a pollencsévek (csucsi novekedés, ,tip growth”). Itt is ROP G-fehérjék
szabdlyozzdk a ndvekvd cstcsnal a Ca?* gradiens kialakuldsat és a sejtvaz polarizacidjat (28). Lokalis
sejtfal savanyodas és sejtfallazulas jelzi a folyamat a kezdetét.

A gyokérsz6rok fejlédését az auxin transzport szabalyozza: az aux1 és pin2 auxin transzport mutansok
rovidebb, az abcb4 auxin transzport mutans hosszabb gydkérszérokkel rendelkeznek. Etilén kezelés
hatdsdra ott is képz6dnek gyokérsz6rok, ahol egyébként atrichoblasztoknak kellett volna lenniik. Az
etilén szintézis gatldk (pl. Ag+) viszont csokkentik a gyokérszrok szamat, vagyis az etilén pozitiv
regulatora a gyokérszér képzddésnek. Szintén pozitivan hat a gyokérszérok képz6désére a jazmonsav,
szemben a brasszinoszteroiddal, ami gatolja azt.

4.3.3. A szallitd szovetek differencidlddasa
A szdllitészovetrendszer a vizben oldott anyagok hosszutdvu szallitdsat végzi a novényben.
Els6dlegesen a gyokerek altal felvett vizet és tdpanyagokat juttatja el a hajtasba, és a fotoszintézis
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révén a hajtasban létrehozott szerves vegylileteket a novény tobbi részébe. Az elGbbi feladatot a farész
(xilém), az utdbbit a pedig a hdncsrész (floém) latja el. Mindkét szallitészévet erésen specializalt
sejtekbdl 3all, melyek a szallitds irdnydba erésen megnyultak és ferde harantfalakkal megnovelt
fellleten biztositjdk a szallitott anyagok transzportjat. A farész szallitdelemei tobbnyire elpusztult
sejtekbdl allnak, mig a hancsrész hasonld feladatot ellatd sejtjei plazmat tartalmaznak. A farész
sejtjeinek faldba szilardito (pl. lignin) anyagok éplilnek, ezért a vizszallité csévek sejtfala nagyon vastag,
Urege pedig sz(k. Fontos szerepet jatszanak a ndvényi test szilarditasaban is. A szallitészévet elemei a
novényi szervekben edénynyalabokba rendezédnek. Ezek szervez6dése és elrendez6dése az egyes
novény csoportokban valtozatos. Az edénynyaldbok els6dleges és madsodlagos elemeit egy
merisztematikus szévet a (pro)kambium hozza létre.

4.3.3.1. A kambium

Az els6dleges xilém és floém elemek azokbdl a prokambium nyaldbokbdl differencialédnak, melyeket
a csucsi merisztémak (hajtas, gyokér) megfelel§ inicidlis sejtjei hoznak létre. A valddi kétsziklek
esetében a prokambium belsé része differencidltalan marad az elsédleges floém és xilém sejtek kozott
és vaszkularis kambiumként megbrzi merisztematikus milkodését. A kambium inicidlisainak
osztddasaval keletkezd sejtek befelé tipikusan masodlagos fa, kifelé masodlagos hancsszévetet hoznak
|étre. Egysziklekben a prokambium teljes mértékben differenciadlédik elsédleges fa- és hancselemekké,
igy nincs vaszkularis kambiumuk.

A terminalisan pozicionalt hajtas és gyokér merisztémakkal szemben, a vaszkularis kambium a kétszik(
novény szinte teljes apikalis-bazdlis hossztengelye mentén megtaldlhatd. A kambium bar pozicidjaban
és szervezGdésében eltér, sok tekintetben hasonlit a cstics merisztémakhoz. Az inicidlis sejtek itt is
differencialtalan, osztédoképes allapotban maradnak. Ezt hasonlé molekuldris mechanizmusok
biztositjak, mint a tobbi merisztémaban. A merisztéma identitasaért itt is egy WUS/WOX tipusu
homeotikus transzkripcids faktor (WOX4) felelés, aminek funkciéjat szintén peptidek (CLE41 és CLE44)
szabalyozzak egy receptor kindzon (PHLOEM INTERCALATED WITH XYLEM (PYX) keresztiil. Ebben az
esetben a peptid forrasai a szomszédos floém sejtek, és a receptor kindz nem gatolja, hanem serkenti
a WOX4 kifejez6dését. A kambium auxin tartalma magas.

4.3.3.2. Avaszkuldris sejtek differencidloddsa

A prokambium kezdetben vékonyabb falu protoxilém és protofloém, majd nagyobb méretl és
vastagabb fali metaxilém és metafloém sejteket hoz létre (29). A farész elemei a trachedk, a
tracheidak, a farostok és a faparenchimasejtek. A tracheidak elhalt vizszallité sejtek. Sejtfaluk
masodlagos vastagoddsa hdldzatos, godorkés, vermes godorkés stb. lehet. A trachedk tobb sejt
(tracheatag) harantsejtfalanak felszivodasaval keletkez vizszallitd csévek. A zarvatermék f6 vizszallitd
eleme.

A hancsrész alkotdi a rostasejtek, a rostacsovek, a kisérdsejtek, a hancsparenchima és a hancsrost. A
rostasejtek a harasztok és a nyitvatermdék egyediili szallitdelemei, de a zdrvatermd&kben is gyakran
el6fordulnak. Tonoplasztjuk szétesése utan sejtmagjuk tonkremegy és egy keverékplazma
(mixoplazma) tolti ki a sejt iregét, amelyben az endoplazmatikus retikulum a sejtfal kdzelében
megmarad. A rostasejtek csucsi falan l1évé sejtfalvastagodasok godorkéin plazmodezmoszok hatolnak
at a szomszédos rostasejtekbe, amelyek a gyors asszimilatum-szallitast teszik lehetévé. A rostacsévek
a zarvatermdk jellegzetes hancselemei. Ugy keletkeznek, hogy tobb egymas fol6tt elhelyezkedd sejt
(rostacsdtag) harantfalai perforalédnak, un. rostalemezt alkotva.

A vaszkuldris szovetek differencidlédasa szempontjabdl az auxin és a citokinin hormonok
kolcsonhatdsa meghatarozé (30). A prokambium mentén periklindlis osztodasokkal jon létre a
vaszkularis sejtekké differencidlédo Uj sejtréteg. Ez a periklindlis osztédas elmarad a WOODEN LEG
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(WOL) mutansban, amely egy citokinin receptort érint, és a mutansban nem képzddik floém. A
kambiumban magas az auxin tartalom, majd a floém és xilém felé fokozatosan csokken, vagyis egy
sugariranyu auxin koncentracié gradiens alakul ki a szovetben (de a xilémben magasabb az auxin
koncentracié, mint a floémben). Egy auxin jeldtvitelben szerepet jatszé6 gén (AXR3) mutdcidja a
protoxilém kialakuldsat akadalyozza meg, azaz az auxin a xilém differencidlédashoz sziikséges. A
gibberellin szinergisztikus hatasu az auxinnal ebben a tekintetben. A brasszinoszteroid hianyos
mutansokban, illetve a brasszinoszteroid szintézis gatlé Brasszinazollal kezelt névényekben, a floém
tulfejlédik a xilém rovasara. Etilén szintén a masodlagos xilém képz&dést serkenti.

A vaszkularis elemek differencidlédasanak tanulmanyozdsa a novényben igen nehéz. Kidolgoztak
azonban egy Zinnia sejteken alapulé in vitro rendszert, ami megfelel6 modellnek bizonyult a xilém
differencialddas (xilogenezis) vizsgdlatara (31). Zinni mezofill sejtekbél Iétrehozott sejttenyészetben a
differencialdodas harom fazisat kulonboztették meg: I. a mezofill sejtekb8l szarmazd protoplaszt-
eredet(i sejtek sebzési valasza és differencidlt funkcidik elvesztése; Il. masodlagos sejtfalanyagok
szintézise, és megfelel6 mintdzatban valé lerakédasuknak valamint a sejt autolizisének kezdete; Ill. a
sejtfal masodlagos vastagoddsa és lignifikacidja és a vakuolaris autolizis kiteljesedése, minek
eredményeként csak a sejtek masodlagosan vastagodott lignifikalt fala marad meg. Auxin és citokinin
egyarant sziikséges a folyamat elinditdsdhoz a tenyészetben, a késGbbi szakaszokban a lignifikaciot és
a programozott sejthaldlt a brasszinoszteroid indukalja. Az in vitro rendszer egyetlen hidnyossaga, hogy
a tracheatagok kilonallék maradnak zart végfalakkal, mig a névényben az egymashoz kapcsoldédd
elemek kozotti vélaszfalak eltlinnek. Feltehet6en ehhez a |épéshez az egymdssal kdzvetlenl érintkezd
sejtek kozotti kommunikacio szlikséges, ami az in vitro rendszerben nem valdsul meg. Egy potencidlis
jelolt erre a kommunikaciéra a proteoglikan-szerl xilogén faktor. A xilogén a prokambiumban és a
xilémben halmozddig fel Zinnia csirandvényekben és a xilém elemek apikalis falandl halmozddik fel. Ez
a polaris akkumuldcié és a xilogén hianyos novények megszakitott, nem-folytonos tracheai utalnak
arra, hogy a xilogénnek a sejtek kdzotti kommunikaciéban és a sejtek kozotti valaszfalak elbontasaban
lehet, ha nem is kizardlagos, szerepe.

4.3.3.3. A mdsodlagos vastagodds

A nyitvatermd&k és fas- valamint nagyobb Iagyszaru kétszikl zarvatermdék esetében a kambium, mint az
apikalis-bazdlis tengely mentén végigfutd lateralis merisztémdk, sugdr iranyd novekedést
eredményeznek a szarban és a gyokérben. Ezt a ndvekedést nevezzilk masodlagos névekedésnek. A
vastagoddst a lateralis merisztémak altal képzett Uj szovetek eredményezik (32) (4.3.8. abra). A
masodlagos vastagodasban két merisztéma vesz részt (4.3.8. dbra A). 1) A vaszkularis kambium, amely
masodlagos szallitészoveti elemeket hoz létre (lasd fentebb). Két morfoldgiailag eltéré sejttipus
alkotja: a fuziform inicidlisok és a sugar inicidlisok. 2) A parakambium vagy fellogén, amely az elsédleges
bdérszovet szarvastagodds miatt torténs felszakadozasat kévetGen alakul ki. Mikédése a masodlagos
bérszoévet, a periderma megjelenését eredményezi. A fellogén (parakambium) teljes egészében de-
differencialodassal keletkezik a b6rszovet, vagy az elsédleges kéreg sejtjeibbl. A vaszkuldris kambium
funkcidjabol kévetkezéen jellegzetes sejtosztddasi mintazattal rendelkezik (4.3.8. dbra B). Periklindlis
(felszinnel parhuzamos) osztédasok hozzak létre kifelé a floém, befelé a xilém sejtjeit. Mivel azonban
ez megnoveli a szdr atmérgjét és kerlletét, antiklinalis (felszinre merGleges) osztddasokkal Ujabb
kambium sejtek jonnek létre hozzaigazitva a kambiumot az Uj szar/gy6kér kerilethez.

Az els6dleges és a masodlagos novekedési zona mind térben mind id6ben elkilénil, kénnyen
felismerhetd és a gyorsan névekvd fajokban, mint amilyen a nyarfa, gyorsan fejlédik. Nyarfa esetében
a hajtas merisztéma altal biztositott elsédleges ndvekedés jellemz6 az elsé nyolc internddiumra (ez. kb
15 cm a hajtas merisztématdl), majd a novekedés masodlagos névekedésként masodlagos xilém és
floém elemek képzddésével (ezt nevezziik fasodasnak is) folytatédik. A mérsékeltovi fas névényekre
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rendszeres szezonalis vastagodas jellemz8, mivel az aktiv novekedési (tavasz-Gsz) és nyugalmi (tél)
szakaszok szabdlyozottan valtjdk egymast. Ennek koszonhetSk a fak évgydrdi. A kambium aktivitdsanak
téli leallitasaban és tavaszi Ujrainditdsdban az auxin és a gibberellin jatszik szerepet. A lagyszaru
kétsziklek esetében a masodlagos vastagodas (a kambium aktivitasa) fejl6désiiknek csak révid
szakaszara jellemzd, és/vagy csak kornyezeti hatasokra atmenetileg kévetkezik be. Az egysziklieknek
nincs kambiuma, igy nincs masodlagos novekedésiik sem. A fdsszaru egyszikilek, pl. pdlmak, egy
elsédleges periferialis vastagodasi merisztémaval rendelkeznek, amely a levélkezdemények alatt
helyezkedik el gy(rlszer(ien és extra sejtrétegeket, beleértve edénynyaldbokat, hoz létre, ami
biztositja a megfelel6 szarvastagsag elérését.

A B

kéreg elsédleges floém
epidermisz -
antiklindlis periklinalis
Elsédleges elsédleges xilém osztédas ositodas xilém
—_ 5
vastagodas

vaszkularis kambium
vaszkularis
kambium

. epidermisz  kéreg elsédleges floém
periderma

(masodlagos bérszovet)
parakambium

Masodlagos
vastagodas

626 évi ag

el

vaszkularis
kambium
fuziform
inicialisok
sugar

inicialisok

masodlagos xilém

4.3.8. 4dbra A vaszkularis kambium és a masodlagos szarvastagodas. A) Az elsGdleges és masodlagos vastagodas
id6ben és térben is elvalasztodik. A mdsodlagos névekedést a vaszkularis kambium 3ltal Iétrehozott mdsodlagos
floém és xilém okozza, illetve a vastagodas miatt felszakadé epidermisz/kéreg hatasara aktivaldodé masodlagos
merisztéma a fellogén, ami masodlagos bdrszévetet (periderma) hoz létre. B) A kambium sejtek a masodlagosan
vastagodo szarakban kétiranyban osztddhatnak: antiklindlisan, hogy a szar névekvd keriletének megfelelGen
novekedjen a kambium réteg és periklinalisan, hogy sejteket hozzanak |étre a differencialédé floém (kifelé) és
xilém (befelé) szdmara. (Fehér Attila dbrdja)

4.3.4 A hajtas és a gyokérzet architekturajanak kdrnyezeti szabalyozasa

Az Gsi edényes novények két eldgazo egyenértéki (dichotdomikus) hajtassal rendelkeztek, mig a ma él6
magasabb rend(i névények tobbsége a hajtast felépit6 fitomer egységek eltér6é hosszanak, alakjanak,
pozicidjanak és az alvé rigyek eltérg kihajtasi fokanak koszonhetSen igen valtozatos hajtasstrukturaval
rendelkeznek. A genetikailag meghatarozott struktlrat a kornyezeti viszonyok is jelentGsen
befolyasoljak. A hajtasrendszer struktirajanak és a kornyezetnek megfelel6 egyensulyban kell lennie
ahhoz, hogy a novény az adott kérilmények kdzott optimalisan tudjon novekedni, fejlédni.

Még inkdbb igy van ez a gyokérzet esetében. A gyokérzetnek kell biztositania a névény szamara a
szlikséges vizet és tdpanyagokat, rogziteni a hajtast a talajhoz és kapcsolatot tartani a rizoszféra
élSlényeivel. Mindezt nagyon eltérd talajviszonyok kozott. igy a gyokérzetnek sikeresen kell tudnia
alkalmazkodnia nagyon kiilénb6z6 kornyezeti feltételekhez.
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4.3.4.1. A hajtdseldgazddds szabdlyozdsa — apikdlis dominancia
Az apikalis dominancia jelenség lényege, hogy a csucsi (apikalis) hajtds merisztéma mikddése
megakadalyozza az alatta fejlédd lateralis (axillaris) rigyek miikodését (kihajtasat). Ha a csucsrigyet
eltdvolitjuk, a nyugvé rigyek oldalhajtasokka fejl6dnek. Ezt a jelenséget a kertészetben is felhasznaljuk,
pl. a gyimolcsfak metszésekor a fa koronajanak a kialakitasara.

Kisérletek igazoljak, hogy az apikalis dominanciat a hajtdscsicstdl a hajtas alapja felé transzportalddé
auxin tartja fenn (33) (4.3.9. dbra). Ha a hajtascsucsot auxin transzport inhibitorral kezeljik, akkor
megindul az oldalriigyek oldalhajtassa fejlédése. Ha levagott hajtdscsucsra auxint tartalmazd agar
kockat helyeziink, az oldalriigyek nem hajtanak ki.

A agardz+auxin

N [ ] A auxintranszport gatlo
oldalriigy oldalhajtas -/
? ; 4
strigolakton szintézis

mutans
/AUXin

Citokinin @=—— Strigolakton
viz citokinin \ BRC1

Oldalhajtas

4.3.9. dbra Az apikalis dominancidban szerepet jatsz6 hormonok. Az auxin (A), a strigolakton (B), és a citokinin
(C) szerepét igazolo kisérletek, és a hormonok egymdasrahatasanak vazlata (D). A) A hajtascsucsot és igy az auxin
forrast eltavolitva az oldalriigyek kihajtanak, ezt a hajtascsiicsra helyezett, auxint tartalmazdé agarkocka
megakadalyozza. A csucs ala cseppentett auxin transzport inhibitor hatasara szintén kihajtanak az oldalriigyek.
B) A strigolakton hianyos mutansok nagyon elagaznak, az oldalriigyei kihajtanak, nincs apikalis dominancia. C)
GyoOkér hidnyaban a hajtascsucs (auxin) eltavolitdsa nem valtja ki az oldalrligyek aktivalasat, de citokinint adva a
hajtas bazalis régidjahoz ez megtorténik, vagyis a citokinin sziikséges a rligyek kihajtasahoz. D) A hajtascsucsbol
szarmazd auxin a strigolaktonnal egyiitt gatolja a citokinin szintézist és a BRC1 transzkripcids faktor aktivalasan
keresztll az oldalriigyek kihajtasat. Citokinin gatolja mindkét hormon hatdsat, igy BRC1 nem termelddik és az
oldalriigy kihajt. (Fehér Attila abraja)

Az auxinon kiviil a citokinin és a strigolakton hormon is befolyasolja a hajtasok elagazédasat (34) (4.3.9.
abra). Az oldalriligyre helyezett citokinin aktivalja a rigyet, ami hajtassa fejlédik, vagyis a citokinin az
eldgazdédast serkenti. A strigolakton mutdnsok erésen eldgazék, vagyis a strigolakton gatolja az
oldalriigyek kihajtasat. A strigolaktonok aktivaljak a BRANCHED1 (BRC1) gént, amelynek terméke
gatolja az oldalriigyek fejl6dését. A harom hormon egymds szintézisét és/vagy transzportjat
kolcsdnosen szabalyozva kontrolldlja az oldalrligyek kihajtdsat. Az auxin és a strigolakton gdtolja a
citokinin szintézisét, a citokinin viszont az auxin strigolakton szintézist serkenté hatasat gatolja.

A kornyezeti hatdsok, pl. tdpanyagellatottsag, a fény, a hormonok egyensilyat megbontva
befolydsoljdk a hajtaselagazdsok szamat. A nitrogén- illetve foszforhiany amellett, hogy a novény

242



novekedését visszafogja, csokkenti a hajtaselagazdsok szamat az oldalriigyek kihajtasanak gatlasaval.
A tdpanyagban gazdag talajon fejl6déd noévények szamos hajtast fejlesztve bokrosodnak, mig a
szegényebb talajokban fejl6d6k alig dgaznak el. A tapanyagok hidnyat a talajban a gyokér érzékeli,
aminek hatdsara noveli a strigolakton és csokkenti a citokinin szintézis mértékét. A strigolakton a
hajtasba jutva gatolja az oldalriigyek aktivaldddsat, a kevesebb citokinin pedig nem képes azt
serkenteni az auxin és strigolakton ellenében. Az arnyékban fejl6d6 névényekre a hajtdsok megnyulasa
mellett a csokkent hajtaseldgazas is jellemz6, mig teljes fényben bokrosabb a megjelenésik. A felfelé
torekv6é novekedéssel a novény megprobadl tobb fényhez jutni, és az ehhez szikséges plusz
tapanyagot/energiat toébbek kozott az eldgazasok gatlasaval nyeri. Az arnyékban a voros:tavoli voros
fény aranya alacsony, ami a fitokrdm B fényreceptoron keresztil aktivalja az un. arnyékkerilési valaszt
(2.3.2. fejezet), melynek része a hajtas elagazasok gatlasa (35). Genetikai vizsgalatok alapjan ebben az
arnyék-indukalt folyamatban az auxin és a strigolakton jelatvitelnek is szerepe van.

Ujabb kisérletek alapjan az oldalriigy cukor ellatottsaga is fontos szerepet jatszik a riigy kihajtasanak
kivaltasaban: a hajtascsucsot eltavolitva az oldalriigyek cukorfelvétele megnovekszik (megsziinik a
hajtascsucs cukor felvevs szerepe), ami jol korrelal a riigy aktivacidjaval (36).

4.3.4.2. A gybkérzet architekturdjanak kérnyezeti szabdlyozdsa

A gyokérzet haromdimenzids morfoldgidjat a gyokértipusok aranyanak, az egyes gyokerek
novekedési sebességének és novekedés iranyanak, az eldgazasok gyakorisaganak szabalyozasaval
tudjak a névények megvaltoztatni (37). A gyokérzet architekturdja fajonként jellegzetesen eltér, még
akkor is, ha ugyanabban a habitatban élnek. Lényeges eltérés van a kétszikliek és egysziklek
gyokérzete kozott (37). Utdbbiak gyokérzete komplexebb és s(rlbb. A kukorica gyokérzetében az
els6dleges gyokér mellett, amely az embrid radikuldjabél fejlédik, mar az embriondlis fejl6dés soran
megjelennek a szkutellaris ndduszbdl fejlédé jarulékos gyokerek (szeminadlis gydkerek) majd poszt-
embrionalisan tovabbi jarulékos gytkerek fejlédnek a hajtason, a korona gyokerek. Ezek ardnya és
jelent&sége fokozatosan ndvekszik a névény kordval és a kifejlett névényben a gyokérzet tulnyoméd
részét mar a korona gyokerek adjak. A kétszikliekben az elsédleges f6gyokér és elagazasai alkotjak a
gyOkérzetet. Ezt kiegészitve a fégyokér alapjanal Gjabb , bazalis” gyokerek fejlédhetnek, illetve a talaj
szintje ala kerilt hajtas is hozhat Iétre jarulékos gydkereket.

A gyokérzet strukturdjat is jelentésen befolydsolja a talaj tdpanyag tartalma. Elsésorban a foszfor és a
nitrogén mennyisége és hozzaférhetdsége. A foszforhidny igen jellegzetes gyokérzet morfoldgiai és
biokémiai valtozasokat von maga utan. A foszforhidanyos talajokban a kevés foszfor is megkotédik
mar a felsd talajrétegben (pl. vas- és aluminium oxidok, agyagrészecskék kotik meg). Ennek
megfelel6en az ilyen talajban fejl6d6 f6gyokér névekedése csokken, az oldalgydkerek szama és
eldgazdsa ugyanakkor novekszik, akarcsak a gyokérsz6rok szama. Az oldalgydkereknek a hajtassal
bezart szoge is csokken (egyesnévényekben), azaz az oldalgyokerek elsésorban oldalirdanyba és nem
lefelé novekednek. A kotott foszfor mobilizalasat a gyokerek szerves savak kivalasztasaval segitik el6,
ugyanakkor megnovelik a sejtmembranokban a foszfat-transzporterek szamat.

A nitrogénhiany esetében a gyokérzet struktuirdja eltérd valtozast mutat. A nitrat konnyen kimosaédik
a talaj fels6bb rétegeibdl, igy ezek kozott a korilmények kdzott a ndvények jellegzetesen mélyebbre
hatold és kevésbé elagazd f6gyokeret fejlesztenek.

A gyokérzet architekturdja lokalisan (helyileg) és szisztemikusan (teljes novény szintjén) is
szabalyozddik. Az egyes gyokerek kornyezetiik tdpanyag eloszlasat érzékelve megvaltoztathatjak
novekedésiiket, de jelentGs tapanyaghiany esetén a teljes szervezet 6sszehangolt valaszara van
szlikség, ami a gyokér és hajtas kozotti kolcsonos jelcserén alapul (lasd fentebb a hajtaseldgazas
szabdlyozasat, mint példat).
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4.3.4.3. A gravitropikus bedllitdsi sz6g

A fejezetben targyaltuk, hogy a hajtas és a gyokér ellentétes, negativ, illetve pozitiv gravitropikus
valaszt ad, azaz a hajtas felfelé, a gyokér lefelé ndvekszik. Ha azonban megnéziink egy gyokérzetet
vagy egy hajtasrendszert, akkor azt latjuk, hogy nem minden hajtas/gyokér fejlédik figgblegesen.
Egyes fafajokra jellemzd lehetnek akar lefelé novekvé (,,16g6”) dgak is (pl. szomord flz), és az
oldalgyokerek sem fligg6legesen lefelé novekednek. A szerveknek a gravitacids tengellyel bezart
szOge a gravitropikus beallitasi sz6g (,,gravitropic setpoint angle”) (38). A f6gyokér esetében ennek
értéke megdllapodds alapjan 0°, a hajtas esetében 180°. Az oldalgydkereké és oldalhajtasoké
azonban ettdl eltérd és fajonként meghatarozott. Ha ezeket a szerveket a genetikailag meghatarozott
gravitropikus beallitasi szogt6l eltéritjik, akkor aktivalédik a gravitropikus valasz és a szerv
ugyanebbe a szogbe all be. Ez azt jelenti, hogy akar egy oldalgydkér is mutathat negativ gravitropikus
valaszt (ha a beallitasi szogtdl lefelé téritjiik el, akkor felfelé novekedve all vissza az eredeti szogbe).

A gravitropikus beallitasi sz6g mogott allé molekularis/fiziologiai folyamatokat még nem sikerdilt
feltarni.

1. A nodvényi merisztémak az allati 6ssejtekhez hasonld, magas fejlédési potencidllal rendelkezd,
sejteket tartalmazé specialis szervképzé régiok.

2. A hajtas modularis felépitésd, egysége a fitomer. A fitomereket a hajtas merisztéma hozza
|étre. A hajtas merisztéma éltaldban indeterminalt (folytonosan m(ikodik). A hajtas
merisztéma identitasaért és miikodésének fenntartasaért a WUSCHEL (WUS) homeotikus
transzkripcids faktor felelés, amely a sejtek citokinin érzékenységét noveli. Az dllandé
merisztéma méret és a kiegyensulyozott névekedés feltétel a WUS gén kifejez6désének
lokalis korlatozasa és kozel dllandéd szinten tartdsa. Ezt egy negativ visszacsatolasi kor
biztositja, amelyben a CLAVATA fehérjék vesznek részt.

3. A merisztéma és a fejl6d6 levélprimordiumok kozoétti hatart a SHOOTMERISTEMLESS (STM)
és a CUP-SHAPED COTYLEDON (CUC1, CUC2) transzkripcios faktorok jeldlik ki a merisztéma
funkciéhoz sziikséges citokinin és a levélprimordium differencidcidhoz sziikséges gibberellin
hormonok felhalmozddasanak térbeli elvalasztasaval.

4. Alevelek (illetve viragok, termések) elrendezédése a szaron, a levélallas vagy idegen széval
fillotaxis, jellegzetes rendszertani bélyeg. A levélallas elsédleges meghatarozdja az auxin: a
levélkezdemények lokdlis auxin maximumoknal fejlédnek. A fiatal levelek hossziranyu és a
levéllemez széli novekedését kiilonb6z6 merisztematikus régiodk (apikalis, interkalaris,
marginalis) teszik lehet6vé.

5. A mérsékelt égdvi ndvények gyakran bifacidlis levél struktdrdval rendelkeznek: a felsé
adaxialis felszin alatt megnyult, hosszirdnyban szorosan egymas mellé rendez6dott sejtekbdl
allo oszlopos parenchima, mig a fondaki abaxialis felszin alatt izodiametrikus sejtek altal
alkotott szivacsos parenchima taldlhatd. Az adaxialis szoveti szervezddés kialakitasaért a
hajtas merisztéma felelGs. Az adaxidlis és abaxialis levélpolaritas fenntartasaban egymassal
antagonisztikus kapcsolatban allé transzkripcids faktorok vesznek részt. A levél polaritasa
szorosan Osszefligg a levéllemez kialakuldsaval. Az auxin szintézisben szerepet jatszé YUCCA
gének expresszidja az adaxidlis-abaxialis régidk taldlkozasanal indukalddik, ami sziikséges a
levéllemez névekedéséhez.
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A levél epidermisz alapsejtek kirakdsjaték-szer( alakja a sejtek egyenlGtlen megnyulasanak
koszonhetd. A folyamatot az auxin szabdlyozza a sejtvaz szervezédésén keresztil. A kozvetitd
molekuldk a kis-molekulasulyd GTP-k6t6 fehérjék, a ROP GTPazok, melyek két
antagonisztikus folyamatot (aktin polimerizacid — kitiremkedés; mikrotubulus kétegek —
bemélyedés) inditanak el a szomszédos zéndkban. A légcserenyilasok (sztdmak)
zardsejtjeinek differencidldodasa szintén a sejtek polarizalédasan és azt kovets aszimmetrikus
osztddasan alapuld folyamat. Az egyes sejttipusok k6zotti atmeneteket egy transzkripcids
faktor kaszkdad regulalja, melynek tagjai sorban aktivaljak egymas kifejez6dését. A
légcserenyilasok differencidldddsat és denzitasat az epidermisz merisztematikus sejtjei,
illetve mezofill altal kivalasztott peptidek és az azokat érzékel6 receptor kinazok
szabalyozzak. A trichdmak (levélsz6rok) egy vagy tdbb sejtbél allo epidermalis nyudlvanyok,
melyek véltozatos szerkezetliek és funkciéjuak lehetnek. Arabidopsis esetében a trichdmak
szabalyos tavolsagokban helyezkednek el egymastél, koztiik olyan protoderma sejtek vannak,
amelyekbdl nem tud trichdma fejlédni - valdszinlileg maguk a trichdma inicidlisok gatoljak
ezekben a kdzbees6 sejtekben Ujabb trichdma keletkezését. A jdzmonsav tehat a trichdma
fejl6dés pozitiv reguldtora.

A levél erezete nem a hajtas mar meglevé szallitdszovetébdl kiindulva halézza be a fejl6dé
levelet, hanem a levélkezdeményben fejl6dé fGér csatlakozik a hajtds szallitdszovetéhez. A
levélerek kialakuldsat az auxin kanalizaciés elmélete alapjan tudjuk magyarazni. A magas
auxintartalmu sejtek pre-prokambium sejtekké differencialédnak, melyek az auxin aramlas
irdnydval parhuzamosan osztddva hozzak létre a prokambiumot A mar differencidlddott
szallitd szovet auxin gy(ijt6ként irdnyitja maga felé az auxin aramlast kialakitva a levél erek
hierarchikus haldzatat.

Az els6dleges gyokér csucsi része hosszanti irdnyban 4 kilonb6z6 szévettani, fejlédési
szakaszra/zéndra oszthatd: gyokérsliveg (kaliptra), osztédasi/merisztematikus zéna,
megnyulasi vagy elongdcids zdna, érési/maturacios zéna. A névényben az auxin a hajtas feldl
a gyokércsucs felé dramlik és a gyokér merisztémdaban magas koncentrdciot ér el. Az auxin
gradienssel 6sszhangban a PLETHORA 1 és 2 (PLT1,2) transzkripcids faktorok hatarozzak meg
a gyokér és fejlédési zonainak identitasat.

A gyokér merisztéma az embridgenezis soran a hipofizis sejt lencse alaku utddsejtjébdl
kiindulva fejlédik. a nyugvd centrum (quiescent center), melynek sejtjei ritkdn osztédnak. A
nyugvo sejteket szoveti inicidlis sejtek (Gssejtek) veszik koril: sztéle inicidlisok (pleroma),
kortex-endodermisz inicidlisok (peribléma), epidermisz/oldalsé gyokérsiiveg inicialisok
(dermokaliptrogén), kolumella inicidlisok (kaliptrogén). A gyokér sejtjeinek a
differencialddasa nem attdl fligg, hogy a merisztéma melyik inicidlisdbdl szarmaznak, hanem
a pozicidjuktdl. A gyokér merisztéma mikodésének fenntartasért felelGs transzkripcios faktor
a hajtas merisztéma WUS transzkripcios faktoraval rokon WOX5, amelynek génje a nyugvo
kozpontban fejezddik ki, de hatdsat a kornyezd sejtekben fejti ki, megakadalyozva azok
differencialodasat.

A nyitvatermd&kben és a legtobb kétszik(iben az oldalgyokerek az edénynyaldbokat koriilvevd
periciklusban indulnak fejlédésnek. A fejl6dé oldalgyokér csicsa felé auxin aramlas indul
meg, amely hasonlé mintazatot vesz fel, mint ami a f6gyokér csucsara jellemz6. Az
oldalgyokerek novekedése indeterminalt és el is dgazhatnak. Az oldalgyokerek inicidcidja is
auxin maximumoknal térténik. Arabidopsis oldalgytkerek viszonylag szabalyos tavolsagokra,
mintegy hatdras periddusokban jonnek létre. A periodikus oldalgyokér képzédés mellett
jellemz6 az oldalgydkerek megjelenése a gyokér gorbiileteinél, a gorbiilet kiils6 felszinén.

A gyokérszGrok fontos szerepet jatszanak a ndvények viz és tdpanyag felvételében, valamint
a névénynek a talajhoz valé mechanikai rogzitésében. Bizonyos névények esetében a gyokér
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egyes epidermisz sejtjei képesek gyokérsz6r létrehozdasara (tirchoblasztok), masok nem
(atrichoblasztok). A gyokérszGrok a trichoblasztok alsé részének kitiiremkedései, melyek a
csucsuknal novekednek. Lokalis sejtfal savanyodas és sejtfallazulas jelzi a folyamat a
kezdetét. ROP G-fehérjék szabalyozzak a névekvé csucsnal a Ca?* gradiens kialakulasat és a
sejtvaz polarizacidjat. A gyokérszérok fejlédését az auxin, etilén és jazmonsav pozitivan, a
brasszinoszteroid negativan szabalyozza.

Az apikalis dominancia jelenség lényege, hogy a csucsi (apikalis) hajtas merisztéma mikddése
megakadalyozza az alatta fejl6d6 lateralis (axillaris) riigyek miikodését (kihajtasat). Ha a
csucsrigyet eltavolitjuk, a nyugvd riigyek oldalhajtdsokka fejlédnek. Az apikalis dominanciat
a hajtdscsucstdl a hajtds alapja felé transzportalddd auxin tartja fenn. Az auxinon kivil a
citokinin és a strigolakton hormon is befolydsolja a hajtasok eldgazddasat. A citokinin az
elagazddast serkenti, a strigolakton gatolja. A tdpanyagok hianyat a talajban a gyokér
érzékeli, aminek hatasara noveli a strigolakton és csdkkenti a citokinin szintézis mértékét és
igy a hajtas elagazasat. Az drnyék-indukalt eldgazas gatlasban az auxin és a strigolakton
jelatvitelnek van szerepe.

A gyokérzet haromdimenzids morfoldgiajat a gyokértipusok aranyanak, az egyes gyokerek
novekedési sebességének és novekedési irdnyanak, az eldgazasok gyakorisaganak
szabdlyozasaval tudjak a novények megvaltoztatni. A gyokérzet struktirajat is jelentGsen
befolyadsolja a talaj tdpanyag tartalma, elsGsorban a foszfor és a nitrogén mennyisége és
hozzaférhet6sége. A foszforhiany felszinkozeli erésen eldgazd, a nitrogénhiany mélyre hatold
kevéssé eldgazo gyokérzetet eredményez.

Ha az oldalszerveket a genetikailag meghatarozott gravitropikus beallitdsi szogtdl eltéritjiik,
akkor aktivalédik a gravitropikus valasz és a szerv ugyanebbe a szogbe all be.

Mit jelent az, hogy a hajtas modularis felépités(i?

Mi a hajtas merisztéma funkcidja?

Mi a k6z6s a merisztematikus szovetekben és szabdlyozdsukban?
Hogyan fejl6dik egy levél?

Mit jelent és melyik hormon szabalyozza a levélallast?

Hogyan alakul ki a levél erezete?

Milyen specialis sejtek differencidlédnak a levél bérszévetében?
Mit neveziink masodlagos névekedésnek?

Van-e a trépusi faknak évgy(rije?

. Mik a gyokér fejlédési zonai?

. Miben kiilonbo6zik a gyokér merisztéma felépitése a hajtas merisztémaétoél?
. Hol és mikor képz6dnek Arabidopsisban az oldalgytkerek?

. Milyen lehet a gyokérsz6rok elrendezédése?

. Mi az az apikalis dominancia és mely hormonok szabalyozzak?

. Mi hatdrozza meg a gyokérzet strukturajat?

. Mi az a gravitropikus beallitasi sz6g?

A vegetativ fejlédés rugalmassaga: mamutfenyd és bonsai.
A merisztémak szerepe a novények kornyezethez valé alkalmazkodasaban.
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3. A masodlagos szarvastagodas jelentdsége az erdészet/faipar/megujuld energia elGallitas
szempontjabdl.
4. Az apikalis dominancia kihaszndldsa a kertészetben.
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4.4. Fejezet Viragzasbioldgia
irta: Prof. Dr. Fehér Attila

Tudas:
e tudjaismertetni a vegetativ-reproduktiv egyedfejlédési atmenet lényegét
e Ossze tudja hasonlitani a hajtas, viragzati és virdgmerisztémadkat
e  érti a virdgzati struktura kialakuldsanak alapveté mechanizmusat
o meg tudja fogalmazni az egyedfejl6dési és kdrnyezeti jelek integracidjanak fontossagat a
virdgzasi idé meghatarozasaban
e Ossze tudja hasonlitani a nappal hosszatdl, illetve a vernalizaciotol fliggé viragzasszabalyozast
e ismeria virdgmerisztéma sajatossagait és a virag szerveit
e tudjaismertetni a viragfejl6dés kibGvitett ABC modelljét
Képesség:
e fel tudja mérni, hogy adott kornyezeti tényez6k kedvezéek-e adott névény virdgzdsanak
elémozditasara, vagy sem
e meg tud magyarazni ismeretlen virag/viragzat szerkezeteket
Attitdd:
e nyitott a viragzdsbioldgiai ismeretei elmélyitésére
Autondmia/felelGsség:
e ¢nalldéan nyilvanit véleményt a virdgok/virdgzatok/viragzasi id6k rendkivili valtozatossagaval
kapcsolatban
e tisztaban van vele, hogy a viragok eltavolitdsa a novény szaporodasat megakadalyozza

4.4.1. A vegetativ-reproduktiv egyedfejlédési atmenet a hajtds merisztémaban

A viragzas folyamatanak elinduldsa jelzi, hogy a magvas névények vegetativ egyedfejlédési szakaszat
felvaltja a reproduktiv szakasz, amelynek soran létrejénnek a him és a n6i gametofitonok és azokban
az ivarsejtek (lasd 4.1.). A vegetativ-reproduktiv atmenet sordn a cslcs és/vagy axillaris
hajtasmerisztéma atprogramozdsa megy végbe, melynek eredményeként virdgzati, illetve virag
merisztémava alakul. A virdgzas eredményeként jonnek létre a virdgok, amelyek specializalt hajtasok,
specializalt szervekkel. A zarvatermé novények virdgstrukturdja rendkiviil valtozatos. A virag szervei az
evolucié soran messzemenden alkalmazkodtak a beporzds mddjahoz, ami nagyban hozzajarult a
zarvatermdék evollcids sikeréhez és fajgazdagsagahoz.

4.4.1.1. A hajtds-, a viragzati és a virdgmerisztéma

A vegetativ novekedés sordn a hajtdsmerisztéma 4dltal létrehozott egységek, a fitomerek, egy
internodiumbdl, egy ndduszbdl, egy levélbbl és egy axillaris rigybdl allnak (lasd 4.3.1.). A
hajtasmerisztéma folytonosan névekedve hozza létre a fitomer egységeket, melyekbdl a vegetativ
hajtas felépil, azaz a hajtas novekedése indeterminalt (de: |asd 4.5.4). A viragzati merisztéma a fitomer
egységek helyett viragmerisztémakat és esetenként viragzati levelet hoz |étre, de szintén indeterminalt
a fejl6dése. A virdgmerisztéma viszont determinalt névekedésl: miutan létrehozta a virag szerveit
novekedése ledll. A viragmerisztéma tovabbi jellegzetessége, hogy minden ndduszon azonos, de
noduszonként mas-mas szervet fejleszt, ezek honaljaban nincsenek axillaris riigyek, nem agazik el és a
szervek elrendez6dése mindig 6rvos (4.4.1. dbra). A virdg nem mas, mint determinalt névekedésd
madosult hajtas.
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A reproduktiv-vegetativ atmenet egyértelmlen nyomon kovethet6 az Arabidopsis egyedfejlédése
soran. A vegetativ fejl6dési fazisban a novény rovid szartagokkal rendelkezé el nem agazd leveles
hajtast, rozettat, hoz létre. A reproduktiv atmenetet jelzi a viragzati tengely (hajtds) megjelenése,
amely megnyult szartagokkal kiemelkedik a rozettdbdl. A viragzati tengelyen virdgok és viragzati
levelek (murvalevelek) fejlédhetnek, mely utébbiak hénaljrigyeibdl virdgok, vagy masodlagos viragzati
tengelyek fejl6dhetnek, azaz a viragzati hajtas elagazhat.

A hajtas-, virdgzati és virdgmerisztémak funkcidja tehat |ényegesen eltér, ami feltételezi, hogy a
hajtasmerisztémaban jelent6s molekuldris valtozdsoknak kell lezajlani a vegetativ-reproduktiv
atmenet soran. A folyamatban szerepet jatszd géneket Arabidopsis mutdnsok vizsgdlataval
azonositottak.

hajtas virag
f —
i\\ oldalszerv /i termd
- & porzo
nodusz [~
. szirom
. ‘F axillaris riigy "
: O
g /' csésze
= \ internédium

4.4.1. abra A vegetativ hajtds és a virag, mint mddosult hajtas, 6sszehasonlitasa. Az indeterminalt (piros nyil) és
determinalt (piros sav) fejlédés mellett Iényegesek a kiilonbségek a fitomerek jellegében. A virdg minden
noduszon azonos, de ndduszonként mas-mas szervet fejleszt, ezek hdnaljdban nincsenek axillaris rigyek. (Fehér
Attila abraja)

4.4.1.2. Avirdgmerisztéma azonossdgi gének

A virdgmerisztéma identitdsat meghatarozo gének mutacidjatdl azt vartak, hogy a virdgzas indukcio
ellenére elmarad a viragfejlédés és a virdgok helyett viragzat és/vagy vegetativ hajtas-szer( strukturak
fejlédnek. A két legfontosabb ezen a mddon azonositott virdgmerisztéma identitasi transzkripcids
faktor LEAFY (LFY) és APETALA1 (AP1) (1,2). A leafy mutacio esetében, ahogy neve is utal rd, elmarad
a viragfejl6dés, a viragzati tengely alsébb régidiban a virdgok helyett vegetativ hajtisok, a fels6bb
régiokban a viragszervek helyett leveleket tartalmazo alviragok fejlédnek. Az Arabidopsis apetalal
mutacidja a virdgok tengelyében masodlagos, harmadlagos, vagy akdr negyedleges virdgok
megjelenését eredményezi, vagyis a virag és virdgzati hajtas tulajdonsagai keverednek. Arabidopsisban
van egy masik, az AP1-hez nagyon hasonld transzkripcids faktor CAULIFLOWER (CAL). A cauliflower
mutans virag fenotipusa vad tipusu, de a cal mutdcié rendkivil felerdsiti az ap1 mutacié hatdsat karfiol
(cauliflower)-szer( viragokat eredményezve. A karfiol (Brassica cretica convar. botrytis DUCH) ehetd
elhlsosodott viragzata is egy ilyen mutacio kbvetkezménye.
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Az apl és a Ify mutacido kombinacidja egy névényben (apl Ify kettés mutacid) a viragok fejl6dését
teljesen gatolja, a viragok helyett csak vegetativ hajtasok fejlédnek. Ez arra utal, hogy mind a két faktor
funkcidjara szikség van a viragmerisztéma kialakitasahoz, és ezek a funkciok nem fednek at teljesen.
Mindkét gén kifejez6dik a virdgkezdemény egészében és kolcsondsen erdsitik egymas kifejez6dését,
ami biztositja a virdgmerisztéma identitdsdnak fenntartasat (3). AP1 és LFY szlikséges a virag szerveinek
fejl6dését meghatarozo gének megfeleld kifejez6déséhez (lasd késGbb).

4.4.1.3. Avirdgzati merisztéma és a virdgzati struktura szabdlyozdsa

Azoknak a novényeknek az esetében, ahol egy termindlis virdg fejl6dik, a hajtdsmerisztéma egésze
atalakul virdgmerisztémdva és determinalddik a noévekedés. Ahol viszont virdgzat fejlédik, ott a
hajtdsmerisztémabdl fejléd6 viragzati merisztéma megl6rzi az indeterminalt novekedésre valé
képességet, mikdozben determindlt viragkezdeményeket (virdgmerisztémakat) hoz Ilétre. Az
Arabidopsis terminal flowerl (tfl1) mutacidja az indeterminalt viragzati merisztémat is determinalt
virdgmerisztémava alakitja, vagyis a viragzati tengelyek csucsan termindlis virdgok fejlédnek (4).
Ugyanilyen fenotipust eredményez AP1 és/vagy LFY tultermelése az apikalis merisztémaban. Ebbdl
arra lehetett kovetkeztetni, hogy TERMINAL FLOWER1 (TFL1) antagonisztikus hatasu az AP1 és LFY
transzkripcids faktorokkal (5). Ez be is igazolddott. A TFL1 fehérje a LFY és AP1 gének kifejez6dését a
virdgzati merisztéma perifériajara, a képz6d6 virdgmerisztéma helyére korlatozza, ahol LFY és AP1
gatolja a TFL1 gén kifejez6dését (4.4.2. abra). igy a viradgzati és virdg merisztémak élesen
elhatéarolddnak: a virdgzati merisztéma kozepén, LFY/AP1 hidnyaban, fennmarad a hajtasmerisztéma
jelleg (indeterminalt novekedés), mig a viragzat merisztéma periféridjan a virdgmerisztéma identitasi
faktorok, LFY és AP1, kozrem(kodésével determinalt viragmerisztéma fejlédik.

Indeterminalt 4.4.2. abra Az indetermindlt virdgzati (kdzépsé

virdgzat merisztéma régio) és a determindlt virdg (oldalsd régid)

Determinalt Determinalt elkilonulését antagonisztikus  transzkripcios
virdg merisztéma virdg merisztéma faktorok (TERMINAL FLOWER1 - TFL1; LEAFY - LFY

és APETALA1l - AP1) biztositjdk. A LFY és AP1
virdgmerisztéma identitasi faktorok egymast
pozitivan szabalyozzak. (Fehér Attila abraja)

TFL1 és avirdgmerisztéma identitds gének, LFY és AP1, expresszidja tehat kélcsénosen kizarja egymast.
Attol fliggben, hogy ezeknek a géneknek a kifejez6dése térben és id6ben hogyan viszonyul egymashoz,
alakul a virdgzat szerkezete, vagyis attoél, hogy ezek a gének a virdgzat merisztéma melyik részén, mikor
és milyen kiterjedten fejez6dnek ki (6) (4.4.3. dbra). Az Arabidopsis esetében megfigyelt elrendezédés,
vagyis TFL1 expresszié és indeterminalt virdgzati tengely novekedés a merisztéma kdzéppontjaban és
LFY/AP1 expresszid, valamint determindlt viradgfejl6dés a periférian, fuzér tipust viragzatot
eredményez, mig ennek az ellentéte (LFY/AP1 a k6zéppontban, TFL1 a periférian) kunkor viragzatot.
Ha kezdetben minden csicsmerisztéma csak TFL1 kifejez6dést és vegetativ ndvekedést mutat, amit
egyszerre valt fel LFY/AP1 kifejez6dése és a cstUcsmerisztémak virdgmerisztémava alakuldsa, akkor
bugaviragzat fejl6dik. Hasonloképpen levezethetd LFY/AP1 és TFL1 kifejez6dése és antagonizmusa
alapjan a t6bbi viragzati tipus is.
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novekedésért felel6s TFL1 és a determinalt
viragfejl6dést szabalyozd LFY és AP1 antagonizmusa

‘ 4.4.3. abra A virdgzati struktirat az indeterminalt

o — 3 szablya meg attol figg6en, hogy milyen ezeknek a
‘ [ ) faktoroknak az egymdéshoz viszonyitott térbeli
LFY | [ \ , 1z . e . PRV .
‘ [ és/vagy idGbeli kifejez6dése. Piros — TFL1
o = kifejez6dés és indeterminalt novekedés; sarga —
} \ Il LFY/AP1 kifejez6dés és determinalt virag fejlédés;
1 . o /S < 2T z61d vegetativ szovetek. (Fehér Attila dbraja)
& fel © [y 2
& @ ! 50
[l ® &
@,
fiizér kunkor buga

4.4.2. A virdgzasi id6 szabdlyozasa

A viradgzas pontos idGzitése nagy jelentGségl a novény sikeres szaporoddasa és szamos gazdasagi
novénylink esetében az optimalis termésmindség/mennyiség szempontjabdl is. A hatékony pollinacio
az idegen beporzd névények esetében az egyes egyedek virdgzasanak szinkronjat koveteli meg.
Ennek egybe kell esni a pollinatorok (beporzast végzs élélények) aktivitasaval, a beporzast,
magfejl6dést, a mag terjedését, csirdzasat el6segité kornyezeti kortilményekkel stb. Ezzel
0sszhangban, a viragzas idejét szdamos belsé és kiilsé tényez6 befolydsolja:

Kérnyezeti:
e Fotoperiddus (hosszu nappalos, rovid nappalos, nappalhossz semleges névények)

e  Fénymindség (intenzitas, hulldmhossz)

e Hideg periodus (vernalizacio, egynyari, attelelG-egyéves, kétnyari)
o HGOmérséklet

e Viz-, tdpanyag ellatottsag

o Egyéb kornyezeti tényez6k

Endogén:
e Eletkor
e Gibberellin

4.4.2.1. Avirdgzads integrator gének

A virdgzas idejének szabalyozasat ugy préobaltak meg feltarni, hogy olyan Arabidopsis mutansokat
kerestek, melyek hidnya késlelteti, tultermelése elinditja a vegetativ-reproduktiv atmenetet (viragzast)
egyéb hatasoktdl fliggetlendl. llyen hatasinak bizonyultak a SUPPRESSOR OF CONSTANS 1 (SOC1) és a
FLOWERING LOCUS T (FT) gének (7). A SOC1 gén egy un. MADS-boksz transzkripcios faktort kédol. Az
FT azonban nem transzkripcids faktor, hanem egy kis molekulasulyu fehérje. Azonban azonositottak
egy olyan tovabbi mutaciot is, ami elnyomja az FT tultermelésének a hatasat. Ez a mutdacié a
FLOWERING LOCUS D (FD) transzkripcids faktor génjében tortént, ami alapjan megallapithaté volt,
hogy az FT fehérje az FD transzkripcids faktort aktivalva hat a viragfejl6désre (FT az FD koaktivatora).
Mivel a virag fejlédéséhez a virdgmerisztéma identitasi gének, LFY és AP1/CAL, kifejez6dése sziikséges,
mindazon faktorok, melyek befolyasoljak a virdgzas idejét, ezeknek a géneknek a kifejez6désére kell,
hogy hassanak. Nem volt varatlan tehat, amikor kiderilt, hogy az FT/FD komplex az AP1 gén, SOC1
pedig a LFY gén pozitiv reguldtora. Az FT, FD és SOC1 géneket viragzas integrator géneknek nevezziik,
mert mint latni fogjuk, a kilénb6z6 egyedfejl6dési és kornyezeti tényezék elsGsorban ezeknek az
integrator géneknek a kifejez6dését szabalyozva hatnak a viragzas idejére.
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4.4.2.2. Avirdgzds nappalhossztol fliggd szabdlyozdsa

4.4.2.2.1. Anappalhossz hatasa a viragzasra

Az egyenlit6nél a nappalok és éjszakék hossza egyforma egész évben. Ahogy azonban a pdlusok felé
haladunk a nappalok nyaranta egyre hosszabbak, telente egyre révidebbek lesznek, azaz a nappalhossz
szezonadlisan valtozik a foldrajzi magassagtol fliggben. Az eltérd foldrajzi régidkban é16 novények
alkalmazkodtak a nappalhossz megfelel6 valtakozasaihoz (fotoperiodizmus), ahhoz igazitva szamos
életfolyamatukat pl. novekedési és nyugalmi periédusaikat, a tdpanyagok raktdrozasat, és nem utolsé
sorban a viragzasukat és szaporodasukat.

Azt, hogy a nappalhossz befolydsolja a névények virdgzasat, az 1920-as években Gartner és Allard
amerikai kutaték fedezték fel (8). Egy mutans dohany valtozat, a ,,Maryland Mammoth”, novekedését
és virdgzasat vizsgaltak: ez a névény nyaron nem viragzott csak ndvekedett elérve akdr az 6t méteres
magassagat is. Télen, liveghazban, természetes fényviszonyok mellett viszont virdgzott. A kutatdk a
novényeket nydron letakarva és igy révid nappalokat imitadlva igazoltak, hogy a nappalok hossza az,
ami kivaltja ennél a valtozatndl a viragzast. Azt is bizonyitottdk, hogy ez nem a hosszabb nappalok alatt
fotoszintetizalt tobb szervesanyagnak kdszonhetd, hanem kdzvetlenil a nappal hossza a meghatarozoé.
Ezt a virdgzas szabdlyozdast azutdn szamos mas faj esetében is igazoltak.

Attdl fliggben, hogy a fotoperiodizmustél miként fligg a névény viragzdsa, a névényeket harom nagy
csoportba sorolhatjuk: hosszu nappalos, révid nappalos és nappalhossz semleges novények.

A hosszu nappalos novények csak akkor virdgoznak, ha a nappal hossza meghalad egy kritikus értéket
tobb napon keresztiil, a révid nappalos novények pedig csak akkor, ha nappal hossza révidebb egy
kritikus értéknél (4.4.4. abra). A kritikus érték abszolut értéke fajonként rendkivil valtozatos (nem 12
oral), igy a fajok besorolasa egyik vagy masik kategdridba csak ugy lehetséges, ha virdgzasukat tobb
nappalhossz melletti is megvizsgaljuk. A kés6bbiekben latni fogjuk, hogy a névények igazdbdél nem a
nappal, hanem az éjszaka hosszat mérik, de tradicionalis okokbdl tovabbra is a hosszu nappalos és
rovid nappalos kifejezéseket hasznaljuk. A nappalhossz semleges névények virdgzasa értelemszerlen
nem érzékeny a nappalhossz valtozasaira. llyenek példaul az egyenlité kornyékén élé novények, ahol
a virdgzast belsé egyedfejl6dési folyamatok szabdlyozzak, vagy a sivatagi névények, ahol a viz az
elsGédleges faktor, ami kivaltja a gyors csirdzast, névekedést és viragzast.

A hosszU nappalos novények tobbsége tavasszal vagy nyaron viragzik, mindaddig elhalasztva a
viragzasat, amig a nappalhossz meg nem halad egy kritikus értéket. Ezzel szemben a rovid nappalos
névények tobbsége nyar végén vagy 8sszel virdgzik, amikor a nappalok hossza kell6 mértékben
lerévidilt. Azonban a nappalhossz 6nmagaban nem egyértelm( virdgzasi szignal, hiszen ugyanaz az
érték évente kétszer is el6fordul, igy a tavasz és az 6sz megkllonboztetése ez alapjan nem lehetséges.
A ndvények szdmos ,,mddszert fejlesztettek ki” ennek a kétértelmdségnek a kikliszobolésére. Az egyik
tovabbi feltétel lehet a novény fejlettsége: az egyik évszakban a névény még fiatal (juvenilis) és nem
kompetens a viragzasi jelre (lasd kés6bb). Egy masik lehet6ség a nappalhossz és a hémérséklet
kombinalasa: ha hosszabb és jelentésebb hideg periddust kévet a hosszu nappalos szakasz, akkor az a
tavasz. Példdul az &szi buza nem reagal a fotoperiodikus hatdsra, mindaddig, mig egy megfelel6 hideg
kezelést nem kap. Ez a jelenség a vernalizacio, amirél a kés6bbiekben részletesebben is lesz sz6. Sok
novény a nappalhossz valtozasanak tendenciajat is érzékeli: a hosszu-révid nappalos névények csak
akkor virdgoznak, ha hosszabb hosszu nappalos periddust kovetnek a fokozatosan rovidiilé nappalok
(ezek késé nyaron vagy Gsszel virdgoznak); a révid-hosszi nappalos névények pedig az ellenkezé
eseteben, azaz, ha révid nappalos periddust kdvetnek a hosszu nappalok (kora tavaszi viragzas).
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Rovid nappalos (hosszu éjszakas) Hosszu nappalos (révid éjszakas)
novény névény

HAal

[ | Nappai/fény M CEi/sotét W = kritikus érték

4.4.4. dbra A fotoperiodizmus (nappal/éjszaka hossz) hatasa a virdgazasra ,rovid nappalos” illetve ,hosszu
nappalos” névények esetében. Minden esetben a s6tét periddus kritikus értékhez viszonyitott hossza szabja meg,
hogy a novény viragzik-e vagy sem (a ,rovid nappalos” névény akkor virdgzik, ha a sotét peridodus hossza
meghaladjak a kritikus értéket, a ,,hosszu nappalos” akkor, ha nem). Az éjszaka fényimpulzussal valémegszakitasa
Ujra inditja a sotét periddus mérését, a nappal sotéttel valé megszakitasanak nincs hatdsa. (Fehér Attila abraja)

4.4.2.2.2 A nappalhossz mérése az éjszaka hosszan alapul

Természetes korlilmeények kézott a napi fény- és sotét szakaszok hossza egylittesen 24 6rat tesz ki. A
novények a nappalhosszt akdr kozvetlenll a nappal (fényszakasz) vagy kozvetve, az éjszaka (sotét
szakasz) id6tartamanak mérésével is meghatarozhatjak. A kisérletek ez utdbbit igazoltdk, azaz a
novények a sététperiddus hosszat mérik, érzékelik (9) (4.4.4. dbra). Példaul, révid nappalos névények
esetében a kritikus értéknél hosszabb fényszakasz esetében is kivalthatd virdgzas, ha azt megfeleléen
hosszu sotét szakasz koveti. Megforditva: hidba névekszik a révid nappalos névény révid fényszakasz
mellett, ha az éjszaka is rovid, akkor nem viragzik. Vagyis nem a révid nappal, hanem a hosszu éjszaka
az, ami kivdltja a viragzast. Ezek alapjan a ,rovid nappalos nodvények” helyes elnevezése
,hossziéjszakas novények” lenne: ezek a névények akkor virdgoznak tehat, ha az éjszaka hossza
meghalad egy kritikus értéket. A hosszU nappalos novények esetében hasonlé a helyzet: révid
nappalhossz mellett is virdgoznak, ha az éjszaka kell6en rovid, és hosszu nappalhossz mellett sem
virdgoznak, ha az éjszaka tul hosszu. Ezeknek a névényeknek a virdgzdsahoz, tehat egy kritikus értéknél
rovidebb sotét szakasz (éjszaka) sziikséges.

Az éjszaka hosszanak a mérését tamasztjak ald azok a kisérletek is, amikor a révid nappalos névényeket
révid nappal és hosszu éjszaka mellett nevelve megszakitjuk az éjszakat egy rovid fény szakasszal (10)
(4.4.4 abra). Ekkor a viragzas elmarad. Az éjszakai megyvilagitds, legyen akar csak néhany percig tarto,
megtori a hosszu s6tét szakasz hatasat. Ugyanez forditva nem érvényesil: hosszu nappalos névények
esetében a hosszu nappal hatasat nem tori meg egy s6tét periddus kozbeiktatdsa.

Az, hogy a rovid nappalos novények viragzdsanak indukcidja rovid éjszakai fényimpulzusokkal
megszakithatd, nagyon megkonnyitette a virdgzas nappalhossz fliggésének vizsgalatat (11). Kilonbozé
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hulldmhosszu fényimpulzusokat kilonb6z6 idépontban alkalmazva és a virdgzasra gyakorolt hatast
vizsgalva a kutatdk tobb fontos megallapitast tettek:

e a hatds fligg a megszakité fény hulldmhosszatol.

e ahatdsos hulldamhossz egybeesik a fitokrémok elnyelési hullamhosszaval

e az éjszaka hatdsat voros a fény, illetve a Pfr fitokrém forma torli, a tavoli vorés fény (Pr forma)
nem

o tdbb egymast kdvet6 voros és tavoli vords fényimpulzus koéziil mindig az utolsé hatdsa érvényesil

e az éjszakat megszakitd fény hatdsossaga fligg attdl, hogy mikor alkalmazzak, leghatdsosabb egy
16 6ras sotét szakasz kdzepe tdjan alkalmazva

e mesterségesen meghosszabbitott s6tét peridusban is ciklikus a megvilagitasra valo érzékenység

Ezek a megallapitdsok a fitokrém fotoreceptoroknak (ldsd 2.3.2.) és a bels6 un. cirkadidn bioldgiai
oranak (lasd alabb) az éjszaka hosszanak mérésében betoltott fontos szerepére utalnak.

4.4.2.2.3. A cirkadian 6ra

A bioldgiai folyamatok jelentfs része mutat valamiféle tobbé-kevésbé szabdlyos ismétl6dést,
periodicitast, illetve ritmicitast. Egy-egy biokémiai, illetve anyagcsere ciklus ideje nagyon révid (néhany
perc vagy 6ra), mig az egyedfejlédési ciklusoké (pl. nyugalmi periddus, viragzas) nagyon hosszu (éves)
is lehet. Az egy napnal (24 6randl) révidebb periddusuak az ultradidn, a hosszabb periédusuak az
infradian ritmusok. Kitlintetett jelent6séggel birnak a Fold tengelykorili forgasaval kozel megegyez6
periddussal rendelkezé ciklusok az un. cirkadian ritmusok. Az élSlények anyagcseréje, fizioldgidja,
viselkedése és fejlédése nappal és éjszaka jelentGsen eltér. Az él6lények a napszakok véltakozdsahoz
oly mdédon alkalmazkodtak, hogy a nappalra mar az éjszaka, az éjszakdra mar a nappal sordn
felkésziilnek. Azaz az életfolyamatoknak ezt az un. diurndlis valtakozasat a fény (napfelkelte és
napnyugta) nem kozvetlenil szabdlyozza. Ha az él6lényeket elzarjuk a napszakok valtakozdsanak
nyomon kovetését lehetévé tevo kiils6 ingerektdl, pl. folyamatos sotétbe, vagy fénybe helyezziik 6ket
hosszabb id6re, szamos életfolyamatuk kb. 24 6rds ritmicitasa akkor is megmarad. Ez arra utal, hogy
nem a kilsé ingerek, hanem egy belsé (endogén) idémér6 mechanizmus tartja fenn a ritmust. Ezt
nevezzik belsé, vagy cirkadian, bioldgiai éranak. llyen cirkadian éraval a névények is rendelkeznek (12).
Napi ritmust mutat Arabidopsisban a (szik)levél mozgds, a hipokotil és szar névekedés, a stressz
érzékenység, a fotoszintézis stb. Az Arabidopsis génjeinek kb. 10% mutat cirkadian ritmusu
kifejez6dést.

A cirkadian ritmus alapvetd paraméterei:

e afazis (a ciklus egy adott pontja)

o zeit geber time” (ZT) vagy idGjelz6 (a ciklus utolsé beallitasatdl eltelt id6, altaldban a hajnalt
vesszik ZT=0 értéknek és az ettdl kezdve eltelt id6 fliggvényében abrazoljuk a fazist)

e aperiddus (egy ciklus befejezéséhez sziikséges idG)

o amplitadé (a ciklus csucspontja és bazisa kozotti tavolsag fele)

e szubjektiv nappal/éjszaka: az az idGszakasz, ami a belsd ora altal jelzett nappal/éjszaka
id&szakanak felel meg allandé koriilmények kozott

Ahhoz, hogy egy bioldgiai folyamat esetében a belsé 6ra altal szabalyozott cirkadian ritmicitasrél
beszélhessink, harom koévetelménynek kell, hogy a folyamat megfeleljen. Ebbdl kett6t mar fentebb
emlitettlink: 1) kozel 24 6ras periddus; 2) a ritmicitds fennmaradasa allandé kiilsé korilmények mellett
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is. A harmadik az un. h6mérséklet kompenzacid: 3) a periddus hossza széles kiils6 hémérsékleti
tartomanyban is dllandé marad.

Bar a cirkadian bioldgiai ritmus a kiils6 ingerek hianydban is fennmarad (a ritmus ,szabadon futé”-va
valik), ilyen koriilmények kozott a ciklus kifullad, azaz az amplitudé folyamatosan csékken. A ciklus
fenntartasahoz, és a bels6 dra kiilsé kortilményekhez vald igazitdsahoz, sziikség van kilsé jelekre.
Ezeket a jeleket a fény és a sOtétség kozotti atmenet biztositja, természetes koriilmények kozott a
hajnal és az alkonyat. Ezeket a jeleket ,id6jelz6nek”, idegen széval ,zeit geber”-nek nevezziik. Az
élélények a belsé orajukat a hajnalhoz/naplementéhez igazitva allitjak be, hogy az pontosabban
kovesse a nappal és az éjszaka hosszanak valtozasait.

A novények cirkadian drajanak alapveté m(ikédési mechanizmusat mar jél ismerjik, elsGsorban
Arabidopsis-val végzett kutatdsoknak koszonhetéen. Az 6ra tdbb komponensd molekularis
oszcilldtorokon alapul. Az 6ra m(ikodésének elvei hasonldéak az egyes organizmusok esetében: az
oszcillaciot minden esetben molekularis visszacsatolasi hurkok tartjak fenn. Az éra elemei azonban az
egyes él6lénycsoportok kozott ényegesen eltérnek: a ndvényekben mas érafehérjék mikodnek, mint
éleszt6ben vagy az allatokban.

A cirkadian éra harom f6 funkcionadlis egységre oszthato:

e bemeneti oldal (input; a kdrnyezeti beallitashoz szlikséges jeleket (fény, h6mérséklet) tovabbitja
az ora felé)

o kozponti oszcillator (elemei negativ visszacsatolasok révén kb. 24 dras ciklusban szabdlyozzak
onmaguk és egymas mennyiségét/mikodését)

e kimeneti oldal (output; magaban foglalja az éra altal befolyasolt folyamatokat)

Az Arabidopsis cirkadian éra kozponti oszcillatora két transzkripcids faktorbdl (CIRCADIAN AND CLOCK
ASSOCIATED1 (CCA1) illetve LATE ELONGATED HYPOCOTYL (LHY)) és egy un. alvélaszregulator
(,pseudo-response regulator”, PRR) fehérjébdl (TIMING OF CAB EXPRESSION 1 (TOC1)) all. A CCA1 és
LHY fehérje szintek reggel magasak, és ekkor a két fehérje gatolja a TOC1 gén kifejez6dését. Nappal a
CCA1 és LHY faktorok foszforilalédnak majd degradalddnak igy a TOC1 gén fokozatosan felszabadul a
gatlas aldl, a TOC1 fehérje szintje este ér el magas szintet és ekkor egy megfeleld transzkripcids
faktoron keresztil stimuldlja CCA1 és LHY kifejez6dését, melyek az éjszaka folyaman felhalmozédva
kikapcsoljdk a TOC1 gént. Ez a ciklus, melyet tovabbi poszttranszlacios folyamatok finomitanak, kb. 24
Ordt vesz igénybe. A kdzponti oszcilldtorhoz tovabbi napszak-fliggé molekuldris visszacsatolasi hurkok
kapcsoldédnak, melyeknek CCA1 és LFY szintén kozponti elemei, igy képesek a CCA1 és LFY kdzponti
szabdlyozdék nagyszamu inputot és outputot napszak specifikusan szabalyozni.

A bemeneti (input) oldalt fényreceptorok (fitokrémok, kriptokromok) képviselik (lasd 2.3.2.). A
kimeneti oldal elemei kdzé tartozik mindaz, amire az oszcillator kdzvetve hatdst gyakorol. Ide tartoznak
az 6ra altal szabalyozott gének, biokémiai és fizioldgiai folyamatok. A cirkadian éra biztositja, hogy ezek
a folyamatok a legoptimalisabb napszakra legyenek id6zitve biztositva a maximalis hatékonysagukat.

4.4.2.2.4. A virdgzas nappalhossztol vald fliggésének modelljei

A virdgzds nappalhossz altali szabalyozasanak magyarazatdra a jelenség felfedez6i, Gartner és Allard,
az un. ,homokdra modell”-t javasoltak (11). A homokdra modell szerint egy kémiai anyag fokozatos
felszaporodasa sordn elér egy hatarmennyiséget, amit, ha meghalad, kivaltja a virdgzasi valaszt
(serkenti vagy gatolja). Az anyag mennyiségét lebomlds is szabalyozza, pl. fényre felszaporodik és
sotétben lebomlik (de lehet forditva is). Az anyag szintje minden éjszaka visszaall az alapértékre. Ha a
nappal elég hosszu, az anyag meghaladja a kiiszObszintet és kivaltja a valaszt, ha a nappal rovid, akkor
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a hatarérték elérése el6tt indul el a lebomlasa és nem valtja ki a valaszt. A homokdéra modell nem
magyarazza meg azt a megfigyelést, hogy az éjszakat megszakitd fényre vald érzékenység folyamatos
sotétben is cirkadian ritmicitdst mutat. Erre a megfigyelésre alapozta a virdgzasszabalyozasi modelljét
Erwin Blnnning (1936), aki felvetette, hogy a fényre, mint virdgzasi jelre vald érzékenység cirkadian
ritmust mutat és este/alkonyatkor a legmagasabb (BlUnning hipotézis) (11). Hosszi nappalos
korilmeények kozott a fény még késs este is jelen van, igy egybeesik a belsé érzékenységgel, kivaltva a
virdgzasi vdlaszt (hosszu-nappalos névények esetében a virdgzast, rovid nappalos névények esetében
annak gatlasat). Ezért ezt a virdgzasszabalyozasi modellt ,,egybeesési modell”-nek nevezziik (11).

4.4.2.2.5. A virdgzas nappalhossz altali szabdlyozasanak molekularis modellje

Arabidopsis-val végzett genetikai és molekuldris kutatdsok sokban megerdsitették a Blinning-
hipotézist és az ,egybeesési modell”-t. Azonositottak egy olyan mutans Arabidopsis novényt, mely
hosszU nappalon is ugyanakkor viragzik, mint rovid nappalon, azaz a viragzdsdnak fotoperiodikus
szabalyozas elveszett. A mutdacio egy transzkripcids faktort érint, melyet CONSTANS-nak (CO) neveztek
el (13). A CO gén kifejez6dése cirkadian ritmicitdst mutat (a cirkadian éra egyik kimeneti -output-
faktora), mégpedig esti/kora éjszakai maximummal (14) (4.4.5. dbra). HosszU nappalos kérilmények
kozott a CO gén esti kifejez6dése még egybeesik a fényszakasz végével és ekkor kivaltédik az
Arabidopsis hosszu nappalos virdgzasa. Rovid nappalos koérilmények kdzott azonban CO csak sotétben
termelédik és ekkor nincs virdgzds indukcid. A CO transzkripcios faktor tehat megfelel annak, amit a
Blnning-hipotézis ,virdgzasi jelre vald érzékenység”-ként fogalmazott meg. Két kérdés vart még
megvalaszolasra: 1) ha CO egy transzkripcids faktor, milyen géneket aktival, melyek elinditjak a viragzas
folyamatat; 2) a s6tétben atirodé CO gén miért nem inditja el a folyamatot, vagyis mi a fény szerepe?

Jelmagyarazat: CO mRNS
——— CO protein
FT mRNS
Rovid Hosszu
nappal nappal

- o

4.4.5. abra A hosszu nappalos névények virdgzasanak nappalhossztol-figgé molekularis szabalyozasa a Blinning
hipotézist (kilsé egybeesés modell) tdmasztja ala. Révid nappalon a CONSTANS (CO) gén expresszidja sotét
periddusra esik, a termel6dé fehérje lebomlik és igy CO nem indukalja a viragzas integrator FT gén kifejez6dését,
nincs viragzas. Hosszu nappalon a CO gén aktivitasa részben egybeesik az esti fény szakasszal, a képz6dé CO
fehérjét a fény fotoreceptorok aktivalasan keresztil stabilizalja, a felhalmozddé fehérje bekapcsolja az FT gént,
és a képzGda FT fehérje kivaltja a viragzast. (Fehér Attila abraja)

257



Miutan sikerilt megismerni a virdgmerisztéma identitasi és virdgzas integrator géneket, csak meg
kellett keresni ezek kozil azt, amelyiknek a kifejez6dése a constans (co) mutansban lecsékken, illetve
a CONSTANS tultermelésének hatasdra megnovekszik. Ezeknek a paramétereknek a viragzdas integrator
FLOWERING LOCUS T (FT) gén felelt meg. A CO tehat az FT gént kapcsolja be. Azonban, erre nem a
hajtasmerisztémaban keril sor. CO gén ugyanis nem fejezédik ki a hajtasmerisztémaban. Tovdbba, ha
co mutdnsban a vad tipusit CO gént olyan promodterrel fejeztetjik ki, amely csak a
hajtasmerisztémdban aktiv, akkor a mutacidt nem tudjuk komplementalni (kijavitani). A CO gén magas
kifejez6dést a levelekben a floémkisér6é sejtekben mutat. Ha egy ezekben a sejtekben aktiv
promdterrel végezziik a fenti mutans komplementaciot akkor az hatékony lesz. Azaz a virdgzasi jel nem
a hajtasmerisztémaban képz6dik, hanem a levélben. Ez nem Ujkeletld megfigyelés. Mar nagyon régen
megfigyelték, hogy ha egy novényben indukaljak a viragzast, akkor ennek a levelét atoltva egy nem-
indukalt névényre, az is viragozni fog. Ezek a megfigyelések arra utalnak, hogy a levélben képz6d6
virdgzasi jel egy mobilis molekula, ami a levélbdl a hajtascsicsba jutva valtja ki a virdgzast. Egy orosz
botanikus, Mikhail Chailakhyan, 1937-ben viragzdsi hormonnak, florigénnek, nevezte el ezt a
feltételezett mobilis szignalt. Ma mar tudjuk, hogy a ,florigén” nem mas, mint az FT fehérje. Ha az FT
fehéréjt egy zolden-fluoreszkald fehérjével (GFP) fuzionalva termeltetjik meg Arabidopsis levélben,
akkor a fluoreszcencia kimutathaté a hajtascstcsban is, igazolva az FT fehérje mobilis voltat.

De miért nem valtja ki a CO fehérje sotétben az FT gén kifejez6dését? Erre a kérdésre a valaszt a CO
fehérje stabilitdsanak vizsgalata szolgaltatta. A CO fehérje ugyanis sotétben hidba termelddik
viszonylag nagy mennyiségben, gyorsan le is bomlik, igy nem tudja kell6en aktivalni az FT gént (4.4.5.
abra). Hajnalban a fitokrom B kozvetitésével fény hatasara degradalodik a képzddd CO fehérje. Az esti
fény ezzel szemben, fitokrém A és kriptokrém fotoreceptorokat aktivalva, stabilizalja a CO fehérjét, igy
az ki tudja valtani a viragzasi valaszt (15).

A hosszu nappal tehat a kbvetkez6képpen serkenti az Arabidopsis ndvények viragzdsat (4.4.6. dbra): A
CO transzkripcids faktor hosszu nappal mellett az esti fényben felhalmozddik a levélben és beinditja az
FT termel6dést a levelekben. FT eljut a floém aramban a hajtdscsicsba, ott kdlcsénhat az FD
transzkripcids faktorral és igy elinditja az AP1 és SOC1 gének m(ikodését. SOC1 (AGL24-vel kolcson
hatva) aktivalja LFY expresszidjat. AP1 és LFY megvaltoztatja a hajtasmerisztéma identitasat, elinditva
a viragfejlédés folyamatat.

| andeterminal 4.4.6. dbra Az Arabidopsis ndvény fotoperiodikus
viragzat merisztéma

Determindit virdgzads szabdlyozdsanak integralt modellje. A
virag merisztéma mobilis viragzasi jel, a ,florigén”, ami nem mas, mint
A az FLOWERING LOCUS T (FT) fehérje a levélben

Determinalt
virdg merisztéma

V? q fotoperiodizmus , s N L 3
\m - Au’ <J& QD- IfepzodllfCONSTAltlS (C(,)) kozvetltfesevel (lasd 445
v dbra), és a floém drammal jut el a hajtas

AR R merisztémaba, ahol az FD transzkripcidés faktort

aktivalva és a virdgmerisztéma identitas géneket
(LFY, AP1) bekapcsolva kivaltja a viragzast.
Részletes magyarazatot lasd a szovegben. (Fehér
Attila abraja)

Rovid nappalos névények kozil a rizs fotoperiodikus viragzdsszabalyozasat ismerjik részletesebben
(16). Rizsben is azonositottdak a CO és FT fehérjéket, de itt a nevilk HEADING DATE 1 (Hd1) illetve
HEADING DATE 3a (Hd3a). Amig Arabidopsisban CO nincs is jelen nem-induktiv (révid nappalos)
kortlmények kozott, addig rizsben a CO-homoldg Hd1 hosszu nappalon represszalja, révid nappalon
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serkenti a Hd3a (FT) expressziojat. Amig Arabidopsisban a fény a CO fehérje degradacidjat szabalyozza,
rizsben a fény a Hd1 gén (CO) aktivitdsat modositja: aktivatorbdl represszorra alakitja. Rizsben van egy
,,hosszu nappalos florigén” is, RFT1, ami sziikséges a hosszU nappalon vald késéi viragzashoz.

4.4.2.3. A vernalizdcid

A vernalizacio az a jelenség, amikor a viragzas gatlasanak feloldasahoz hidegkezelésre van sziikség (17).
A vernalizacié aktiv metabolizmust igényel: nedves magok vagy vegetativ novények érzékenyek a
kezelésre, szdraz magok nem. Az attelel§ egyéves novények altaldban mar a csirazas el6tt, de
mindenképpen egy korai életszakaszban mar érzékennyé valnak a vernalizacids hatdsra, mig a kétéves
novényeknek el kell érnilik egy bizonyos vegetativ fejlettségi allapotot, ahhoz, hogy ez bekdvetkezzen.

A vernalizaciéra a hajtascsucs (magban az embrid apikalis régidja) érzékeny. Ha csak a hajtdscsucsot
kezeljuk hideggel, bekoévetkezik a hatas, fliggetleniil a névény tdbbi részének h6mérsékletétdl. Az aktiv
anyagcsere mellett sejtosztédas és DNS replikacid is szlikséges a hatas kialakuldsahoz.

A vernalizacids hidegkezelés h6mérséklete kozvetlenil a fagypont alatti hGmérséklettdl kb. 10 °C-ig
terjed, de az optimum 1-7 °C k6z6tt mozog. A kezelés hosszaval a vdlasz hatékonysaga is novekszik, az
an. telitési vagy szaturdcids pontig. Altalaban tébb hét az optimalis idStartam, de ez fajonként és
fajtanként jelentésen eltérhet.

A vernalizacié virdgzasra kifejtett hatdsa Iényegesen eltér a nappalhossz hatasatdl. Amig a nappalhossz
kritikus értéke azonnal elinditja a viragzas folyamatat, a hidegkezelés csak kompetenssé (képessé) teszi
a novényt a virdgzasra, de a folyamatot 6nmagaban nem inditja el, ahhoz egyéb szignalok szlikségesek.
A vernalizacids igény( novények a hidegkezelés nélkil késve, vagy egyaltaldan nem virdgoznak és
érzéktelenek a viragzasindukciora, példaul a nappalhosszra. A vernalizdcioé és a hosszu nappalossag
gyakran kombinalddik, hiszen a hideget kdvet6 hosszi nappalok egyértelmien jelzik a tavaszi/kora
nyari idészakot. Ez azt is jelenti, hogy a vernalizacids hatas sokdig fennmarad. Minél hosszabb a
vernalizcids kezelés tartama, annal tartésabban marad fenn. Egyes novényekben, pl. Arabidopsisban
is, a vernalizacio hatasa a névény egész tovabbi életében megmarad.

A vernalizacié feltételezhet6en megvaltoztatja a hajtascsicsban a gének kifejez6dését. Azokat a
génexpresszids valtozasokat, melyek tartdsan fennmaradnak és a sejtosztdddsok soran ataddédnak a
ledanysejteknek, de nem genetikai mutdacid kovetkezményei, epigenetikus valtozasoknak nevezziik. Az
epigenetikus szabdlyozds a kromatin (fehérjékkel koriilvett DNS) szerkezetét valtoztatja meg (lasd
2.1.3.). A kromatin szerkezete egy adott l6kuszon lehet nyilt vagy laza, ami lehetévé teszi, hogy
transzkripcios faktorok elinditsak az adott Iékuszon a gén(ek) atirédasat (eukromatin), és lehet zart
vagy kompakt, ami megakadalyozza ezt (heterokromatin). A kromatin szerkezetét tobbek kozott a
DNS-hez kapcsolodé hiszton fehérjék poszttranszlacios médosulasai (acetilacid, metilacid, foszforilacid
stb.) és a DNS (citozin) metilaciéja befolyasolja.

Az Arabidopsis névénynek vannak vernalizacids igény( attelel§ és vernalizaciét nem igényl6 gyors
életciklusu valtozatai. A két tipus kozott az eltérést az adja, hogy a vernalizacids igény(i véltozatok
hajtascsucsaban erételjesen kifejez6dik egy gén, a gyors ciklusu valtozatok esetében ezt egy mutdcid
megakaddlyozza. Ez a gén a FLOWERING LOCUS C (FLC) fehérjét kédolja, amely egy transzkripcids
faktor. Az FLC fehérje egy hatékony viragzasi represszor (18), célgénjei a levélben az FT gén, a
hajtasmerisztémaban a SOC1 és FD gének (4.4.7. abra). Az attelelS Arabidopsis valtozatokban az FLC
gén hideg altali kikapcsolasa teszi lehetévé, hogy a virdgzast a hosszu nappal késébb kivalthassa. A
hideg, megfelel6 enzim komplexek génjeit aktivalva, az FLC lokuszon megvaltoztatja a kromatin
allapotdt (19): eltavolitja a transzkripciondlisan aktiv eukromatinra jellemz6 hiszton mddositasokat
(specifikus lizinek acetilacidja) és azokat felvaltja tartésan fennmaradd transzkripciét gatld
maodositasokkal (specifikus lizinek metilaciéja). A vernalizalt Arabidopsis novény egész életében
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kompetens marad a viragzasra, mivel az FLC ldkusz transzkripcids aktivitdsa csak a kovetkezé
generdciéban all vissza.

nincs vernalizacio
FLC

FT, SOC1

vernalizacio kromatin moédositas

cold —0 FLC

.I.

FT,SOC1 ¥

+

 —

4.4.7. dbra Az Arabidopsis névény vernalizacios viragzas szabalyozasanak vazlata. A szabdlyozas kozpontjaban a
FLOWERING LOCUS C (FLC) viragzasi represszor fehérje all, ami gatolja a viragzas integrator gének (FT, SOC1)
kifejez6dését. A hideg periddus (vernalizacid) ugy maddositja az FLC I6kusz kromatin szerkezetét, hogy az FLC gén
tartésan mikodésképtelenné valik, ezzel felszabaditja a gatlas aldl a virdgzdsi géneket. A virdgzdshoz azonban
még a viragzasi gének (FT/SOC1) indukcidja is sziilkséges. (Fehér Attila abréja)

A vernalizaciés szabalyozas tobbszor, fliggetlenll alakult ki az evolicié sordan, ami eltérd
mechanizmusokat tételez fel. A gabonafélékben nincs FLC gén, a virdgzasi represszor szerepét a
VERNALIZATION 2 (VRN2) tolti be (17).

4.4.2.4. A virdgzds egyedfejlédési szabdlyozdsa

A novények nagyon eltér6 korban virdgoznak. Bar néhany kivételes esetben a virdg mar a csirdzdas utan
elkezd differencialddni (pl. Chenopodium rubrum, Senecio vulgaris), a virdgzast altaldban megel6zi a
novények vegetativ ndvekedési szakasza. Az egyéves novények hetekig/hdnapokig, a kétévesek egy-
két évig, az éveld novények tobb évig/évtizedig novekednek, miel6tt virdgoznak.

A reproduktiv fejl6dési fazist megel6z6 vegetativ ndvekedési fazist juvenilis (fiatal kori) életszakasznak
nevezziik, a maturitast (kifejlett, érett feln6tt kort) a novény akkor éri el, amikor képessé vilik a
virdgzasra (20). A virdgzas hidnya azonban nem egyértelm( jele a juvenilis allapotnak, hiszen érett
novények sem mindig viragoznak, ha a kortilmények nem megfelel6ek, ha intenziv a vegetativ
novekedésiik stb. A maturitast gyakran a vegetativ szervek morfoldgiai valtozasai jelzik, féleg ével6
fasszard névényeknél: pl. levél alak valtozas, levél elrendezddés valtozas, tiiskésség stb. Egy- és kétéves
lagyszaru novények esetében sokszor egy adott levélszam elérése sziikséges a virdgzashoz (21). A
dohdny példaul mindig azonos szdmu, 41 nddusz létrehozasa utdn virdgzik. Ha a csucsrél 5 néduszt
eltdvolitunk, azokat Ujra létrehozza miel6tt virdgzik. Ha 13- at tavolitunk el, 13-at hoz ujra létre. A
kifejlett novény felsé néhany nddusza determindlt a virdgzasra, az alatta |évék nem. Ha a 41 néduszt
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tartalmazo hajtas fels6 részét levagjuk és meggyokereztetjuk, nem hozza létre a hidnyzo alsé
noduszokat, hanem viragzik. Felmerilhet a kérdés, hogy hogyan képes a névény szdmontartani a
levelei szamat? Kisérletek arra utalnak, hogy Arabidopsisban a tobb levél fotoszintézise altal termelt
tobb szénhidrat lehet a maturitdst kivalté egyik paraméter (22). Az Arabidopsis novények korat
molekuldris éra is méri (20): két antagonisztikus transzkripcids faktor szintje ellentétesen valtozik a
névény kordval. Az APETALA 2 (AP2) transzkripcids faktor szintje fokozatosan csékken, mig a
SQUAMOSA PROMOTER BINDING PROTEIN-LIKE (SPL3,4,5) transzkripciés faktorok mennyisége
fokozatosan névekszik (4.4.8. abra). Ez utébbiak szintje virdgzaskor éri el a maximalis szintet. Célgénjeik
a hajtas merisztémadban a virdgzasi gének: LFY, AP1, SOC1, AGL24, a levélben FT. Juvenilis korban az
SPL faktorok kifejez6dését egy mikroRNS (miRNA156) gatolja, melynek szintje a levelek altal elSallitott
cukor mennyiségtdl fligg (4.4.8. abra).

A fenti megfigyelések, kisérletek arra utalnak, hogy nem a névény vegetativ fejlédésének tényleges
id6tartama, hanem a névény biolégiai kora, fejlettsége az, ami a virdgzashoz sziikséges. A megfelel6
biolégiai kor elérése azonban nem valtja ki a virdgzast, csak kompetenssé (képessé) teszi a névényt a
virdgzasra.

’HH Levélszam —
|

I ooz

SPL3,4,5
M

{

AP1, LFY, SOC1

l
o P

4.4.8. abra A viragzas egyedfejlédési szabalyozasanak vazlatos modellje Arabidopsisban. A levélszam
novekedésével novekszik a ndvény cukor produkcidja, ami negativan hat a juvenilitdst fenntartd APETALA2, és
pozitivan a virdgzdsi kompetenciat biztosité SPL3,4,5 transzkripcids faktorokra, melyek egymast negativan
szabdlyozzak. SPL3,4,5 cél génjei a viragzas integrator és virdgmerisztéma identitas gének, melyeknek az
aktivaldsahoz azonban még egyéb faktorok is sziikségesek. Z6ld — juvenilis jelleg - APETALA2 kifejez6dés; sarga
— érett jelleg - SPL3,4,5 kifejez6dés. Tompa nyilak gatlas, hegyes nyilak serkentés. (Fehér Attila dbraja)

4.4.2.5. A gibberellin, mint virdgzdsi hormon

A novényi hormonok koziil a gibberellin hat leginkabb a viragzasra (23). Arabidopsisban a GA szintézis
a levelekben megnd a viragzdst indukald korilmények hatdsdra. Kilsé gibberellin kezelés rovid
nappalon, nem-induktiv fotoperiédus mellett, indukalja a hosszinappalos Arabidopsis (és mas hasonld
rozettas névények) gyors virdgzasat. Gibberellin hidnyos, illetve jelatviteli Arabidopsis mutansok révid
nappalos koriilmények mellett egyaltalan nem viragoznak.
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GA és vernalizacié kozotti 6sszefligésre utal, hogy néhany kétéves névényben a GA viragzast indukal
hidegkezelés nélkiil is. Azonban a GA bioszintézis vagy jelatvitel defektusa nem akadalyozza meg a
vernalizdcids hatdst. GA Arabidopsisban nem befolydsolja az FLC expressziét még akkor sem amikor
virdgzast indukal. Azaz a vernalizacid és GA kilén utakon hatnak, és a kiils6 GA kezelés megkeriili a
vernalizacids utat.

A gibberellin jelatvitel kiilonb6z6 Utvonalakon keresztiil szabalyozza a LFY, a SOC1 és a SPL3 viragzasi
gének kifejez6dését.

4.4.2.6. Az autonom viragzasszabdlyozds

Szamos olyan mutaciot azonositottak Arabidopsisban, melyek befolydsoljak a viragzas idejét, de egyik
fenti szabdlyozasi Utvonalhoz sem tartoznak. Ezekrdl a mutdcidkrél kiderilt, hogy olyan altalanos
molekuldris folyamatokat érintenek, melyek kdzvetlenil vagy kozvetve befolydsoljak az FLC virdgzasi
represszor szintjét, és ezen keresztil a virdgzas idejét. Bar az ezekkel a mutacidkkal érintett gének nem
tartoznak egy 0sszefliggd szabalyozasi Utvonalhoz, 6sszefoglalva a virdgzas szabalyozas ,,autondm utja”
néven szokds 6ket emliteni (24).

4.4.3. A viragfejl6dés szabalyozasa

A megfelel6 kornyezeti és egyedfejl6dési jelek hatdsara megindul a virag fejlédése. A viragzasi jeleket
a viragzas integrator gének (FT, SOC1) egyesitik és ennek megfelel6en a hajtascsicsban aktivaljak a
virdgmerisztéma identitasi gének (LFY, AP1/CAL) kifejez6dését. A viragmerisztéma fejl6désnek indulva
|étrehozza a viragot. A virdg determinalt névekedéslii mdédosult hajtds, amely az egyes ndduszain
meghatdrozott specializalt szerveket hoz létre. A kovetkez6kben azt tekintjik at, hogy ez hogyan
torténik. Modellként itt is az Arabidopsis ndévényt hasznaljuk.

4.4.3.1. Avirdg felépitése és szervei

Az Arabidopsis virdgmerisztéma négyféle szervet hoz létre: csészeleveleket, sziromleveleket, porzdkat,
és a két termdlevélbdl 6sszendtt termdt. Ezek egy-egy 6rvben fejlédnek, vagyis a virdg négy 6rvbdl all:
kivil, az els6 6rvben helyezkedik el a négy z6ld csészelevél, a kdvetkezd masodik 6rvben a négy fehér
sziromlevél, a harmadik 6rvben a hat porzd (him ivarlevél, porzdszalon Gl6 portok) melyek koziil kettd
rovidebb, a negyedik 6rvben az egyetlen termd, ami azonban egy komplex szerv, a magkezdeményeket
tartalmazé maghaz két termdlevélbél nétt 6ssze, bibeszalban folytatddik, majd a bibében végzédik.

Az egyes szervek jelent6sen eltérnek egymastdl, ami feltételezi, hogy fejl6désiiket eltéré gének
szabdlyozzak, melyek az egyes 6rvokben specifikusan fejez6dnek ki.

4.4.3.2. A virdagfejlédés ABC modellje

Arabidopsis mutansok vizsgalata vezetett el a virdgszervek azonossdgat meghatarozd gének
felfedezéséhez (25). Ezekben a mutansokban a viragszervek nem a megfelelé 6rvben jelentek meg.
Azokat a mutacidkat, melyek az egyes szerveket nem megsziintetik, hanem azok kialakuldsanak helyét,
szamat befolydsoljdk homeotikus mutdcidknak nevezziik. Az Arabidopsis viragfejlédését érinté ot
homeotikus mutacié a mutdns virdgok fenotipusa alapjan harom csoportba tartozik. Az elsé ,,A”-jell
csoportba az APETALA 1 (AP1) és APETALA 2 (AP2) gének mutdcidi tartoznak (az AP1 és AP2
transzkripcids faktoroknak emellett mas szereplik is van, lasd kordbban). Az apl és az ap2 mutans
virdgokban a csésze és a sziromlevelek helyett is term&k és porzok fejlédnek (,apetala” jelentése
sziromtalan). A masodik ,B” csoportba is két mutacié (gén) tartozik, APETALA 3 (AP3) és PISTILLATA
(PI). Ezek a mutaciok olyan viragokat eredményeznek, melyekben csak csészelevél és termé képzédik
a szirmok és porzdk helyén is (,pistillata” jelentése soktermds). A harmadik ,C” csoportba csak egy
mutacio (gén) tartozik, AGAMOUS (AG), ami ivarlevél nélkili (ezt jelenti az ,agamous”) viragok
fejl6dését okozza, ahol a porzok és termdék helyét csésze és sziromlevelek foglaljak el. Az egy-egy
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csoportba tartozd gének feltételezhet6en ugyanazon funkcidért felel6sek, melyeket A, B, és C
funkcidknak neveztek el.

Az, hogy a négy Orvben fejl6d6 négyféle szervhez csak harom funkcié tarsithatd azt jelzi, hogy a
virdgszervek azonossagat nem lehet egy-egy specifikus génhez kotni. A latszélagos ellentmondas
felolddsara Coen és Meyerowitz 1991-ben megalkotta a viragfejlédés ,,ABC modell”-jét (25,26) (4.4.9.
abra). A modell alapvetése, hogy az A, B, és C funkcié génjei két-két szomszédos virdgorvben, részben
atfedve fejez6dnek ki, és az egyes szervek identitasat a hdrom funkcié bizonyos kombindcioi
hatdrozzak meg.

Az elsé két orvben fejez6dnek ki az ,,A” funkcié génjei AP1 és AP2, a mdasodikban és a harmadikban a
,B” funkcié génjei AP3 és PI, a harmadikban és negyedikben pedig a ,C” funkciéért felelés AG. igy
minden 6rvben egyedi kombindcié alakul ki (4.4.9. abra): az els6 6rvben csak ,A” (csészelevél), a
masodikban ,A és B” (sziromlevél), a harmadikban ,,B és C” (porzd), a negyedikben ,,C” (term&) funkcio
lesz jelen. Ez a modell megmagyarazza, hogy harom géncsoport hogyan tud négyféle szervet
meghatarozni, de nem magyardzza meg a mutdcidk fenotipusat. Ahhoz még egy feltételnek kell
teljestilnie: annak, hogy az ,A” és ,C” funkcidk egymas kifejez6dését korlatozzak, azaz, hogyha az
egyiket eltavolitjuk, a masik kiterjed a viragmerisztéma egészére.

A virdgfejlédés ABC modellje alapjan a mutacidk fenotipusa tokéletesen megmagyarazhatoé (4.4.9.
abra). Az ,,A” funkcié kiesésével (apl vagy ap2 mutdcidja) a ,C” funkcid (AG kifejez6dése) kiterjed az
elsé két orvre is, igy az els6 és negyedik 6rvben is csak ,,C” (AG) lesz jelen igy term6 fejlédik, a masodik
és harmadik 6rvben ,,B” és ,C” (AP3, PI, AG) is jelen lesz, igy porzék fejlédnek. Ebben a virdgban tehat
nem fejlédik sem csésze, sem szirom. A ,,C” funkcid kiesésével (ag mutacidja) az ,A” funkcid (AP1 és
AP2 kifejez6dése) kiterjed belsé két Orvre is, igy az elsé és negyedik 6rvben is csak ,A” (AP1 és AP2)
lesz jelen igy csésze fejlédik, a masodik és harmadik 6rvben ,A” és , B” (AP1, AP2, AP3, Pl) is jelen lesz,
igy szirmok fejl6dnek. Ebben a viragban tehat nem fejlédik sem porzd, sem termd. A ,,B” funcid hidnya
esetén (ap3 vagy pi mutacid) az kiils6 két 6rvben csak ,A” (AP1 és AP2), a bels6 két 6rvben csak ,,C”
(AG) lesz jelen, igy kivil két kor csésze, belil két kor term6 fejlédik.

Felvet6dhet a kérdés, hogy ugyanazok a virdagmerisztéma identitasi faktorok (LFY és AP1/CAL) hogyan
tudnak a kiilonb6z6 6rvokben mas és mas géneket aktivalni. Erre az a magyarazat, hogy az egyes
orvokben mds-mas ko-faktorokhoz kapcsolddnak, ami megvaltoztatja az altaluk felismert gének korét
az ,ABC modell”-nek megfelel&en.

4.4.9. abra A viragfejlédés ABC modellje vad tipusu és a

viragszerv-fejlédési homeotikus Arabidopsis mutansok

*I! \I! ‘If *lr ‘Ir *I! \l' *I! esetében. A szamok a virag orveit jelolik kivilrél befelé, az

A,B és C betlik a virdg szervek fejl6dését befolydsold

k ‘ [? [_|, harom funkciot, melyeket az 6t Arabidopsis mutacid
vad tipus (ABC) apetalal

hH
(@]

(apetalal,2 és 3, pistillata és agamous) révén
azonositottak. A funkcidk génjei az abran jelzett médon
Arabidopsis atfedve fejez6dnek ki az 6rvokben, igy minden érvben egy

specifikus kombinacié alakul ki, ami meghatarozza, hogy

az adott orvben milyen szerv fejlédjon. Ha az egyes

A C | funkciék mutacié miatt megszlinnek, a szervek az ABC
‘I' ‘I’ ‘I' ‘I' modellnek megfelelGen alakulnak at az érintett 6rvokben.

[ B |
BRI
(112 [37aT (A[2]374] Az A és a C funkcidk egymast korlatozzak, igy ha az egyiket
CC 0 | § WS

pistillata or apetala3 (AC) agamous (AB)

=
=

°_-—E
=

eltavolitjuk a masik kiterjed az 6sszes 6rvre, befolyasolva
a szervek kialakuldsat. (Fehér Attila abraja)
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4.4.3.3. Az ABC modell kibévitése —az ,E” funkcio és a kvartett modell

Ha a fenti 6t virdgszerv azonossdgi mutacioit egyetlen névényben kombinaljuk, a virdg helyett alvirag
fejlédik, melynek mind a négy 6rvében zold levélszer( szerv fejlédik. Ez is igazolja, hogy a virag szervei
madosult levelek, melyek fejl6dését a virdg szerv azonosagi gének moddositjak. Ha ez igy van,
feltételezhets, hogy ezeknek a géneknek a levélkezdeményben vald kifejeztetésével a levél
virdgszervvé alakithatd. Ezt kisérletek nem igazoltak. A kutatdk ezért feltételezték, hogy valamilyen
egyéb ,merisztéma faktor”-ra is sziikség van a viragszervek fejl6déséhez. Ezt a faktort Ujabb
Arabidopsis mutaciok segitettek azonositani (27). Az Arabidopsis genom négy atfedd funkcidju
SEPALLATA (SEP) transzkripcios faktort kddol. Ha mutaciéval mind a négy gént elrontjuk, alvirdgokat
kapunk, vagyis a SEP faktorokra is szlikség van a virdgszervek kifejl6déséhez. A kiterjesztett ABC
modellben a SEPALLATA foktorok képviselik az ,,E” funkcidt (a ,,D” funkcié elnevezést a magkezdemény
fejl6dését szabalyozo transzkripcids faktorokra korabban mar lefoglaltak).

Hogyan kapcsolddik az ,,E” funkcid az ABC funkcidkhoz? Erre a , kvartett modell” ad vélaszt (28) (4.4.10.
abra). A ,kvartett modell” szerint minden 6rvben egy négy tagu (kvartett) transzkripciés faktor
komplex vesz részt a szervazonossag kialakitasaban, és ezeket a komplexeket SEP faktorok tartjak
Ossze, azaz a SEP faktorokra minden Orvben sziikség van.

Ha levélkezdeményben virag szerv azonossagi géneket egyitt fejeztetiink ki egy SEP transzkripcids
faktorral, akkor a levél helyett az ABC modellnek megfelel6 viragszerv fog fejlédni, ami igazolja a
,kvartett modell” érvényességét (29).

i
i
Viragszerv Vo

Csésze Szirom Porzé Termd

Szervazonossagi AP1 AP2 AP3 ‘ ‘ AG | AP3 ‘ ‘ e AG |
transzkripcios faktor + | ) \ )
kvartett SEP SEP ‘ Pl W

4.4.10. abra A viragfejl6dés kvartett modellje. Minden virag 6rvben egy transzkripcids faktor négyes (kvartett)
funkcidja sziikséges az adott virdgszerv kialakuldasahoz. A kvartettek tagjai a virdg szervazonossagi faktorok
(AP1,2,3, Pl; AG) az ABC modellnek megfelel6en és a SEPALLATA (SEP) transzkripciés faktorok (,E” funkcid) a
kiterjesztett ABC modell alapjan. A SEP faktorok minden kvartettben szerepelnek, az ABC faktorok 6nmagukban,
az E faktor nélkll, nem képeznek funkcionalis transzkripciés faktor komplexet. (Fehér Attila abraja)

)
S

4.4.3.4. A virdg determindlt névekedése

A virag determindlt fejlédés(i, azaz a négy Orv létrehozasa utan a virdgmerisztéma koézéppontjaban
megsz(inik a merisztematikus aktivitas. Mint lattuk, a hajtas merisztéma indetermindlt névekedésért a
WUSCHEL (WUS) transzkripcids faktor felel (lasd 4.3.1.). Ez a faktor a virdgmerisztéma kezdemény
kozéppontjaban is aktiv. A WUS gén kikapcsolasaért a merisztéma kézéppontjaban, a negyedik 6rvben
kifejez6d6 AGAMOUS transzkripcids faktor felel6s, amelynek funkcidja igy kett6s: a termé
azonossagdnak meghatdrozdsa mellett a merisztéma funkciéjat is determinalja.
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4.4.3.5. Az ABC modell dltaldnos érvényessége

Az ABC modellt az Arabidopsis novény szabalyos keresztes viragdra irtdk le. Mivel nagyon sokféle
virdgtipus, virdg szerkezet létezik, kérdés, hogy az ABC modell mennyire altalanosithatd. Az eddigi
kutatdsok azt igazoljak, hogy az ABC modell 3ltaldnos érvény(i, bar az ,A” funkcid kevéssé
konzervalédott, mint a ,B” és a ,C” (30). Az egyes virdgok kozotti kilonbségeket gyakran a
virdgazonossagi gének kifejez6désének térbeli és id6beli eltérései, illetve az egyes géneknek az
evolucié soran tortént megsokszorozddasa (altaldban a ,B” funkciét érinté géneké) és az egyes
génvaltozatok 0j funkciéi eredményezték. Egy egyszer( példa a tulipan viraga: a ,,B” funkcid génjeinek
kifejez6dése kiterjedt a legkills6 orvre is, igy ott is sziromlevelek képz6dnek csészelevelek helyett. Az
orchidedk kiilénleges virdga annak kdszonhetd, hogy négy AP3 génre tettek szert az evollcid sordn
melyek a virdgmerisztéma kilonb6z6 régidiban kifejez6dve eltéré sziromlevelek fejlédését
eredményezik, illetve a porzok és termék dsszendvését termboszloppa. A rézsa nemesitése sordn a
nemesiték a nagyobb sziromszamu valtozatokat szelektdltdk. Ezek a vdltozatok azért jelentek meg,
mert az ,,A” és ,,C” funkcidk hatara nem mereven meghatdrozott. Az ,,A” funkcié a ,,C” rovasara
kiterjedve tobb sziromlevelet és kevesebb porzét eredményezett. A folyamatos szelekcié hatdsdra az
,A” funkcio kiterjedése egyre ndvekedett, ami a sokszirmu modern rézsafajtak kialakuldasahoz vezetett.
Az ABC modell a flifélék viragara is alkalmazhaté, bar ott mas kiils6 virdgszervek (toklasz, pelyva)
fejlédnek.

4.4.11. dbra Az ABC modell nem csak az Arabidopsis

viragfejl6désére érvényes, hanem altaldnos

,L ,L J, ,L ‘L ‘L ‘L ‘L érvényl. A valtozatos virag morfolégiaért az ABC

faktorok kifejez6dési mintazatanak és szamanak,
w valamint célgénjeiknek az eltérései felelGsek.
QA Y’ CQmeg

Tulipdn esetében a B funkcidé els6 oOrvre vald
tulipdn vadrézsa ki'Ferje,dé’s,e felel .a (l:sésze helyett is”szirlmf)k.
fejlédéséért. Orchidedaban a B funkcié génjei
megsokszorozodva és regionalisan kifejez6dve az
egyes csésze ill. sziromleveleknek specidlis
morfologiat adnak, illetve a porzok és termdk
termdoszloppa vald 6sszendvését eredményezik. A
yl; \If modern rézsa valtozatokban az A funkcid a C
rovasara kiterjed, igy a porzészdm rovdsdra a
sziromlevelek szdma novekedett meg. (Fehér Attila
abraja)

=

1212034
\QO T

orchidea modern rozsa

4.4.4. A MADS-box transzkripcids faktorok és a virag evolucidja

A zarvaterm&k komplex és valtozatos virdgzasszabdlyozasa és viragfejlédése viszonylag gyors evolucids
valtozasoknak kdszonhetd. A LEAFY (LFY) kulcs viragmerisztéma identitasi gén minden embriofitaban
megtaldlhatd, és alap funkcidja a levélfejlédéshez kapcsolddott. A zarvatermbkben ez a funkcid
részben megmaradt de szert tett egy L’Jj fontos szerepre a virégmerisztéma identitas
transzkripcids faktorok, melyek megsokszorozédva kilénb6z6 a viragzassal, V|ragfejlodessel
kapcsolatos funkciét vettek fel (31). MADS-box tipusu transzkripcios faktorok egyébként az
eukariétakban 3ltaldnosan elterjedtek, neviiket is egy-egy képvisel6jik kezd&betlijébdl hoztdk létre
(Mcm1 — éleszt6; AGAMOUS — Arabidopsis; DEFICIENS — oroszlanszaj; Srf1 — ember).
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A virdgzasban szerepet jatszé legfontosabb MADS-boksz tipusu transzkripcids faktorok:
Virag szervazonossagi gének:
APETALAL, PISTILLATA, APETALA3, AGAMOUS, SEPALLATA 1-4
Virdgmerisztéma azonossagi gének:
APETALA1, CAULIFLOWER
Viragzas integrator gének:
SUPPRESSOR OF OVEREXPRESSION OF CONSTANS 1 (SOC1), AGAMOUS-LIKE 24 (AGL24)

Kivételek: LEAFY, APETALA2, FLOWERING LOCUS D

4.4.5. A virdgzasi id6 és a virdgfejlddés szabalyozasanak integraciodja

Els6sorban az Arabidopsis mutdnsokkal végzett fentebb ismertetett kisérleteknek készdonhetSen
megdllapithatjuk, hogy a kdrnyezeti és egyedfejlédési jelek hatasara bekodvetkezé viragfejlédést egy
tobbszintl transzkripcids faktor kaszkad szabdlyozza, melynek fékuszpontjdban az un. viragzas
integrator faktorok allnak. Ezt az integralt szabalyozasi kaszkddot mutatja be vazlatosan a 4.4.12. abra.

[ Fotoperiodizmus ] Vernalizacié m “ Gibberellin
\ / SPL3,4,5

Cirkadidn Viragzas represszor
ora (FLC)

Viragzas integrator TF-ok
(FT/FD, SOC1/AGL24)

v

Virdgmerisztéma azonossagi TF-ok
(LFY; AP1/CAL)

Viragszerv azonossagi TF-ok
(AP1; AP2; AP3; PI; AG; SEP)

Viragfejlédési gének
(tobb szaz)

4.4.12. abra Az Arabidopsis viragzas szabalyozasanak integralt modellje. (Fehér Attila abraja)

Osszefoglalds

1. Aviradgzas kornyezeti hatdsoktdl és egyedfejlédési allapottdl fliggs elinduldsat (vegetativ-
reproduktiv atmenet) és a virag szerveinek fejl6dését transzkripcids faktorok egymasra épiilé
sora szabdlyozza (4.4.12. abra).

2. Avegetativ-reproduktiv atmenet soran a cstics és/vagy axillaris hajtasmerisztéma
atprogramozasa megy végbe, melynek eredményeként viragzati, illetve virag merisztémava
alakul.
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10.

11.

A hajtas és a viragzati merisztéma folytonos, indeterminalt, névekedés, a viragmerisztéma
névekedése viszont, miutan létrehozta a virdg szerveit, leall (determinalt névekedés(). A
virdgmerisztéma tovabbi jellegzetessége, hogy minden ndduszon azonos, de néduszonként
mds-mas szervet fejleszt, ezek honaljdban nincsenek axillaris rligyek, nem agazik el és a
szervek elrendez8dése Orvos.

A viragmerisztéma identitasat meghatdrozé gének mutdciojatél azt vartdk, hogy a viragzas
indukcié ellenére elmarad a viragfejlédés és a viragok helyett virdgzat és/vagy vegetativ
hajtas-szer( strukturdk fejlédnek. A két legfontosabb ezen a médon azonositott
virdgmerisztéma identitasi transzkripcids faktor LEAFY (LFY) és APETALA1 (AP1).

A viragzati és virag merisztémak elhatarolddnak: a viragzati merisztéma kézepén TERMINAL
FLOWERL1 (TFL1) gatolja az AP1 és LFY transzkripcids faktorok kifejez6dését, fennmarad a
hajtasmerisztéma jelleg (indeterminalt névekedés), mig a virdgzat merisztéma periféridjan a
virdgmerisztéma identitasi faktorok, LFY és AP1, kozrem(kodésével determinalt
virdgmerisztéma fejlédik. Attdl figg6en alakul a virdgzat szerkezete, hogy az antagonisztikus
TFL1 illetve LFY/AP1 géneknek a kifejez6dése térben és id6ben hogyan viszonyul egymashoz.
A viragzas idejét szamos belsé és kiils6 tényez6 befolydsolja. A virdgzas integrator gének
(SUPPRESSOR OF CONSTANS 1 (SOC1) és FLOWERING LOCUS T (FT)) hianya késlelteti,
tultermelése elinditja a vegetativ-reproduktiv atmenetet (virdgzast) egyéb hatasoktdl
flggetlendl.

Attdl figgben, hogy a fotoperiodizmustél miként fligg a novény virdgzasa, a ndvényeket
harom nagy csoportba sorolhatjuk: hosszu nappalos, révid nappalos és nappalhossz semleges
novények. A hosszu nappalos névények csak akkor virdgoznak, ha a nappal hossza meghalad
egy kritikus értéket tobb napon keresztiil, a rovid nappalos névények pedig csak akkor, ha
nappal hossza rovidebb egy kritikus értéknél. A névények valdjaban a sotétperiddus hosszat
mérik. Rovid nappalos névények esetében, példaul, a kritikus értéknél hosszabb fényszakasz
esetében is kivalthatd viragzds, ha azt megfelel6en hosszu sotét szakasz koveti.

Az éjszakai megvildgitds, legyen akar csak néhdny percig tartd, megtori a s6tét szakasz
hatdsat a virdgzdsra. Az éjszakat megszakitd fény hatdsspektruma megegyezik a fitokrémok
elnyelési spektrumaval és a fényre vald érzékenység folyamatos sotétben is cirkadian (kb. 24
Ords) ritmicitast mutat. Az ,egybeesési modell” alapjan a viragzasi szignalra vald
érzékenységet a belsd cirkadian éra szabalyozza. A viragzas attél fligg, hogy az érzékenység
és a fény jelenléte az esti drakban egybeesik-e. Molekularis genetikai vizsgalatok alapjan a
virdgzasi szignalra valé érzékenységet a CONSTANS (CO) transzkripcids faktor génjének
cirkadian dra altal szabdlyozott expresszidja jelenti, a kifejez6dés fénnyel valé egybeesése
pedig a CO fehérje stabilitdsahoz szlikséges.

Ahhoz, hogy egy bioldgiai folyamat esetében a belsd éra altal szabalyozott cirkadian
ritmicitasrél beszélhessiink, harom kovetelménynek kell, hogy a folyamat megfeleljen. 1)
kozel 24 6ras periddus; 2) a ritmicitas fennmaradasa allando kiilsé koriilmények mellett is; 3)
a periddus hossza széles kilsé hémérsékleti tartomanyban is allandd. A cirkadian éra
mUkddése tobb 6sszekapcsolt molekuldris oszcillatoron alapul. Az oszcillacidt molekularis
(transzkripcids és/vagy transzlacids) visszacsatolasi hurkok tartjak fenn.

A viradgzast kivaltoé szignal a levelekben képzédik és onnan jut el a floémben a
hajtasmerisztémaba. A viragzasi szignalt kozvetité mobilis ,virdgzasi hormon” vagy , florigén”
a FLOWERING LOCUS T (FT) fehérje, melynek kifejez6dését a CO transzkripcids faktor
szabadlyozza. FT a hajtasmerisztémaba jutva a viragzast kivalto transzkripcids faktorokat
kapcsolja be.

A vernalizacio az a jelenség, amikor a viragzas gatlasanak feloldasahoz hidegkezelésre van
szlikség. A vernalizacio aktiv metabolizmust igényel, a hajtascsicsban eredményez tartés
génexpresszids valtozast. A hidegkezelés csak kompetenssé (képessé) teszi a ndvényt a
virdgzasra, de a folyamatot 6nmagaban nem inditja el. A vernalizacié a FLOWERING LOCUS C
(FLC) fehérje génjét kapcsolja ki oly médon, hogy az FLC I6kuszon megvaltoztatja a kromatin
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allapotat gatolva a génatirddast (epigenetikus szabdalyozas). A vernalizacios igény tobbszor
fliggetlendil kialakult az evoltcié soran.

A reproduktiv fejl6dési fazist megel6z6 vegetativ novekedési fazist juvenilis (fiatal kori)
életszakasznak nevezziik, a maturitast (feln6tt kort) a novény akkor éri el, amikor képessé
valik a viragzasra. A megfelels bioldgiai kor, fejlettség elérése nem vdltja ki a virdgzast, csak
kompetenssé (képessé) teszi a ndvényt a viragzasra.

A noévényi hormonok kézil a gibberellin hat leginkabb a viragzasra. Kiilsé gibberellin kezelés
nem-induktiv fotoperiddus mellett is indukalja a viragzast. Kiilsé GA kezeléssel megkerilhet6
a vernalizacids ut, FLC kifejez6désének valtozasa nélkil. A gibberellin jelatvitel tobb viragzasi
gén kifejez6dését serkenti.

sz

I”

jelentek meg. A viragfejl6dés ,,ABC modell” -jének alapja, hogy a virag szervek fejl6dését
meghatarozd A, B, és C funkcio génjei két-két szomszédos virdagoérvben, részben atfedve
fejez6dnek ki, és az egyes szervek identitasat a harom funkcié bizonyos kombinacidi
hatdrozzak meg. A szervazonossagi gének mutacioi altal okozott fenotipusok magyarazatahoz
még egy feltételnek kell teljesiilnie: az ,A” és ,,C” funkcidk egymas kifejez6dését korlatozzak,
azaz, ha az egyiket eltavolitjuk, a masik kiterjed a viragmerisztéma egészére. A , kvartett
modell” szerint minden 6rvben egy négy tagu transzkripcids faktor komplex vesz részt a
szervazonossag kialakitasaban, és ezeket a komplexeket a SEPALLATA (SEP) transzkripcids
faktorok (,,E” funkcio) tartjak 6ssze, azaz a SEP faktorokra minden 6rvben szlikség van.

Az ABC modell altaldnos érvény(. Az egyes virdgok kozotti kilonbségeket a virdgazonossagi
gének kifejez6désének térbeli és id6beli eltérései, illetve azonossagi géneknek az evolucio
soran tortént megsokszorozdédasa és a génvaltozatok Uj funkcidi eredményezik.

A virdgzas és a viragok evolucidja sordn az un. MADS-box transzkripcids faktorok
megsokszorozdddsa és a viragzassal, virdgfejl6déssel kapcsolatos uj funkcidik kialakuldsa
fontos szerepet jatszott.

Mit jelent a vegetativ-reproduktiv dtmenet?

Miben kilonbozik a hajtds, a viragzati és a virdgmerisztéma?

Melyek a virdgmerisztéma azonossagi gének?

Hogyan magyardzhatd a kilonb6z6 virdgzati strukturak kialakuldsa?

Milyen koérnyezeti és egyedfejl6dési tényez6k befolydsoljak a viragzas idejét?

Hogyan azonosithatdk a virdgzasi jeleket integralé gének?

Hogyan befolydsolhatja a nappalhossz a virdgzast? Mi ennek a jelentGsége?

A nappalhosszra érzékeny névények a nappal, vagy az éjszaka hosszat mérik?

Mi torténik, ha egy révidnappalos novényt egy 16 6ras éjszaka kozepén néhany percig voros
fénnyel megvilagitunk? Es ha ugyanezt tavoli voros fénnyel tessziik?

. Mi tartja fenn és mi a jelent&sége a cirkadian bioldgiai ritmusoknak?

Mi az a ,florigén”, hol képz6dik és hogyan hat?

Mit jelent a vernalizacid?

Mik a hatékony vernalizacio feltételei?

Hasonlitsa 6ssze a fotoperiodikus és a vernalizacids viragzas szabalyozas alapveté
jellegzetességeit!

Meddig nevezziik a névényeket juvenilisnek (fiatalnak)?

Hogyan hat a gibberellin hormon a virdgzasra?

Ismertesse a viragfejl6dés ABC modelljét!

Milyen géneket kell egy levélkezdeményben kifejeztetni, hogy viragszervvé fejlédjon?
Mi a , kvartett modell” |ényege?

268



10.

11.

12.

20. Mennyire 4ltaldnos a viragfejlédés ABC modellje?
21. melyik transzkripcios csalad tagjai jatszottak fontos szerepet a viragzas evolucidja sordn?

1. Avirdgzasi id6 szabalyozasanak a jelentGsége a szantéfoldi és a kertészeti
novénytermesztésben.
2. A gabonafélék virdgzdsanak specifikus vonasai.
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4.5. Fejezet Szeneszcencia és a novények halala
irta: Ordoégné Dr. Kolbert Zsuzsanna

Az el6z6 fejezetekben bemutatasra keriilt az, hogy bdr a névények helyvaltoztatd mozgdsra nem
képesek, mégis egész életen at tartd (indeterminalt) novekedéssel nagymértékben tudnak a kdrnyezeti
feltételekhez alkalmazkodni. Felmeriil a kérdés azonban, hogy ha a névények névekedése modularis
és indeterminalt, nincsenek pdétolhatatlan szerveik, és képesek az 6nmegujitasra, akkor hogyan és
miért 6regednek és halnak meg? Ebben a fejezetben erre a kérdésre adunk valaszt.

Tudas:

e ismeria szeneszcencia fogalmat
e fel tudja sorolni a névényi szeneszcencia értelmezésének szintjeit
e tudja ismertetni a novényi programozott sejthalal (PCD) jellemzdit
o képes felismerni a névényi és allati PCD kozotti Iényegi kiilonbségeket
e el tudja kiloniteni és értelmezni a novényi PCD két folyamatat
e ismeri az autofagocitdzis jelenségét, és tudja magyarazni azt
e ismeri és értse a levéloregedést szabalyozd molekularis és hormonalis folyamatokat
e tudja értelmezni az egy/kétéves valamint az ével6 névények 6regedési folyamatai kozotti
kiilonbségeket
Képesség:
o képes felismerni egy 6regedd novényt/nbvényi szervet
o képes a ndvényi szeneszcencia folyamatanak vizsgalatdra a sejt, a szerv, és a névény szintjén
Attit(id:
e nyitott a novények 6regedési folyamatainak mélyebb tanulmanyozasara
Autondmia/felelGsség:
o kiall az id6s fak védelmének szlikségessége mellett
e onalléan érvel amellett, hogy a novényi dregedési folyamatok a hozamot/termést pozitivan is
befolyasolhatjak

4.5.1. A szeneszcencia fogalma és szintjei

A szeneszcencia a novényi fejlédési program utolsé szakasza, egy degenerativ folyamat, ami id6ben
szabdlyozott mddon zajlik le. A kutatdék régdéta ugy gondoljdk, hogy egy evolucidésan szerzett
stratégiardl van szé, ami szorosan 0Osszefligg a reprodukciéval és a tuléléssel (1). A szeneszcencia
tovabbi jellemzéi, hogy energia-fligg6 és autolitikus folyamat, amely a kdrnyezet és az egyedfejl6dési
program kolcsonhatdsdanak az eredménye. Adott pontig visszafordithatd, azon tul a szervezet
pusztuldsahoz vezet. Meg kell kiilonboztetnlink a nekrézis fogalmat, ami kiilsé hatasra, valamilyen
fizikai kdrosodas miatt kozvetlenil bekovetkez6 karosodas tiinetegylttese. A szeneszcencia tdbb
szinten értelmezhetG és vizsgalhatd. Az egyedi sejtek belsé oregedési programjanak aktivalodasa a
programozott sejthaldl (programmed cell death, PCD) folyamata. Az egyedi szervek 6regedése kapcsan
a levélszeneszcencia folyamata a leginkabb ismert, emellett azonban a teljes névényegyed
Oregedésérdl is beszélhetiink.
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4.5.2. Programozott sejthalal

A tobbsejtli dllatoknak és novényeknek idénként sziikséges a feleslegben 1évg, akadalyt képez6 vagy
potencialisan veszélyes sejtjeikt6]l megszabadulniuk. Ezt egy genetikailag szabalyozott folyamattal, a
programozott sejthalallal (PCD) viszik véghez, ami egyiitt jar sejtek a protoplazmajanak, és névényi
sejtek esetén néha a sejtfalnak az autolizisével.

A PCD sziikséges a normalis fejl6déshez, a szerv/novény szeneszcencia egyik alapvetd folyamata,
valamint biotikus/ abiotikus stresszre is indukalédhat. A PCD normal novekedésben betoltott
szerepére taldlhatunk példat a megasporogenezis sordn, az endospermium és aleuron lebontdsa soran,
a trachea differencidlédas sordn, és a gyokérsiiveg sejtek cseréje soran. Az drasztas soran bekovetkezd
atszell6ztet6 alapszovet (aerenchima) képzddés is a gyokér kéreg sejtjeinek programozott sejthaldla
révén valdsul meg, csaklgy, mint az avirulens patogén fert6zésre indukalddd hiperszenzitiv reakcid
(HR) soran bekovetkezd lokalis sejtelhalds.

Habdr a programozott sejthalal folyamatat novényi sejtek esetén irtdk le el6szor, a PCD-hez vezet6
jelatviteli utvonalak felderitésére akkor irdnyult jelentds figyelem, mikor felismerték, hogy tébb human
betegség (pl. tumorok) kialakuldsa kéthetd a PCD jelatvitel zavarahoz. Ezért ismereteink tobbsége allati
és human sejtvonalakra vonatkozik (2).

A PCD-t fejl6dési jelek vagy valamely, potencidlisan haldlos esemény valtja ki, mint pl. patogén tdmadas
vagy a sejtosztddas soran a DNS replikdcidban bekoévetkezd hibdk. Az allati sejtekben a PCD altalaban
egyltt jar egy sor morfoldgiai és biokémiai valtozassal, amit 6sszefoglald néven apoptdzisnak neveziink
(a gorog szo a falevelek hullasat jelenti, igy tehat az elmuldsra utal). Az allati apoptdzis fogalmat 1972-
ben definialtak el6szor (3), mely soran jellemzé morfoldgiai valtozas a sejttérfogat csokkenése, a
membranok buborékosodasa, citoplazma kondenzacié, kromatin kondenzacié, DNS degradacié
(gélben “létraként” jelentkezik), valamint az apoptotikus testek kialakuldsa. Az apoptotikus testek
olyan vezikuldk, amik a sejtmaradvanyokat tartalmazzdk, és ezeket makrofagok tavolitjak el
fagocitézissal. A folyamat egyiittjar a mitokondriumok membranjaban az un. PT pérusok (permeability
transition pores) kialakuldsaval, melyeken keresztlil citrokrdm c¢ kiaramlas torténik. Ennek
kovetkeztében aktivalddnak a kaszpdzok, melyek specifikusan az apoptdzisban szerepet jatszé cisztein-
aszparat proteazok.

Néhany novényi sejt, kilonosképp az 6regedd széveteket alkotdk, az allatokban leirtakhoz hasonld
valtozasokat szenvednek el. Példaul a trachea elemek differenciacidja sordn nukleazok és proteadzok
aktivalodasa révén a sejtmag és a kromatin lebomlik és a citoplazma felszivédik. Altalanossagban
elmondhatd, hogy a névényi PCD hasonld az allati sejtek apoptdzisahoz, de attél mégis eltér, hiszen
ennek sordn nincs klasszikus apoptdzis, nem alakulnak ki apoptotikus testek, viszont el6fordulhatnak
sejtmaradvanyok. A noévényekben nincsenek kaszpazok sem, csak kaszpaz-szer(i aktivitast mutato
enzimek (metakaszpazok) és egyéb proteazok (pl. metalloproteazok).

A novényi PCD két folyamatat irtdk le eziddig. Vakuolaris tipust PCD jellemzi a floém tracheiddk
képz6dését. A PCD inicidcidjat kovetGen a kodzponti vakudlum hidrolitikus enzimeket (DN4z, RNaz
protedz) halmoz fel. A szerves anionok vakudlumba irdnyuld transzportja csokken, a vakudlum
megduzzad. A masodlagos sejtfal megjelenik, a vakudlum pedig 6sszeesik, igy a tonoplaszt ateresztévé
valik, aminek kévetkeztében a hidrolitikus enzimek a citoplazmaba kerulnek. A vakudlum 6sszeesését
kovetd 10-20 percen beliil a floém tracheidak DNS allomanya lebomlik. Néhany dra elteltével a trachea
elemek kozotti perforacidk is megjelennek, és a sejtek elveszitik a plazmatartalmukat (2; 5.5.1. abra).

A patogén tdmaddsra bekovetkezd folyamatok soran bizonyos névényfajokban bekovetkezik az un.
hiperszenzitiv rekacié (HR), mely a trachea differenciaciotdl eltéré molekularis folyamatokkal
jellemezhet6. A HR egy gyors, lokalis PCD, ami a patogén gomba vagy baktérium ndvényi szévetben
valo terjedését hivatott megakaddlyozni. A HR a patogén érzékelését kbvetben aktivalodik, és nem
csak a novényi sejtek programozott elhaldsat foglalja magaban, hanem a patogén tdmaddsra adott
szabdlyozott novényi valaszokat is, mint amilyen az oxidativ és nitrozativ robbanas, fitoalexinek
bioszintézise, a sejtfal megerdsitése, valamint helyi és szisztémas védelmi folyamatok.
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5.1.1. dbra A trachea elemek képz6dése PDC-vel. A PCD el6rehaladasaval a trachea elemek hidrolitikus
enzimeket (DNazok, RNazok, proteazok) akkumuldlnak a kdzponti vakudlumukban. A szerves anionok (A°)
vakudlumba irdnyulé transzportja csokken. A trachea elemek vakuolaltsaga fokozodik, a novekvé vakudlum
a sejtmagot a falnak nyomja. A masodlagos sejtfal lathatova valik, és a vakudélum Osszeesik, aminek
kovetkeztében a hidrolitikus enzimek kiszabadulnak a citoplazmaba. A DNS gyorsan lebomlik. Néhany éra
elteltével megjelennek a perforaciék és az immar érett trachea elemek elveszitik plazmatartalmukat.
(Orddgné Dr. Kolbert Zsuzsanna abraja)

Az autofagocitdzis (vagy autofagia) a karosodott fehérjék vagy organellumok ,turn over”-ét biztosito,
az eukariotak korében konzervalt folyamat. Karosodott, hibds vagy toxikus fehérjék, sejtorganellumok
kett6s membrdnnal koérilvett vezikuldkba csomagolddnak és a lizoszémakba vagy a vakudlumba
szallitédnak, ahol lebomlanak. A lebontasbdl szarmazé melléktermékek Ujra felhaszndlédhatnak. Az
autofagocitézisnak szerepe lehet a homeosztazis fenntartasaban, hiszen a hibas, eléregedett
sejtszervek, molekuldris komponensek eltavolitdsan tul, az alkotoelemeik reciklizaldsat is lehetévé
teszi. Szerepe lehet a névények fejlédése soran is, hiszen a fejl6dési atmenet soran a feleslegessé valt
sejtalkotok eltavolitasat és reciklizdlasat végzi. Tovabba az autofagocidzis szerepet jatszat a
stresszfolyamatokban is a sejtalkotok alkotdelemeinek Ujrahasznositasaban a védekezés
fenntartasahoz (pl. HR soran) (2). Ennek megfelel6en az autofagocitdzis indukcios jele tobbféle lehet
pl. korokozdk, oxidativ stressz, szarazsag vagy szeneszcencia. Els6 |épésben az endoplazmatikus
retikulumbdl csésze alaku ciszterna képzddik, ez a fagofér. Ezutan a fagofér kijel6li a megsemmisitendé
citoplazmatikus komponenseket és zarddik. Kialakul az autofagoszoma, megtorténik a vezikula
transzportja majd degradacidja. Az autofagocitdzis folyamatdban az un. ,AuTophaGy related” (ATG)
fehérjék vesznek részt, melyek homoldgjai névényekben is megtaldlhatéak (4; 5.1.2. dbra).

4.5.3. Szerv szeneszcencia - a levél dregedése

A levél fejl6dése soran harom fazison megy keresztiil. A korai fejl6dés soran a levél tapanyagokat kap
a névény mas részeibSl mindaddig mig el nem éri teljes fotoszintetikus kapacitasat. Ezt kovetGen a
reproduktiv fazisban a levél a névény 6 forrasava lép el6, majd a szeneszcencia fazisaba lép, mely
soran a legtébb anyaga eltavolitasra és Ujrafelhasznaldsra kerl. A levéloregedés tehat a levél fejlédés
végs6 stadiuma. A novény fitnesze szempontjabdl |ényeges folyamat, hiszen biztositja a tdpanyagok
Ujra elosztasat a szeneszcens szovetekbdl a reproduktiv-, fiatal- vagy akar raktarozé szévetekbe.
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5.1.2. dbra Az autofagocitdzis folyamata. Elsé Iépésben az endoplazmatikus retikulumbdél fagofér alakul ki,
mely kijeloli a bontdsra itélt sejtkomponenseket. A fagofér autofagoszdmdva zarddik, majd ennek
membrénja fuzional a tonoplaszttal. Az autofagoszéma a vakudlumban lebomlik. (Ordégné Dr. Kolbert
Zsuzsanna abrdja)

A novényvildgban nagy kilonbségek fedezhetbk fel a levélszeneszcencia sebességét illetéen. Pl. a kék
hajnalka (lpomoea tricolor) sziromlevelei a kinyilas utan egy nappal mar elhalnak, mig a simatdji
szalkasfenyd (Pinus longaeva) levelei 45 évig is életképesek maradhatnak (5). A levéloregedés harom
tipusa kilonithet6 el. A szekvencidlis és a szezonalis szeneszcencia az id6sebb alsé levelekben
kezd6dik, mig a stressz-indukalt szeneszcencia a stresszt elszenvedett régiébdl indul ki. A
levélszeneszcencia célja a tdpanyagok remobilizalasa a floémen keresztll a novény névekvéd részeibe
vagy a termésbe. Genetikailag programozott folyamat, ami citoldgiai és biokémiai valtozasokat foglal
magaban. Sejtszint(i mechanizmusai az autofagocitdzis és vakuolaris PCD. A szeneszcencia-asszocialt
biokémiai folyamatok kézott emlithetjik a klorofill tartalom csokkenését, RNS-, DNS-, lipid- és fehérje
degradaciot, antocianinok képz6dését. A fehérjék protedzok altali degraddcidja nitrogén
remobilizaciot tesz lehetévé aszparagin/glutamin aminosavak formajaban. A lipidek lebontasa a
peroxiszomalis B-oxidacio folyamatdban zajlik. A nukleinsavak nukledz enzimek révén bomlanak le,
mely folyamat lehetévé teszi a foszfor remobilizaldsat, mig a szénhidratok lebontdsa energia
felszabadulassal jar. A levéloregedés szintén jellemzd folyamata bizonyos esszencialis mikrotapelemek
(pl. Fe, Zn, Mo) Ujraelosztasa. A cukrok, nukleozidok, aminosavak a floémen keresztiil szallitddnak a
felhasznalasi helyekre, ahol Ujrahasznosulnak az anabolikus folyamatok soran.

A szeneszcencidra kijelolt levél érzékeli a fejl6dési vagy a kornyezeti jeleket, majd a fehérjebontas
kovetkeztében nitrogén gytijt6bdl (sink) nitrogén forrassa (source) valik, fotoszintetikus kapacitasa
csokken, és korai jelatviteli folyamatok indulnak be benne (iniciacid). A degeneracios fazisban a levél
sejtek sejtalkotéi és makromolekuldi lebomlanak. A terminacié soran a levélsejtek integritdsa
megsz(inik, nukledris és mitokondridlis degeradacié, majd sejthaldl és végiil levélhullas kovetkezik be.
Kiemelendd, hogy a sejtmag és mitokondrium ép marad a szeneszcencia terminacids fazisaig, hiszen a
sejthalal Uj gének expresszidjat és energiat is igényel.

A z6ld levelekben a kloroplasztisz az elsé és f6 célpontja az 6regedésnek. Mind mindségi mind pedig
mennyiségi valtozdsok torténnek a pigmentekben, makromolekuldkban, molekularis szerkezetekben,
tilakoid szervez6désben és a CO, fixaldsban résztvevé enzimekben. A kloroplasztisz jellegzetes
morfoldgiai valtozdsokon megy keresztiil, melyek eredményeként gerontoplasztisszd alakul: a
granumok szétesnek, a tilakoid membran lebomlik, a lipidekbél plasztoglobulinok alakulnak ki. A
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gerontoplasztiszok osztddd képesek, és visszafordithatd a fejlédésiik, amig el nem érnek egy végsé
termindacios szakaszt (5).

A kloroplasztiszokban a klorofill az un. light harvesting komplexek (LHC) formajaban taldlhato meg,
melyek nagyméretl, membran-asszocidlt klorofill-fehérje komplexek. Az LHC szeneszcencia-indukalt
lebontdsdért a STAY GREEN fehérje (SGR) a felelGs. Az enzimreakcié eredményeként a fehérjerész
felszabadul és uUjrahasznosulhat, a pigment molekula pedig tobb |épéses, enzimatikus degraddcion
megy keresztil. A klorofill degradacios termékei fotoreaktivak és potencialisan toxikusak, ezért sok
|épéses biztonsagos lebontasra és tarolasra (vakudlum) van sziikség. Az SGR proteinrdl kidertlt, hogy
destabilizalja a komplexet, ami sziikséges el6feltétele a LHCPII apoprotein és a klorofill lebontasanak.
Ezt aldtdmasztja, hogy az 6reged6 sgr mutdns ludfl z6ld marad, a klorofill nem tud lebomlani, mert
komplexben marad az LHCP-vel (6).

A ludfli modellnovény levél 6regedése soran 827 gén expresszidjanak tébb mint hdromszoros mértékd
megvaltozasat mutattdk ki. Az un. SAG gének (senescence-associated genes) kifejez6dése fokozddik.
Ezek kozé tartoznak stressz-kapcsolt gének, autofagocitdzisban szereplé gének, reaktiv oxigénforma
(ROF) valasz gének, sejtfal és lipid lebontasban, valamint hormonalis jelatvitelben szerepl6 gének. A
gének egy masik csoportjanak (pl. fotoszintézisben szereplS gének, haztartasi gének) kifejez6dése
alulszabdlyozott a levéloregedés sordn, ezeket SDG géneknek (senescence-dowregulated genes)
nevezzik. A szeneszcencia kapcsolt gének kifejez6dését a WRKY és NAC tipusu transzkripcids faktorok
szabdlyozzak. Guo és mtsai (7) azt talaltak, hogy az 6regedd Iudfii levélben 130 transzkripcids faktor
fejezédik ki.

A levéloregedés egy tobb hormon dltal szabdlyozott folyamat (8). Az 6regedést serkentd (etilén, ET;
abszcizinsav, ABS; jazmonsav, JA; brasszinoszteroid, BS; szalicilsav SA) és az anti-szeneszcencia
(citokinin, CK; auxin, gibberellinsav, GS) hormonok egyensulya szabja meg az 6regedési folyamatok
elindulasat és sebességét. A hormonok szeneszcencidra gyakorolt hatasa fligg az adott szervtdl ill. a
kivaltdo oktél. Az ABS esetében amig a kills6leg adott hormon levél szeneszcencidt okoz, addig az
endogén ABS szeneszcenciat gatol. Ez utdbbit tdmasztja ala az ABS szintézisben hibas ludfd vonal vad-
tipusnal korabbi levéloregedése. Mas novényi részben a hormonhatas ettdl eltérs. Példaul a magvak
aleuron rétegének sejtjei PCD-t szenvednek el GS jelentlétében, az ABS viszont gatolja a folyamatot.
Az ET az 6regedés pozitiv regulatora, amit alatdmaszt az, hogy az ET jelatviteli mutansok (etr1, erf4/8)
a vad-tipusnadl késébb mutatnak levélszeneszcenciat. Tovabba ET gdzzal torténd kezelés a vad-tipussal
ellentétben nem okoz oregedést az ET-inszenzitiv etr mutdnsban, ami szintén arra utal, hogy
funkcionalis ET jeldtvitel sziikséges a levéloregedés folyamatdahoz. Az ET hatdsdval kapcsolatban
megemlithetd az un. szeneszcencia ablak elmélet, mely szerint a fiatal névény még nem érzékeny, az
idés novényegyed pedig mar nem érzékeny az ET szeneszcencia indukald hatasara. Vagyis a novény
fejlédésében van egy ET-fliggé Oregedési periddus (“ablak”), amit egy ET-figgetlen szeneszcencia
szakasz kovet (9). A CK a tdpanyagok aramlasat iranyitja, hiszen magas CK koncentracié tapanyag
(nitrogén) ,vonzast” eredményez (,sink” aktivitas). Ezaltal a magas CK tartalmi novényi részek
(virdgok, fejl6d6 termések, rigyek) oregedése a tdpanyagok tobblete miatt lelassul, mig az id6sebb
levelek szeneszcencidja fokozddik (10). A citokininnel ellentétben a SA el6mozditja a
levélszeneszcenciat, hiszen jelatviteli mutansaiill. hidnya késlelteti az 6regedést. Kimutattak azt is, hogy
a klorofill lebomlasaval egy id6ben n6 a SA endogén koncentracidja a levélben. A SA kezelés
szeneszcencia-kapcsolt WRKY transzkripcios faktorokat aktival, ezaltal sziikséges szdmos SAG gén
expresszidjahoz. Tovabba a SA koncentracid- és id6fliiggé mddon serkenti a ROF (H202) képzSdést a
szeneszcens levélben (8).

A levélszeneszcencia kapcsdan emlitést kell tenni a levéllevalas folyamatardl is. A mérsékelt Ovi
lombhullaté fak fontos alkalmazkodasi folyamata ez, melyet az ET és az auxin hormonok kdlcsénhatdsa
szabadlyoz. A levélfenntartdsi fazisban a levéllemez nagy auxin koncentrdcidja csokkenti az abszcisszids
zona ET érzékenységét. A levéllevalas indukcids fazisdban az auxin mennyiségének csdkkenése az
abszcisszidés zéna ET érzékenységének fokozdéddsat okozza, igy a levél levalasa indukdlédik. Az
abszcisszids fazisban a levélnyél sejtjeinek falkomponenseit az ET-altal indukalt enzimek bontjak, a
megduzzadé sejtek elvalnak egymastdl, a levél pedig leszakad (10).
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4.5.4. Teljes novény szeneszcencia

A novényvildg fajainak élettartama nagyban kiilénbozik, hiszen ismert olyan faj (pl. Thymus
chamaedrys), mely élettartama csupan néhany hét, mig mas -féGként fas szara- fajok (pl. Pinus
longaeva) egyes példanyai tobb ezer évig is élhetnek (11).

Az egyéves novények (pl. buza, kukorica, széja) roviddel a terméshozds utan 6regednek majd
elpusztulnak, mig a kétéves novények (pl. kdposztafélék, petrezselyem, sargarépa) az elsé év vegetativ
novekedése és tapanyag felhalmozasa, valamint a mdasodik év reprodukcids periédusa utan mutatnak
szeneszcenciat. Ezeket az életlik soran egyszer magot hozd, egy- és kétéves novényeket monokarpikus
novényeknek, az 6regedési folyamatukat pedig monokarpikus szeneszcencianak nevezzik. Ahhoz,
hogy a monokarpikus szeneszcencia megtorténjen, harom eseménynek kell bekdvetkeznie: 1. a hajtds
apikalis merisztéma novekedésének ledlldsa, és lehetséges szeneszcencidja, 2. a szomatikus szervek
(pl. levél) és szbvetek szeneszcencidja, 3. a honaljriigyek névekedésének gatlasa, ezaltal pedig az Ujabb
névekedési folyamatok megakadalyozasa (12).

Mint az el6z6ekben is lattuk, a szeneszcencia oka a tdpanyagelosztasanak megvdltozdsa, vagyis a
tdpanyagok vegetativ szervektdl virdgba majd termésbe aramldsa. Ennek magyardzata az lehet, hogy
a novény ,feldldozza magat” a szaporodas, vagyis az utdédok sikeressége érdekében. Ennek kisérletes
igazolasara példa a szdja virdgainak eltdvolitasa kovetkeztében fennmaradé zold allapot. A
polikarpikus, ével6 novényfajok képesek fenntartani a vegetativ allapotukat a viragzast kdvetéen is.
Az esetlikben a hajtas merisztéma nem determinalddik, annak folytonos névekedése megakadalyozza
az 6regedést (13). A kotelezd érvénydl kivételek kozé tartozik a kbzonséges agavé (Agave americana)
és a bambusz (Phyllostachis bambusoides), melyek ével6ek, de monokarpikus szeneszcenciat
mutatnak. A polikarpikus ével6 névények esetében programozott, egész ndvényt érint6 szeneszcencia
nem mutathato ki. Ezek a polikarpikus ével6 novények tehat elvileg halhatatlanok, amit bizonyit, hogy
a legidGsebb, jelenleg is é16 fak tartoznak kozéjiik (pl. simatdjd szalkdsfenyd, tiszafenyd). A polikarpikus
ével6k halalat rovidebb-hosszabb id6 alatt bekdvetkezd és altaldnossa valé mikodési elégtelenségek
okozzak (mint pl. viz- ill. tdpanyagfelvételi probléma, sériilés, korokozdk, stressz, tliz), ami miatt nem
tudjadk a homeosztazisukat fenntartani. A hanyatlds altaldnos tlinetei a levél hiany, agelhalas,
lombkorona elvékonyodasa, levél sargulds és hullas a lombkorona csucsatol kiindulva (11).

1. A szeneszcencia (6regedés) a ndvényfejlédés utolsé szakasza, energia-igényes, programozott
folyamat. Ertelmezhet6 a sejtek szintjén (programozott sejthaldl, PCD), egy szerv szintjén (pl.
levéloregedés) és a teljes ndvény szintjén is.

2. APCDrészt vesz:

3. anormalis fejlédésben (pl. megasporogenezis, trachea képz&dés)

i. -aszerv/novény szeneszcencidban
ii. -a biotikus és abiotikus stresszben

4. A novényi és allati PCD kozotti eltérések: novényekben nem alakulnak ki apoptotikus testek,
nincsenek kaszpazok.

5. A novényi PCD két tipusa: vakudlaris és hiperszenzitiv reakcié (HR)

6. Az autofagocitozis (vagy autofagia) a karosodott fehérjék vagy organellumok ,turn over”-ét
biztositd folyamat, mely soran a lebontandd anyagok kett6s membrannal hatarolt
fagoszomaba csomagolddnak, majd lebomlanak.

7. Alevélszeneszcencia harom tipusa: szekvencidlis, szezondlis, stressz-indukalt.

A levélszeneszcencia harom szakasza: inicidcié, degenerdcid, terminacid.

9. A zo6ld levelekben a kloroplasztisz az elsé és f6 célpontja az 6regedésnek. Morfoldgiai és
biokémiai atalakulasok révén gerontoplasztissza alakul.

%
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10.

11.

12.

13.

14.

15.
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A fotokémiai rendszerek fénybegytijté klorofill-protein komplexei destabilizalédnak a STAY
GREEN fehérje aktivitasa révén.

A levélszeneszcencia soran indukalédo géneket SAG géneknek (senescence-associated genes,
pl. sejtfal-, lipidbontd gének), az alulszabalyozottakat SDG (senescence downregulated genes,
pl. fotoszintézis gének) géneknek nevezziik.

Oregedést serkentd hormonok: etilén, abszcizinsav, jd&zmonsav, brasszinoszteroid, szalicilsav
és anti-szeneszcencia hormonok: citokinin, auxin, gibberellinsav.

Az életiik soran egyszer magot hozo, egy- és kétéves novényeket monokarpikus
novényeknek, az 6regedési folyamatukat pedig monokarpikus szeneszcencianak nevezziik.

A polikarpikus, ével6 névényfajok képesek fenntartani a vegetativ allapotukat a virdgzast
kovetSen is. Az esetiikben a hajtds merisztéma nem determindlédik, annak folytonos
novekedése megakadalyozza az 6regedést.

A polikarpikus évelSk halalat rovidebb-hosszabb id6 alatt bekdvetkezs és dltalanossa valé
m(ikodési elégtelenségek okozzak (mint pl. viz- ill. tdpanyagfelvételi probléma, sériilés,
korokozok, stressz, tiiz).

Mely sejtorganellumoknak van szerepe a névényi és az allati PCD-ben?

A PCD-n kivll milyen folyamatokat foglal magaban a HR?

Mely sejtalkoténak van kiemelt szerepe az autofagocitdzis soran?

Mi a levélszeneszcencia célja?

Melyek a szeneszcencia-asszocialt biokémiai folyamatok a levéloregedés soran?
Mely fehérjék jatszanak szerepet a LHC komplexek szeneszcencia-indukalt
destabilizacidjaban?

Mi az a ,,szeneszcencia ablak”, és mely hormon hatdsat magyarazza?

Melyik hormon a levéllevalds negativ reguldtora?

Mivel magyarazhaté a polikarpikus, ével6 névények kvazi ,halhatatlansaga”?

Milyen tényez6ktél fligg egy sejt, szerv vagy novényegyed 6regedése?

Ha a novények indeterminalt novekedésliek, hogyan és miért 6regszenek?
Mi lehet az oka, hogy a ndvényi és allati PCD eltér?

Miért fontos a névényi szeneszcencia kutatdsa?
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