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Absztrakt

Patogéninfekcio utdn, egyes gyokérkézegben él6, nem patogén mikroorganizmusok jelenlétében illetve specidlis
kémiai kezelések hatdsdara a novények sajdtos fiziologiai paraméterekkel jellemezhets stdtuszt, un. edzett dllapotot
alakitanak ki. Ilyen edzett, készenléti allapotban lévé novények a kovetkezd patogénfertdzés sordan képesek emlékezni
a kordbbi fertGzésre vagy abiotikus stresszhatasra, és joval gyorsabban és erdteljesebben aktiviljak védelmi
rendszereiket. Az utobbi években valt ismertté, hogy a kiilonbozo stresszhatdsok daltal kivaltott edzés, a ,,priming”,
mds stresszorokkal szemben is indukdlja a védekezési reakcidkat. Igy példéul a gazdanévényt megtémads, biotréf
korokozok koriil kialakulo sejtelhaldsban, a hiperszenzitiv reakcioban kulcsszerepet jatszo szalicilsav (SA) abiotikus
stresszhatdsokkal, igy a sostresszel szemben is noveli a novények tolerancidjat. Az SA tehdt kiviléan alkalmazhato
kémiai edzés indukcidjara. Az SA dltal kivaltott edzési folyamatokban donté szerepe van a reaktiv oxigénformdk,
elsésorban a H>0; dltal eldidézett oxidativ stressznek, valamint az ezek hatdsdra indukdlodo antioxiddns
rendszereknek. Kisérleteinkben megdllapitottuk, hogy a 10 M-os SA az elbkezelési szakaszban a paradicsom
novényekben (Solanum lycopersicum cv. Rio Fuego) dtmeneti H;O; akkumuldciét okozott, és a szdvetekben
dtmenetileg aktivalodtak az antioxidans enzimek, a szuperoxid dizmutdz (SOD), katalaz (CAT), aszkorbdt peroxidaiz
(APX), dehidroaszkorbadt reduktdz (DHAR), monodehidroaszkorbadt reduktdz (MDHAR) és a glutation reduktiz
(GR). A 100 mM NaCl-dal kivaltott séstressz hatdsa alatt az edzett névényekben szignifikiansan kisebb H>O:
akkumuldcio volt detektalhato, ennek kovetkeztében a szovetek megdriziék életképességiiket. Az edzett ndvényekben,
a gylkerek redox homeosztizisinak fenntartisiban legfontosabb szerepe az aszkorbdt peroxidiz, a
dehidroaszkorbdt reduktiz és glutation reduktdz aktivitds emelkedésének volt, amihez hozzdjarult a sikeres edzést
kivalto szalicilsav kezelés hatdsdra sostressz jelenlétében megemelkedG aszkorbinsav és glutation pool is.
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1. Bevezetés

1.1 A soéstressz kialakulasa

A soéstressz a jelenleg miivelés alatt 4116 teriiletek legalabb egyharmadat érinti. Ez a F6ld felszinének 6 %-ara terjed
ki tobb, mint 100 orszagban [21], és ezeken a teriileteken a termesztett névények termésmennyiségének
legfontosabb korlatjat jelenti. Magas sétartalmi teriiletek természetes él6helyeken is talalhatdk, igy az ar-apaly altal
érintett tengerparti zOnak, sds mocsarak, szaraz, félsivatagi vidékeken kialakuld, visszahiz6d6 felszini vizek parti
zonai (Kaszpi-tenger, Holt-tenger) és a mérsékelt égdvi szikes teriiletek névényei is magas sékoncentraciénak
vannak kitéve.

Magyarorszagon a nem meszes szolonyec talajok a Nagyalfold 26,7 %-at fedik, a sz6dds szoloncsdkok és a meszes
réti szolonyec talajok az Alfold 1,5%-at boritjak [11; 24]. Vannak azonban olyan talajok is hazdnkban, amelyek
jelenleg nem szikesek, de az 6nt6zés kovetkeztében és az atlag homérséletek névekedésével jaré klimavaltozas
hatasara azok lehetnek.

A talajt magas sétartalmunak tekintik, ha a telitett talajbél kinyert talajoldat elektromos vezet6képessége 4 dS m'1-
nél magasabb. Sostressz akkor alakul ki a névényekben, ha a kdrnyezet sdkoncentracidja meghaladja a névények
optimalis névekedéséhez sziikséges koncentracidértéket. A talajoldatokban 16vd ionok koziil a Mg?t, Ca?t, SO4* és a
CI ionok jarulnak hozza leginkabb a teljes szalinitishoz, természetesen ehhez tarsul a Na* ion is, amely, ha
onmagaban okozza a sdstresszként haté magas sOkoncentraciot legtébbszor klorid anionnal, akkor szodicitasrdl
beszéliink. A talajokat akkor tekintik magas szodicitdsiinak, ha a Na* ion a talaj kationcserélé kapacitasanak tobb,
mint 15%-at adja. A talaj magas sétartalmanak kialakuldsa tehat komplex folyamat, ami fiigg a levegébdl torténd
depoziciotdl, a talajoldatban 1évd asvanyi sOk koncentracidjatol, a kistdlyos és szildrd formaban talalhatd ionok
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mennyiségétol. A talajok sétartalmanak valtozasa tehat komplex folyamat, ami évszakos ciklusokat mutathat, mivel
a csapadékviz valamint a talajviz az ionok oldéddsanak és eloszlasdnak megvaltozasat okozhatja a nedvesebb és a
szaraz periddusokban.

Ezcken a teriileteken gyakran az ont6z6 viz is magas sdkoncentraci6jii (900 mg 1'). Az 6ntdz6 viz 4ltal okozott
sostressz olyan esetben okoz problémat, ha az ionok nagy része a kimoso6das hidnyaban a gy6kérzonaban marad, ami
a szarazsag miatt bekdvetkezé er8s parolgas kovetkeztében bekoncentraldodik és karositja a ndvényt. Mashol a
magas sétartalmq talajviz keriil kapcsolatba a gyokérkozeggel. Az dntdzéssel kialakuld sdstressz nagy multd és Osi
kultarak pusztulasahoz is vezetett, mint példaul a Tigris és az Eufratesz medencéjében, Dél-Mezopotamidban.

fgy rendkiviil fontos a sétolerancia mechanizmusanak megismerése, valamint olyan névények szelekcibja esetleg
biotechnoldgiai uton t6rténd eléallitasa, amelyek ilyen teriileteken megélnek, gazdasigi ndvényként termesztheték
vagy fitoremediacios célokkal egy teriilet helyreallitasara hasznalhatdk.

A tovabbiakban a sOstressz fogalmat a NaCl magas koncentracidi altal okozott stresszre hasznaljuk.

1.1.1 A séstressz tolerancia mechanizmusa njvényekben

A novények a sétolerancia tekintetében tobb csoportba sorolhatok. A halofita, sokedveld ndvények csoportja 200 és
500 mM NaCl koncentracié mellett is képes ndvekedésre. Ezen csoporton beliill az cuhalofitdk optimalis
ndvekedésiikhdz magas, akar 300 mM-os NaCl koncentraciot is igényelnek. A mdasodik csoportba tobb halofita és
néhany glikofita genusz tartozik, ezek k6zos jellemzbje az erételjes névekedésgatlas 200 mM-os NaCl oldaton,
illetve a ndvekedés megszlinése ezen koncentracio f616tt, de még mindig képesek kiilsé tiinetektd] mentes vegetativ
fejlodésre és termésképzésre. A harmadik csoportba tartozd glikofita névények szdmara a 80 mM-os vagy annal
nagyobb NaCl koncentracié mérgezd, citoplazmajukban felborul az ionegyensuly, stlyos stressztiineteket mutatnak,
illetve e f616tt a koncentraci6 folétt el is pusztulnak [14].

A sostressz altal kivaltott primér hatas a Na* ionok citoplazmaba valé belépése utan az ionegyensiily felborulasa
[26]. A magasabbrendil névények citoplazmaja 100-200 mM K*-ot és 1-10 mM Na*-ot tartalmaz, amely 200 mM-os
kiils6 Na* koncentracional 80 mM-ig is emelkedhet. A Na* ionok mérgezdek a sejt szamara, megbontjak a fehérjék
szorosan kotott hidratburkat, ezaltal azok elvesztik nativ konformacidjukat, helyettesitik az enzimek kofaktoraként
szolgald K* ionokat, és legtobbszor enzimaktivitds gatlast idéznek el8. A Ca’' -ra vonatkozé ionegyensuly
felborulasa pedig a K*/Na* felvétel szelektivitisat csokkenti azaltal, hogy megsziinteti a Ca?" gatld hatasat a Na®
citoplazmaba térténd belépésére. Az akklimatizacidé soran tehat els6dleges a citoplazma ionegyensulyidnak a
helyreallitisa. Ez a Na* transzport szabalyozasan keresztiil valésul meg.

A Na* belépése a gyokérsejtek citoplazmajaba t6rténhet az. tn. nem szelektiv kationcsatornan keresztiil, de a nagy
affinitasa K* transzporter fehérje is szallit Na* ionokat. A Na* kizarodik a citoplazmabél, ha a transzporterek K*-Na*
szelektivitasa nagy, és a kdliumiont részesitik elényben a natriummal szemben. A citoplazma natriumion tartalmat
csOkkentik azok a transzporter molekulak is, amelyek a sejtkompartmentumok, igy a vakudlum illetve sejtfal felé,
aktiv transzporttal pumpaljak ki a Na* iont.

Tovabbi lehet6ség a gydkér terhelésének mérséklésére a Na* hajtasba irdnyuld transzportja a xilémen keresztiil. Az
igy hajtasba keriil6 Na* a levél fotoszintetizald, mezofillum sejteiben hasonl6 transzporter fehérjék kozvetitésével
kompartmentizal6dhat, mint a gyokérben. Ez egyben azt is eredményezi, hogy a vakudlumban felhalmoz6dé Na*
ion szervetlen ozmotikumként is szolgal. Ez kiilondsen a halofitdkra jellemzd, mig olyan glikofita névényben, mint
a paradicsom, a hajtasban sok natriumot felhalmoz6, termesztett fajtdk inkabb szenzitivnek bizonyultak [2; 9].
Ebben az esetben a natrium akkumulacié az oxidativ stressz kovetkeztében a plazmamembran szelektivitdsanak
csokkenésével, ezt kdvetben vizvesztéssel és vizpotencidl csokkenéssel, majd a levél oregedési folyamatainak
beinduldsdval jart. A vad paradicsomfajok kozétt, azonban kifejezetten halofita karakterdi, Na*-ot szervetlen
ozmotikumként akkumulald fajokat is taldlunk, mint amilyen példaul a Lycopersicon peruvianum és a L. pennellii

[9].

A sostressz hatasara az egyik els6ként kialakuld valtozds a turgornyomas csékkenése miatt bekodvetkezd
sejtmegnyilas gatlds, amelyhez kapcsolédik a sztdmak zarddasat kdvetben a fotoszintézis hatékonysaganak
csokkenése és a csdkkent széndioxid asszimilacid. A Calvin-ciklus enzimei és a fotofoszforilacié folyamatai is
so6érzékenyek [16].

Az elédleges hatisok mdasik eleme a megndvekedett kiilsé sékoncentracié kévetkeztében kialakulé ozmeotikus
stressz. Az ozmotikus stressz karos hatasainak kivédését az ozmotikus homeosztazis helyreallitasa jelenti. Ennek
egyik eleme lehet a szervetlen ozmotikumok koncentrdléddsa, de rendkiviil fontos az Gn. kompatibilis
ozmotikumok, mint példaul az alacsony molekulastly szénhidratok (szachardz, glikéz, fruktdz, trehaldz),
cukoralkoholok (mannitol, szorbitol, ononitol, pinitol), szerves savak, aminosavak (pl. prolin), quaterner ammonium
szarmazékok (glicinbetain, f-alaninbetain, prolinbetain stb.) szintézisének aktivalodasa és akkumulacidja. A
kompatibilis ozmotikumok olyan kompartmentumokban szolgdlnak ozmotikumként, ahol a fehérjék szerkezete
meglbrzendd, igy a citoplazmdban, kloroplasztiszban, mitokondriumban. Gyakran ozmoprotektiv szerepiik is van,



tehat elésegitik a makromolekulak nativ térszerkezetének fennmaradasat azaltal, hogy helyettesitik a szorosan kotott
vizmolekuldkat a makromolekuladk felszinén és antioxiddnsként is funkcionalhatnak [23].

A masodlagos folyamatok kozott fontos elem az abiotikus stresszorok nem-specifikus hatdsaként jelentkezd
oxidativ stressz. A reaktiv oxigénformak elsGsorban azokban a redox folyamatokban keletkeznek, ahol az
elektrontranszport til gyors a természetes elektronakceptorként szerepld bioldgiai molekula reoxidacidjahoz képest.
Ilyenkor megfelel6 redoxpotenciali donor esetén az elektront a molekularis O, is felveheti, ami szuperoxid
gyOkanion (O, ) képzddéséhez vezet. A folyamat olyan redox reakcidk sorozatt inditja el, ami hidrogénperoxid
(H»0.), hidoxil gydk (OH"), vagy protonicid utan hidroperoxil gydk (OH 1) keletkezését eredményezi [5; 25].

A reaktiv oxigén formak (ROS) egyik legfontosabb forrasa a fotoszintetikus és a mitokondridlis elektrontranszport
lanc, ami elektronokat adhat 4t a molekularis oxigénnek, generdlva ezaltal a szuperoxid gy6kanion, majd az ebb6l
keletkez6 H,0, képzodését. Keletkeznek azonban aktiv oxigénformik, O,” majd H»O» a plazmamembranhoz
kapcsolt folyamatokban és az apoplasztban (NADPH oxiddz, peroxiddzok, aminoxidazok), az endoplazmatikus
retikulumban egyes citokrém Psso-dependens monooxigenazok miikddésének eredményeképpen és a citoplazmaban
is. Bizonyos fémionok, igy az Fe?* és a Cu' ion a Hy0» kdzvetlen redukcidjaval generdljadk a hidroxilgydkék
keletkezését, majd az ennek kévetkeztében kialakuld oxidativ stresszt (Haber-Weiss/Fenton reakcid). Ez utébbi
fémionok erételjes stresszhatasra a fehérjék degradacidjakor, a sejtorgancllumok dezintegracidjakor is
felszabadulhatnak.

A membranokat, nukleinsavakat, fehérjéket degradald és inaktivald reaktiv oxigénformdk eltdvolitdsa a sikeres
akklimatizacié egyik legfontosabb feltétele. A membranlipidek peroxidacidjat, a proteinek oxidécidjat, az
enzimgatlast valamint a DNS és RNS karosodast okozo, a kiolté mechanizmusokat tillép6 oxidativ stressz a sejtek
A ROS inaktivalasdban enzimatikus és nem enzimatikus folyamatok is szerepelnek. Az enzimatikus inaktivald
mechanizmusok talan els6ként emlithet 1épése a O, -t protonfelvétellel H20,-da és Op-né alakité szuperoxid
dizmutdz (SOD). Az enzim csaknem minden sejtkompartmentumban, igy a kloroplasztiszban, mitokondriumban, a
citoszolban és a peroxiszémaban is el6fordul [1]. A kloroplasztiszban, peroxiszomaban &s a citoszolban keletkez6
H,02-0t kdzvetleniil alakitja vizzé redukalt aszkorbinsav (AsA) felhasznalasdval az aszkorbat peroxidaz (APX),
mikézben a monodehidroaszkorbat (MDA) és dehidroaszkorbat (DHA) keletkezik. Ezeknek a 1épéseknek fontos
szerepe van a kloroplasztisz antioxidativ védémechanizmusaban, valamint a kloroplasztiszban, a mitokondriumban,
a peroxiszdmaban és a citoszolban egyarant megtalalhatd aszkorbat-glutation ciklus folyamataiban.

A Halliwell-Asada-Foyer ciklusnak is nevezett aszkorbat-glutation ciklus tobb sejtkompartmentumban is miikédik
[5; 15]. It a monodehidroaszkorbat redukcidjara végsé soron a NADPH koenzim redukald ekvivalensei
haszndlédnak fel az MDA reduktaz enzim katalizdlta reakcidban (MDAR,). Az MDA aszkorbattd &s
dehidroaszkorbattda (DHA) diszproporciondlddhat, amelyet a dehidroaszkorbat reduktaz (DHAR) redukal vissza
glutationtdél (GSH) fliggd reakcidban. Az oxidalt glutation (GSSG) redukcidjat a glutation reduktaz (GR) végzi
NADPH koenzimmel. Az aszkorbat pool redukaltsagi fokanak fenntartasaban tehat dontd szerepe van a glutation
pool nagysaganak és redukaltsagi fokanak. A hidrogénperoxidot kézvetleniil bontja vizzé és molekuldris oxigénné a
peroxiszdmaban lokalizal6do kataldz (CAT). Bar az APX és a CAT egyarant képes a H,O, eltavolitisara, funkcidjuk
nem teljesen azonos, mivel az APX sokkal nagyobb affinitdst mutat a szubsztrathoz (WM-os nagysagrend), mig a
CAT, amely mM-os szubsztrat koncentracional miikédik hatékonyan, inkabb stresszfolyamatokban valik jelentGssé
[12].

Kimutattik, hogy a sétolerans vad faj, a L. pennellii mind az enzimatikus, mind a nem enzimatikus antioxidins
kapacitasat gyorsan és hatékonyan névelte a sOkezelést kdvetben [29]. Enncek egyik fontos eleme volt, hogy a
sokezelés hatdsara a mitokondrium matrixdban kimutathaté APX izoenzim aktivitdsa ndvekedett meg, és szemben a
termesztett paradicsommal, a Solanum lycopersicummal, ahol a s6 hatasara az enzim membrank6tétté valt, a vad
fajban a matrixban maradt [13].

Az alacsony molekulastlyt, nem enzimatikus antioxidansok kdzott olyan lipidoldékony vegyiileteket taldlunk, mint
az o-tokoferol, a zeaxantin & egyéb karotinoidok, illetve vizoldékonyakat, mint az aszkorbinsav, glutation, a
kiilénbozd fenolos vegyiiletek, de az ozmotikus adaptacidéban szerepld kis molekulastlyt szénhidratok, a poliolok
(pl. szorbitol), illetve a poliaminok is rendelkeznek szabad gyok kiolt6 hatdssal. Az aszkorbinsav és glutation esetén
nemcsak a teljes koncentracid, hanem a redukalt és oxidalt forma aranya is fontos [5].

A ROS eltavolitdsa mar nmagéaban is tekinthetd detoxifikiciés mechanizmusnak. Tagabb értelemben azonban ide
soroljuk a stresszor hatdsa alatt felhalmozddd karos anyagcseretermékek eltdvolitdsit és a sériilt molekulak
lebontasat vagy javitasat is.

A glutation nemcsak antioxidansként t6lt be fontos szerepet, hanem a detoxifikdlé mechanizmusoknak is
meghatirozd tényezdje. Jonéhany detoxifikald enzim GSH-fiiggd, ezek koziil legnagyobb jelentésége talan a
glutation S-transzferdzoknak (GST) van. A GST-k elektrofil szubsztratokhoz GSH-t kitnek, majd a glutationalt
metabolitot az Gn. ,,ATP-k6t6 kazettdval rendelkez6”, ABC transzporterek a vakudlumba szallitjdk. A GST-k ily
mddon kdzponti szerepet toltenek be a xenobiotikumok detoxifikdlasdban, természetes szubsztratjaik koéziil az
auxinokat, citokinineket, az antocianokat kell megemliteni [3].
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Ha az akklimatizacié sikeres, az 0j steady state egyenstlyok mellett a ndvény névekedni kezd a stresszor
jelenlétében illetve a stresszor hatdsdnak megsziinte utan helyreallitja metabolikus folyamatait és novekedését.

1.2. A szalicilsav szerepe az abiotikus stresszorokhoz torténd akklimatiziciéban: kémiai edzés

A szalicilsav (SA) elsdsorban a biotikus stresszorok hatdsdra a magasabb rendi névényekben kialakuld un.
hiperszenzitiv reakcidban szerepld jelatviteli komponensként volt ismeretes. Szintézisére mikrobék is képesek. A
Mycobacterium smegmatitis 3,6 mg (g sziraz tdmeg)' nap' mennyiségben szintetizilja az SA-t. A termesztett
ndvények rhizoszférajaban talalhaté mikroorganizmusok is képesek az SA szintézisére, és megtalalhaté a hormon a
ndvények gyokérzetének exudatumaban is. A kukorica és a mungd bab rhizoszférajaban 31 és 141 pg SA-t talaltak
100 g szaraz talajban [18].

Mivel a szalicilsav és mas benzoesav szarmazékok erételjesen befolyasoljadk a névények névekedését, allelopatikus
anyagnak is tekintendék. A névekedésgatld hatast részben annak tulajdonitottdk, hogy az SA hat a névények
vizhaztartdsara. Szalicilsavval kezelt paradicsom ndvények a kontrollndl alacsonyabb vizpotencialt és kisebb
sztomakonduktancidt mutattak [16].

A vizhaztartds mellett az SA hat a fotoszintézisre is. Arpiban 100 pM-os SA kezelés csokkentette a levél
novekedését, a klorofill és fehérjetartalmakat, a fotoszintézis maximalis sebességét, és a ribuldz-1,5-biszfoszfat
karboxilaz-oxigenaz, a karboxildl6é enzim aktivitasat [8].

Fontos szerepe van a szalicilsavnak az oxidativ stresszel kapcsolatos folyamatokban. Az egyik elsé enzim, amellyel
kapcsolatban bizonyitottak az SA gitld hatasat, a HO»-t bont6 katalaz volt, bar késébb kideriilt, hogy ez a gatlas
csak egyes izoenzimek esetében érvényesiil [7]. Részben az SA katalazt gitldo hatdsdval magyardztdk a H.O»
szintjének megemelkedését &s az oxidativ stresszt indukalé hatast, amely a biotikus stresszfolyamatokban a
fokozddasa is hozzajarul, mig ugyanebben a névényben az SA az ugyancsak H-O,-t bontd aszkorbat peroxidazt
(APX) is gatolta a hajtasban [17].

Részben a szubletalis oxidativ stressz generalasaval és ennek kivetkeztében a redox-reguldlt, antioxidans enzimek
expresszidjanak fokozasaval hozzdk Osszefiiggésbe az SA-nak azon hatdsait, amelyeket az abiotikus stresszorok
hatasainak mérséklése kapcsan tapasztalhatunk. A SA eldkezelés fokozta a novények rezisztencidjat az UV-B
sugarzassal, az 6zonnal, a paraquattal, a hdstresszel, a hidegstresszel, a vizhiannyal valamint nehézfém stresszel
szemben (6sszefoglalva Horvath és mtsai altal, 2007).

A Dbiotikus stressz sordn, az inkompatibilis gazda-névény kapcsolatban kialakulé hiperszenzitiv valasz és a
kérokozot lokalizald sejtelhalds mellett az SA hatasa a fert6zést6l vagy az SA kezelést6l tavoli szévetekben is
aktivalodik, szisztemikussa valik, ami a szisztemikus szerzett rezisztencia (SAR) kialakulasahoz vezet. Az SA tehat
kivalbéan alkalmazhat6 kémiai edzés céljaira. Az SA altal kivaltott edzési folyamatokban dént6 szerepe van a reaktiv
oxigénformak, elsGsorban a H,O, &ltal eldidézett oxidativ stressznek, valamint az ezek hatisdra indukalédd
antioxidans rendszercknek. Ez azonban nem egyszeriien az oxidativ stressz altal indukalt antioxidans
mechanizmusok tartds aktivan tartasat jelenti. Talajlakd mikrobak, patogénfert6zés illetve egyes kémiai anyagokkal
torténd kezelések utan figyelték meg eldszor, hogy az els6 stessz hatasa elészor lecseng, ez az Gn. edzett (“primed™)
allapot, ami utan a masodik stresszor hatdsara a védekezési reakcidk sokkal gyorsabban és erételjesebben
indukél6dnak tavoli szovetekben is.

Ilyen kémiai edzést kivalté anyag példaul a B-aminovajsav (BABA), 2,6-diklér-izonikotinsav (INA), y-aminovajsav
(GABA), a lignoszulfonatok, a benzo(1,2,3)tiadiazol-7-karbotionsav S-metilészter (BTH) vagy olyan ndvényi
hormonok, mint az abszcizinsav, az etiléngenerator Ethrel, illetve maga a séstressz is [6].

Korabbi kisérleteinkben igazoltuk, hogy hosszutavh elokezelésként alkalmazott SA védbhatast gyakorol paradicsom
ndvényekben sostresszel szemben [22]. A talajban 1évé SA koncentracidk nagysagrendekkel alacsonyabbak az
irodalmi attekintésben felsorolt hivatkozasok nagy részében hasznalt koncentracidkhoz képest (5-104-103 M). A
ndvényekben azonban kdrnyezeti stresszhatdsra kialakulhat olyan SA koncentricid, ami a 10* M-os exogén SA
oldatbdl felvételre keriil [4]. Ezért kisérleteinkben az SA-t joval alacsonyabb koncentracié intervallumban is
hasznaltuk (107-10* M), és hosszi id6tartamu el6kezeléseket végeztiink.

Kivancsiak voltunk arra, hogy az SA-elokezelt ndvények magas sdkoncentracid altal kivaltott antioxidans valasza
hogyan alakul a kezeletlen kontrollhoz viszonyitva, melyek azok az enzimek és nem enzimatikus antioxidansok,
amelyek dont6 szerepet jatszanak a sdstressz karos hatdsainak kivédésében. Mivel az emberi tiplalkozasban is
fontos gazdasagi novényr6l van szd, ezért jelen dolgozatunkban a kezeléseknek a szdveti aszkorbinsav tartalomra
gyakorolt hatasat emeltiik ki.

Az allelopatikus hatast kivaltd szalicilsav tehat hozzajarulhat a névények Aaltaldnos stresszrezisztencidjanak
fokoz6dasahoz.

2. Eredmények és értékelésiik



Kisérleteinkben Solanum lycopersicum Mill. L. cvar. Rio Fuego paradicsom névényeket hasznaltunk. A csiraztatds
harom napon keresztiil s6tétben, 26 °C-on tortént. Ezt kévetben a névények két hetes korukig petlitben, majd
vizkultraban, iiveghazi koriilmények kozott ndvekedtek [16]. Az SA kezelést a ndvények 4 hetes koratdl 7 hetes
koraig végeztiik, 10-5-10" M-os koncentraci6 intervallumban, amibél eldkisérletek utdn a részletes vizsgalatokra a
107 és 10* M-os koncentricidkat valasztottuk ki. A sékezelés 7 hetes korban tértént 100 mM-os NaCl
alkalmazasaval.

Megallapitottuk, hogy az SA elbkezelés megnyilas és tomeggyarapodas gatldst csak 10* M koncentracidban
okozott. A relativ ndvekedési sebesség valtozdsa azt mutatja, hogy a séstressz onmagaban jelents névekedésgatlast
eredményezett a kontroll és a 107 M-os SA-val eldkezelt nsvényekben, a 10 M-os koncentracional azonban nem
tapasztaltunk tovabbi ndvekedésgatlast a 100 mM-os NaCl jelenlétében (1. abra), ami az akklimatizicid
sikerességének elso jele lehet.
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1. gbra. 107 M-os és 107 M-os szalicilsav (SA) elGkezelés hatdsa 8 hetes paradicsom névények relativ névekedési
sebességére 1 hetes, 100 mM-os NaCl kezelést kovetden (Atlag+SE, n=10). Fekete oszlopok: kontroll és SA kezelt

novények; sziirke oszlopok: sostresszelt novények. A kiilonbozd betiivel jelzett dtlagok szignifikansan kiilonbéznek
egymdstol P<0,05 valoszintiségi szinten, amit a Duncan teszt segitségével hataroztunk meg.

A szalicilsavrol kézismert, hogy oxidativ stressz generdlasaval programozott sejthalalt indukal a hiperszenzitiv
reakcié soran. Az abiotikus stresszorokkal szembeni védéhatast a szubletalis SA koncentracidk az antioxidans
enzimrendszerek aktivalasaval érik el.

Vizsgaltuk a legfontosabb, a reaktiv oxigénformak eltavolitidsat katalizaldé enzimek aktivitdsat az SA-val el6kezelt
ndvényekben és az elékezelésben nem részesiilt mintdkban az egyhetes sokezelést kovetden (1. tablazat). Ezek a
hatasok a hajtisban és a gydkérben eltérnek.

1. tablazat. 107 M-os és 10 M-os szalicilsav (SA) el6kezelés hatdsa 8 hetes paradicsom névények gyokérzetének és
hajtasanak szuperoxid dizmutdz (SOD), kataldaz (CAT), dehidroaszkorbdt reduktiz (DHAR), monodehidroaszkorbat
reduktdz (MDHAR) és glutation reduktéz (GR) aktivitdséra (U mg! protein) (Atlag=SD, n=3). A kiilénbiz4 betiivel
Jelzett atlagok szignifikinsan kiilonbéznek egymdstol P<0,05 valdszintiségi szinten, amit a Duncan teszt segitségével
hatdaroztunk meg.

Kezelés | SOD CAT APX DHAR MDHAR  GR
enzimaktivitds (U mg’! protein)

Gyokér

Kontroll (K) 23,442,199 | 4,120,0° | 6,120,2¢ | 490,0=10,1° | 40,11,2° | 11,120,7*

K+ Na 40,045,4% | 2,7£0,0° | 14,2+0,1° | 501,0£21,0° | 52,0+0,2* | 2,8+0,4°

10"M SA 10,4+2,9¢ 1,3£0,6° | 17,3£0,1° | 375,2+31,8° | 53,4+1,5% | 3,70,1°

10"M SA + Na 81,0£12,3* | 2,5+0,3% | 21,8+0,4% | 198,2£54¢ | 28,5+0,1° | 5,5+0,5°

104 M SA 38,746,1% | 2,7+0,1° | 13,840,0° | 580,7+11,6* | 52,6+1,1% | 8,9+0,52

10*M SA + Na 50,1+9,0° | 2,7+0,3% | 17,2+0,2" | 460,4+17,1° | 49,0+0,8% | 10,1+0,8?

Levél
Kontroll (K) 31,0+ 0,4° 1,4+0,22 | 8,2+0,1° | 680,3+18,3" | 17,3+0,8% | 4,8+0,1¢
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K +Na 96,8+ 11,4* | 0,7+0,1° | 11,4+0,2* | 712,8+21,5 | 20,1+0,7* | 7,6+0,6°

10" M SA 54,6=31,8 | 1,1£0,3* | 3,6£0,1¢ | 560,2+7,4¢ | 10,4+0,4° | 6,4+0,5"
10’"M SA +Na 118,642,4* | 0,3£0,0° | 6,440,2° | 760,2+16,4% | 13,120,1° | 6,7+0,5°
104 M SA 89,6+14,6* | 1,5£0,2* | 4,4+0,0¢ | 624,6+6,8° | 19,8+0,1* | 6,4+0,5°

10“M SA +Na 92,0+16,4* | 0,7£0,1° | 6,3+0,1° | 640,1+16,5¢ [ 9,5+£0,3* | 10,1+0,72

Az SA elbkezelés a gydkérben szignifikdnsan csdkkentette a kataldz aktivitasat, a hajtasban viszont nem okozott
jelentds valtozast. A sdstressz az SA el6kezelt névények gyokerei kivételével minden esetben tovabb csékkentette a
CAT aktivitast.

Csokkenés figyelhet6 meg a SOD aktivitdsban a gydkérben, 107 M SA el6kezelésnél. A sostressz mindeniitt tovabbi
SOD aktivitas novekedést eredményez. A 100 mM NaCl hatdsira a megndvekedett SOD aktivitds és a csdkkent
hidrogénperoxidot bontd katalazaktivitds, valéban kiindulépontja lehet reaktiv oxigén formakat generald
reakcidsornak. A H»O, eltdvolitasat végezhetik a kiilonb6z6 peroxiddzok, amelyek koziil a kloroplasztiszban, a
mitokondriumban és a peroxiszomakban kiemelt szerepe van az aszkorbat peroxidaznak (APX). Az APX aktivitas a
gyokérben magasabb volt az SA-val elékezelt novényekben sostressz alatt.

Az oxidativ stresszel szembeni akklimatizacidban szereplé egyik kulcsenzim, az APX aktivitisa a hajtasban
lecsokkent az SA el6kezelés hatasara. Soterhelésnél a hajtasban is fokozddik az APX aktivitds, ami az SA eldkezelt
mintdkban magasabb értékeket eredményez (1. tablazat).

A dehidroaszkorbinsav glutationnal t6rténé redukcidjat végzd glutation reduktaz aktivitasa a hajtasban kisebb
mértékben valtozik, a gydkérben inkabb csokken az eldkezelések hatisara, bar 104 M-nal ez a véltozas minimalis. A
sostressz a hajtasban emeli, a gydkérben gatolja az enzimaktivitdst a kontroll névényekben. A 10 M-os SA
eldkezelésnél a hajtasban a 100 mM NaCl hatasara a GR aktivitas szignifikansan névekszik, a gyokérben pedig nem
csbkken a kontrollhoz képest (1. tdblazat).

Mivel a magas NaCl koncentracidk elsOsorban a gybkér szdveteit karosithatjdk, ezért lényeges a gyokér
akklimatizacios folyamatat kiemelten és elsddlegesen kezelni.
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2. dbra. 107 és 10 M SA elbkezelés hatdsa paradicsom névények levelének és gydkerének aszkorbdt és
dehidroaszkorbdt tartalmdra 1 hetes, 100 mM-os NaCl kezelést kévetSen (AtlagSE, n=9). Az oszlopokon talélhaté
szamok a redukdlt/oxiddlt aszkorbadt (aszkorbadt/dehidroaszkorbdt) ardnydt mutatick a kiilonbozé névényi
szervekben.

Megallapithatjuk, hogy a gydkérben az el6kezelések hatdsara csokkené CAT aktivitas HyO; akkumulaciéhoz
vezethet, amit a jelentdsen fokoz6do aktivitdsi APX bonthat le. Az aszkorbat reciklizacidjat biztosité DHAR és GR
aktivitisanak jelentds cs6kkenése sostressz alatt, illetve aktivialoédasdnak elmaraddsa 107 M-os SA elSkezelésnél,
eléidézheti az akklimatizacié sikertelenségét a 1077 M-os SA-val el6kezelt névényekben, ami magas aktivitds mellett
a 10* M-os SA-val el6kezelt nvényekben nem kévetkezik be.



A nem enzimatikus antioxiddnsok szdvetspecifikus akkumulacidja nagy jelentGségli a sOstressz akklimatizacioban.
Vizsgaltuk az aszkorbinsav és oxidalt formaja, a dehidroaszkorbinsav koncentracidjat az el6kezelt és a kezeletlen
paradicsom ndvényekben soOstressz alatt. Ennek alapjan megallapithatd, hogy a sdstresszhez jol alkalmazkodé
névények a gydkereikben képesek magas aszkorbinsav (2. abra) és glutation szintet tartani (3. dbra), és ez a 104 M-
os SA-val el6kezelt névényekben kovetkezik be. Mas esetekben a nem enzimatikus antioxidansok akkumulacidja
elmarad a magas sOkoncentracid jelenlétében a gydkerckben, ami a gyoOkérescsicsok életképességének
csOkkenéséshez, végs6 soron a névény elhalasahoz vezet.
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3. dbra. 107 és 10 M SA elGkezelés hatdsa paradicsom névények levelének és gyokerének redukalt glutation

(GSH)/ oxidalt glutation (GSSG) tartalmdra I hetes, 100 mM-os NaCl kezelést kiveten (Atlag=SE, n=9). Az
oszlopokon taldlhato szamok a a GSH/GSSG ardnydt mutatiak a kiilonbozé novényi szervekben.

Az antioxiddns mechanizmusok aktivalédasdnak eredményeképpen a sostressz indukdlt hidrogénperoxid
akkumulécié szignifikdnsan csékkent az el6kezelt névényekben az edzetlen ndvényekhez képest, ez a levelekben
erteljesebb, mint a gydkerekben. Ez egyuttal azt is jelenti, hogy az edzett névények kisebb oxidativ stressznek
vannak kitéve a kontrollhoz képest (4. abra).
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4. abra: SA elGkezelés hatdsa paradicsom novények levelének és gyokerének H»O; tartalmdra sostressz alatt.
Atlag+SE, (n=5). A hiilonboz8 betiivel jelzett oszlopok szignifikdnsan kiilonboznek egymdstél P<0.05 valésziniségi
szinten, amit a Duncan teszt segitségével hataroztunk meg.

Osszefoglalas

Az edzett ndvényekben, a gySkerek redox homeosztazisdnak fenntartisdban legfontosabb szerepe az aszkorbat
peroxiddz, a dehidroaszkorbat reduktaz és glutation reduktdz aktivitds emelkedésének volt, amihez hozzajarult a
sikeres edzést kivalté 10* M-os szalicilsav kezelés utin a sostressz jelenlétében megemelkedd aszkorbinsav és
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glutation pool is. Ez egyrészt biztositja a redox homeosztazis fenntartasat az edzett allapotban torténé stressz alatt
[10], masrészt kedvezd feltételeket ad a megnytlasos névekedés megindulasahoz a stresszelt névényekben. Az SA
kémiai edzést aktivalé hatdsdnak molekularis bioldgiai folyamatai nemcsak a génexpresszid ki-be kapcsolasan
alapulnak, hanem ez olyan kromatin Ujramodellezéssel kapcsolt epigenetikus valtozasokat is jelent, amely az
akklimatizacié szempontjabol fontos gének elérhetbségét biztositja a transzkripcid szamara.

Koszionetnyilvanitas

A munkat a Orszagos Kutatasi Alapprogramok (OTKA K101243 és OTKA PD112855) és az Eurdpai Unid valamint
a magyar allam 4ltal finaszirozott HUSRB/120/221/173 PLANTTRAIN IPA Fund tadmogatta. Koszonjiik Bécsné
Kozma Etelka kitlin6 technikai segitségét.

Hivatkozott irodalom

[1] Alscher RG, Erturk N and Heath LS (2002) Role of superoxide dismutases (SODs) in controlling oxidative
stress in plants. Journal of Experimental Botany 53: 1331-1341.

[2] Ashraf MPJC and Harris PIC (2004) Potential biochemical indicators of salinity tolerance in plants. Plant
Science 166: 3-16.

[3] Csiszar I, Horvath E, Véary Z, Gallé A, Bela K, Brunner S and Tari I (2014) Glutathione transferase supergene
family in tomato: Salt stress-regulated expression of representative genes from distinct GST classes in plants
primed with salicylic acid. Plant Physiology and Biochemistry 78: 15-26.

[4] Freemann JL, Garcia D, Kim D, Hopf A and Salt DE (2005) Constitutively elevated salicylic acid signals
glutathione-mediated nickel tolerance in Thlapsi nickel hyperaccumulators. Plant Physiology 137: 1082-1091.

[5] Foyer CH and Noctor G (2011) Ascorbate and glutathione: the heart of the redox hub. Plant Physiology 155: 2-
18.

[6] Goellner K and Conrath U (2008) Priming: it’s all the world to induced disease resistance. European Journal
of Plant Pathology 121: 233-242.

[7] Horvath E, Janda T, Szalai G and Paldi E (2002) In vitro salicylic acid inhibition of catalase activity in maize:
differences between the isozymes and a possible role in the induction of chilling tolerance. Plant Science 163:
1129-1135.

[8] Horvath E, Szalai G and Janda T (2007) Induction of abiotic stress tolerance by salicylic acid signaling.
Journal of Plant Growth Regulation 26: 290-300.

[9] Juan M, Rivero RM, Romero L and Ruiz JM (2005) Evaluation of some nutritional and biochemical indicators
in selecting salt-resistant tomato cultivars. Environmental and Experimental Botany 54: 193-201.

[10] Kocsy G, Tari I, Vankova R, Zechmann B, Gulyas Z, Poér P and Galiba G (2013) Redox control of plant
growth and development. Plant Science 211: 77-91.

[11] Kuti L, Té6th T, Pasztor L és Fiigedi U (1999) Agrogeoldgiai térképek adatainak és a szikesedés elterjedésének
kapcsolat az Alfoldon. Agrokémia és Talajtan 48: 501-506.

[12] Mittler R (2002) Oxidative stress. antioxidants and stress tolerance. Trends in Plant Science 7: 405-410.

[13] Mittova V, Guy M, Tal M and Volokita M (2004) Salinity up-regulates the antioxidative system in root
mitochondria and peroxisomes of the wild salt-tolerant tomato species Lycopersicon pennellii. Journal of
Experimental Botany 55: 1105-1113.

[14] Munns R and Tester M (2008) Mechanisms of salinity tolerance. Annual Review of Plant Biology 59: 651-681.

[15] Nakano Y and Asada K (1987) Purification of ascorbate peroxidase in spinach chloroplasts; its inactivation in
ascorbate-depleted medium and reactivation by monodehydroascorbate radical. Plant Cell Physiology 28: 131-
140.

[16] Poér P, Gémes K, Horvéth F, Szepesi A, Simon ML and Tari I (2011) Salicylic acid treatment via the rooting
medium interferes with stomatal response, CO, fixation rate and carbohydrate metabolism in tomato, and
decreases harmful effects of subsequent salt stress. Plant Biology 13: 105-114.

[17] Rao MV, Paliyath G, Ormrod DP, Murr DP and Watkins CB (1997) Influence of salicylic acid on HO,
production, oxidative stress, and H.O,-metabolizing enzymes, Salicylic acid-mediated oxidative damage
requires H2O,. Plant Physiology 115: 137-149.

[18] Raskin I. (1992) Role of salicylic acid in plants. Arnnual Review of Plant Physiology Plant Molecular Biology
43: 439-463.

[19] Rus AM, Panoff M, Perez-Alfocea F, Bolarin MC (1999) NaCl responses in tomato calli and whole plants.
Journal of Plant Physiology 155: 727-33.

[20] Shalata A, Mittova V, Volokita M, Guy M and Tal M (2001) Response of cultivated tomato and its wild salt-
tolerant relative Lycopersicon pennelii to salt-dependent oxidative stress. The root antioxidative system.
Physiologia Plantarum 112: 487-494,

[21] Szabolcs I (1989) Salt-affected soils. Boca Raton, F1: CRC Press

[22] Tari I, Csiszar J, Szalai G, Horvath F, Pécsvaradi A, Kiss G, Szepesi A, Szabé M and Erdei L (2002)
Acclimation of tomato plants to salinity stress after a salicylic acid pre-treatment. Acta Biologica Szegediensis
46: 55-56.



[23] Tari I, Kiss G, Deér AK, Csiszar J, Erdei L, Gallé A, Gémes K, Horvath F, Poér P, Szepesi A and Simon, LM
(2010) Salicylic acid increased aldose reductase activity and sorbitol accumulation in tomato plants under salt
stress. Biologia Plantarum 54: 677-683.

[24] Varallyai Gy (1989) Szikesedési folyamatok a Karpat-medencében. Agrokémia és Talajtan 48: 399-418.

[25] Vranova E, Inze D and Van Breusegem F (2002) Signal transduction during oxidative stress. Journal of
Experimental Botany 53: 1227-1236

[26] Zhou Y-K. (2001) Plant salt tolerance. Trends in Plant Science 6: 66-72.

419



