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BETEGSEGEK ES AZ OXIDATIV STRESSZ

A ndvényi Dbetegségek ill. a betegség-
ellenalloképesség élettani, biokémiai ill. molekularis
biologiai mechanizmusanak megértése azért kap
kozponti szerepet a jovOben, mert a stressz- és
fertézés-rezisztens novények nemesitése
kulcsszerepet fog jatszani a termések fokozéasaban,
mégpedig olyan modon, amely csak korlatozottan
hasznal  peszticideket, ¢é nem  sérti  a
természetvédelem és a human- ill. allategészség-
védelem kovetelményeit.

Az utébbi két évtizedben nyilvanvalova valt,
hogy szamos emberi- ¢és allatbetegség kozvetlen
okozoi a reaktiv oxigénfajtak, amelyek egy része
igen reakcioképes gyok (O, , azaz szuperoxid
anion, OH", azaz hidroxil szabadgyok). A hidrogén
peroxid (H,O;) nem gyokos formaju oxigénfajta,
amelynek 1Ujabban ugyancsak nagy szerepet
tulajdonitanak az élévilag karositasaban is. Erdekes,
hogy azok a human ¢és ndvényi betegségek,
amelyekben a karos oxigénfajtdknak szerepe van,
mind sejt- ill. szoveti nekrozissal jarnak egyfitt.

Az utdbbi években szamos laboratoriumban
bizonyitottak, hogy a stresszek és fertézések altal
okozott ndvényi nekrotikus tiinetek (azaz a ndvényi
sejt- és szoveti elhalasok) is kapcsolatba hozhatdok a
reaktiv oxigénfajtak karos hatasaival (Doke, 1983;
Kiraly et al., 1993; Levine et al., 1994; Baker and
Orlandi, 1995; Lamb and Dixon, 1997; Bolwell,
1999; McDowell and Dangl, 2000; Fodor et al.,
2001). A sejt- ill. szoveti elhalas élettani folyamatat
az 1. tdblazat foglalja 6ssze vazlatosan.

1. tblazat

A fertézések, stresszek és herbicidek altal okozott élettani

valtozasok novényekben

Fert6zés, stressz, herbicidhatas(1)
\
Reaktiv oxigén fajtak(2)
Lipid peroxidacio(3)

Foszfolipidek lebomlasa(4)

Programozott sejt- ill. széveti halal (nekrozis)(5)

Table 1: Physiological changes in plants caused by infections,
stresses and herbicides
Infection, stress or herbicide actions(1), Reactive oxygen
species(2), Lipid peroxidation(3), Degradation of
phospholipids(4), Programmed cell- and tissue necrotization(5)

Az a szignalizacios folyamat azonban, amely a
fertdzést6l  vagy  stressz-hatastdl a  reaktiv
oxigénfajtak képzddéséhez vezet, alig ismeretes ill.

alig kutatott teriilet. Az egyik hipotézis szerint a
szignal-sorozatban fontos kiinduld szerepet visznek a
protein kindzok (Levin et al., 1994; Xing et al., 1996;
Adam et al., 1997; Ligterink et al., 1997; Suzuki and
Shinshi, 1995). Ez a folyamat anal6g az emldsok T-
sejtjeiben aktivalodo tiroxin-kindz mechanizmusaval
Osszehasonlitva. Ezeknek az enzimeknek az
aktivalasa beinditja az NADPH-oxiddz mikodését,
amelynek ismert szerepe van a reaktiv oxigén fajtak
képzésében (amilyen pl. a szuperoxid anion, a
hidroxil szabadgyok és a hidrogénperoxid).

A fertézések és stresszek hatdsara képzodott
reaktiv oxigénfajtaknak két féle hatast lehet
tulajdonitani: sejthalalt okoznak a fert6zott vagy
stresszek 4ltal karositott gazdanovényekben, de a
fert6zést el6idéz6 patogénekben is (Kiraly et al.,
1991, 1993; Tzeng and DeVay, 1993). Ez a kett6s
hatas analognak tekinthetd a human neutrofilek
fagocitozisaval dsszehasonlitva (Morel et al., 1991).

ANTIOXIDANSOK

Az utobbi két évtizedben ismertté valt mind az
allat-mind a novényélettanban, hogy a gazda
szervezetek karositasaval egyiitt jaro sejtelhaldst
vagy az elhalast okozo reaktiv oxigénfajtakat
ellensulyozni tudjak az antioxidansok. Ezek lehetnek
enzimatikusak vagy nem enzimatikus antioxidansok.
Aktivalodasukat stresszek, ill. herbicid-kezelések és
fertézések egyarant el6idézhetik. Mittler, et al.
(1999) beszamoltak arrol, hogy olyan transzgenikus
novények, amelyekben két antioxidans RNS-e
antiszensz formaban volt jelen, széls6ségesen
érzékennyé valtak a korokozok fertdzéseivel
szemben, mert a ndvény a reaktiv oxigénfajtakat csak
igen kis mértékben tudta detoxifikalni. Mas szoval a
transzgenikus novény fogékonyabba valt a szoveti
nekrotizalédassal szemben, amelyet a fert6zések
idéztek el6. Heiser és Elstner (1998) helyesen
hangsulyozta azt a tényt, amely szerint fert6zések és
stresszek  esetében az  egyenstlyt  biztositd
antioxidans kapacitas fokozatosan csokken, és az
oxigén szabadgyokok kaoszt teremtd hatdsa
dominanssa valik a novényekben. Ha azonban az
antioxidativ folyamatok aktivabbd valhatnak, a
fertézés okozta szdveti nekrotizalédas kontroll ala
keriil. A novény karositasa tehat attol fiigg, hogy
megmarad-e az egyensily a reaktiv oxigénfajtak
képzddése és az antioxidans enzimek aktivitasa ill. a
nem enzimatikus antioxiddnsok (pl. aszkorbinsav,
glutation, E-vitamin stb.) magas szintje kozott.

Az aszkorbinsav kiilondsen nagy mennyiségben
fordul el6 a novényekben (1-5 mM a levelekben és
25 mM a kloroplasztiszokban). Igen fontos
antioxidansnak  tekinthetd, amelynek kdozponti
szerepe van abban, hogy megvédje a ndvényi sejteket




a  reaktiv oxigénfajtak karositasatol. A
szabadgyokoket kozvetleniil kdzombdsiti, mikdzben
monodehidroaszkorbinsav gyokké (MDA)
oxidalodik. Ha a ndvényt valamilyen stressz éri, az
MDA mennyisége felszaporodik, és jelzi a stressz
eléfordulésat in vivo is (Heber et al., 1996). Az MDA
az oxidativ  stressz  szignaljanak tekinthetd.
Kimutattuk  azt, hogy az intakt levél-
szegmentumokban mért MDA szabadgyok igen nagy
mértékben felhalmozddik a dohdny mozaik virus
(TMV) altal fert6zott nekrotikus tiineteket mutatd
dohanylevelekben (Fodor et al., 2001). Ez az els6
eset arra nézve, hogy egy korokozo altal indukalt
karos oxidativ stresszt jelezni, ill. in vivo mérni is
lehet a névényben az elektron spin rezonancia (ESR)
spektroszkopos eljaras segitségével (1. abra). Ezt
megel6zden igen vitatott megallapitas volt az, hogy
az oxidativ stressznek in Vivo szerepe van a novényi
vagy allati szervezet karositdsaban. Halliwell és
Gutteridge (1999) meg is allapitja azt, hogy ,,gyakran
csupan egyetlen evidencia bizonyitja azt, hogy az
oxidativ stressz in vivo is el6fordul, mégpedig az,
hogy az antioxidans védekezési rendszerek aktivitasa
is fokozodik”. Az antioxidans védekezési rendszerek
a karos reaktiv oxigénfajtak ellen védik a sejtet ill. a
szoveteket.

1. abra: A monodehidroaszkorbat EPR spektruma a Xanthi-nc
dohany levelekben, 2 nappal a TMV-vel tortént fert6zés utan
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A kontroll leveleket pufferrel dorzsoltiik be(1)

Figure 1: EPR spectra of MDA in Xanthi-nc tobacco leaves 2
days after inoculation with TMV
Leaves of control plants were rubbed with buffer(1)

Az MTA Novényvédelmi Kutatdintézetében
mitkodé korélettani team irdnyitotta ra a figyelmet
arra, hogy a nekrotrof korokozok altal eldidézett sejt-
elhalasi folyamatokat a fokozott antioxidans aktivitas
fékezi, csokkenti. Ennek a gyakorlati

névénynemesités szempontjabol nagy jelentdsége
lehet, mert elméletileg mod van arra, hogy nagy
antioxidans-aktivitasa  sejteket ill. novényeket
szelektaljunk, akar in vitro is, vagy gén-
transzformacioval olyan transzgenikus ndvényeket
allitsunk eld, amelyek csokkentik a reaktiv
oxigénfajtak karositasat. Ujabb kutatasaink szerint az
antioxidansoknak fontos szerepe van abban is, hogy
egy egyeldre elméleti kérdést, a szisztemikus szerzett
rezisztencia (SAR) mechanizmusat  jobban
megértsiik.

A SZISZTEMIKUS SZERZETT REZISZTENCIA
(SAR) ES AZ ANTIOXIDANSOK

A SAR lényege (2. dbra) az, hogy ha egy novényi
szervet, pl. levelet egy nekrozist el6idéz6 patogénnel
fert6ziink, vagy valamilyen mas, abiotikus agenssel
kezeliink, amely szdveti elhalast idéz eld, a tavol esd
levelek ellenallova valnak egy kovetkez6 masodik
fertdzéssel szemben, amelyet valamilyen nekrotrof
koérokozo idéz eld. Az elsd stressz ellenallésagot idéz
el6 egy kovetkezo stresszel (fert6zéssel) szemben. Ha
a human-ill. allati szervezeteknek van
immunmemoridjuk, ehhez hasonléan a ndvényi
szervezeteknek van stresszmemoriajuk. A tavhatasa
(szisztemikus)  rezisztencia (SAR) elsOsorban
nekrozist eldidézd agensekkel szemben érvényesiil.
A SAR indukalasa szintén nekrotikus agensekhez (pl.
nekrotrof patogénekhez) van kotve. A rezisztencia
abban nyilvanul meg, hogy a tavoli levelekben a
szisztemikus hatds kovetkeztében az un. kihivo
(masodik) fertdzés nekrotikus tiinetei
visszaszorulnak. Valdjaban a nekrotizalddast gatolja,
szoritja vissza valami. Egy svajci és egy amerikai
kutatocsoport 12 évvel ezel6tt megallapitotta, hogy a
szalicilsav (SA)-tartalom mind az el6szor fert6zott
levelekben, mind a tavol es6, még fertdzetlen
levelekben felhalmozdodik (Malamy et al., 1990;
Meétraux et al., 1990). Ennél nem sokkal tobbet
tudtunk a szisztemikus rezisztencia biokémiai
mechanizmusardl. Néhany évvel késébb (Fodor et
al., 1997) ramutattunk arra, hogy a stimulalodott
antioxidativ folyamatok lehetnek az okai annak, hogy
a tavol esO, rezisztenssé valt levelekben a késObbi
fertozés okozta nekrotizalodas visszaszorul. A tavoli,
rezisztenssé  valt levelekben a  glutationszint
megemelkedett, a glutation-reduktaz és a glutation S-
transzferaz aktivitasa, valamint a szuperoxid-
dizmutdz  (SOD) aktivitisa  fokozodott. Az
antioxidansok egyiittes hatdsa tehdt gatolta a
rezisztens levelekben a  virusfertézés okozta
nekrotizalodast, amelyet a reaktiv oxigénfajtak
idéztek el6. Az antioxidansok aktivitasaban észlelt
fokozodas az els6é fert6zés utan kb. 2 héttel késobb
kovetkezett be, éppen akkor, amikor a tavoli,
rezisztenssé valt levelekben a szisztemikus szerzett
rezisztencia (SAR) kialakult. Az ok-okozati
Osszefiiggés arra enged kovetkeztetni, hogy a SAR
el6idézésében az antioxidansoknak van legalabbis f6
szerepe. Erdekes, hogy a dohany leveleibe injektalt
szalicilsav (SA) is fokozta az antioxidans enzimek
aktivitasat.




2. abra: Az also levél fertozése vagy az ott haté egyéb stressz
indukalt rezisztenciat idéz el6 a felsé levelekben egy kovetkezo
(kihivo) fert6zéssel vagy stressz-hatassal szemben

Mésodik (kihivé) fertSzés

Kontroll
(vizes kezelés) y stress

gy
s tlnetek)

Szalicilsav

{_ Antioxiddnsok

A felso levelekben még a kihivo fert6zés eldtt felszaporodik a
szalicilsav és aktivalodnak az antioxidansok(2)

Figure 2: Infection or stress on the lower leaf induces
resistance in the upper leaves against a challenge (second)
infection or stress
In the upper leaves the accumulation of the salicylic acid and
activation of antioxidants occur well before the challenge
infection(2)

A kérdést szerettilk volna eldonteni egy mas
irany vizsgalattal is. Gaffney et al. (1993) mar
el6zbleg kimutatta, hogy egy olyan transzgenikus
ndvény, amely a SA akkumulalasara képtelen, nem
tudja megvaldsitani a SAR jelenségét sem. Dohanyba
transzformaltak egy baktérium gént (nahG), amely a
szalicilsav-hidroxilaz enzimet kodolja. Ez az enzim a
szalicilsavat katekolla alakitja at. TMV fert6zés utan
a transzgenikus dohdny nem halmozott fel
szalicilsavat, és nem mutatta a szisztemikus szerzett
rezisztenciat sem. Mi kimutattuk, hogy a NahG
dohanyban az els6, Un. indukald fert6zés utan nem
aktivalodnak az antioxidansok a tavolesd, még
fertézetlen levelekben, mint ahogyan azt a
rezisztenciara képes, nem transzgenikus Xanthi-nc
dohanyban észleltiik, amelyben az elsd fertdzés
hatasara a  SA-képzés is bekovetkezik. A
transzgenikus NahG dohanyban tobb antioxidans
enzim a virusfertézés utan nem stimulalodott, hanem
csokkent (3. dbra).

Osszefoglalva: a szalicilsav hatasara fertézés utan
aktivalédnak az antioxidans rendszerek, amelyek
hatastalanitjak, legalabbis részben, az oxigén szabad
gyokok (az oxidativ stressz) altal beinditott
nekrotizalodast, vagyis rezisztenssé teszik a tavoli
leveleket egy masodik, Un. kihivo fertdzéssel
szemben.

3. abra: Az antioxidansok valtozasai a Xanthi dohanyban és a
transzgenikus NahG dohdnyban a szalicilsav-kezelés illetve a
szisztemikus szerzett rezisztencia indukaldsa utan
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Az indukalas az alsé levélen kifejlddd szoveti nekrozisok illetve a
szalicilsav hatdsara indul be a Xanthi dohdny esetében. A
transzgenikus NahG dohany nem halmoz fel szalicilsavat, és az
antoioxidansok sem aktivalodnak(3)

Figure 3: Alterations of several antioxidants in Xanthi
tobacco and in the NahG transgenic plants after the salicylic acid
treatment or after induction of systemic acquired resistance
This induction is caused by tissue necroses developing on the
lower leaf as well as by the treatment with salicylic acid.
Transgenic NahG tobacco cannot accumulate salicylic acid and the
antioxidants cannot be activated(3)

REAKTIV ~ OXIGENFAJTAKKAL SZEMBEN
ELLENALLO  NOVENYEK IN  VITRO
SZELEKCIOJA

Olyan dohanyndvényeket, amelyek ellenalloak
voltak a paraquat altal képzett reaktiv oxigénfajtakkal
szemben, els6ként Furusawa et al. (1984) szelektalt
in vitro kisérletekben. Késébb mi kimutattuk (Barna
et al, 1993), hogy ezeknek a ndvényeknek
ellenallosaga a karos oxigénfajtak ellen korrelaciot
mutat olyan fertdzésekkel szemben, amelyek
nekrotikus  tiineteket idéznek el6 a fogékony
dohanyban. Azt észleltiik, hogy ezek a rezisztens
novények ellenalldak tobbféle biotikus stresszel
(fert6zéssel) és abiotikus stresszel szemben is, azaz
multirezisztenciaval — rendelkeznek. A  biotikus
stresszek kozott szerepelt a Botrytis cinerea, a
dohany nekrozis virus (TNV) ¢és egy toxin
(fuzarinsav). A rezisztens tipusban a fert6zés ill. a
toxin  altal  eldidézett  nekrotikus  tlinetek
visszaszorultak. Az abiotikus stresszek a kovetkezok




voltak: hideghatas, hokarositas, a HgCl, altal
eléidézett szoveti nekrozis hatas és a paraquat altal
eléidézett nekrotikus karosodas. Kideriilt, hogy a
reaktiv oxigénfajtakkal szemben rezisztens dohany és
egyes gyomok antioxidans kapacitdsa sokkal
nagyobb, mint a fogékony kontroll ndvényekéi
(Shaaltiel et al., 1998; Gullner et al., 1991, 1995;
Barna et al., 1993). Kés6bb ugyanilyen kisérleti terv
alapjan burgonya kallusz-szoveteket szelektaltunk
olyan agar taptalajon, amely paraquatot tartalmazott,
tehat amelyben folytonosan képzddtek a karos
oxigénfajtak. A szelekcids eljarast vazlatosan a
2. tablazat mutatja be.
2. tdblazat
A reaktiv oxigénfajtakkal szemben rezisztens névények
ellenillnak a stresszek és fert6zések okozta nekrotikus
tiinetekkel szemben is

Megvilagitas hatasara a paraquat szuperoxidot
és mas reaktiv oxigénfajtakat képez(1)
)

Paraquattal (reaktiv oxigénfajtakkal) szemben
rezisztens kallusz-szovetek in vitro szelekcidja(2)
{

Rezisztens novények regeneralasa
kallusz-szovetb6l(3)

A rezisztens novény ellenall:
-a nekrotikus tiineteket mutatd
betegségeknek
-a nekrotikus tiineteket 1étrehozo
stresszeknek(4)

Table 2: Plants resistant to reactive oxygen species are also
resistant to necrotic symptoms caused by infections and stresses
Under illumination the paraquat produces several reactive oxygen
species(1), In vitro selection of callus tissues resistant to paraquat
(to reactive oxygen species)(2), Regeneration of whole plants from
the resistant callus tissues(3), The regenerated plants are resistant
to diseases or stresses which cause necrotic symptoms(4)

Ebben az esetben is a fokozott antioxidans-
kapacitasnak van szerepe az oxidativ stressz ill. az
altala okozott nekrotikus tiinetek csokkentésében
vagy eliminalasaban. A valdszinli mechanizmust a
3. tablazat mutatja vazlatosan.

3. tablazat

Az antioxidansok szerepe a nekrozist 0kozo fertézések és

stresszek elleni novényi rezisztenciaban

A reaktiv oxigénfajtakkal (paraquattal)
szemben rezisztens novények(1)

Antioxidans kapacitasa fokozott(2)

Az oxidativ stressz és a nekrozisos tiinetek
gatlodnak (rezisztencia)(3)

Table 3: Role of antioxidants in resistance to stresses and
infections that cause necrotizations
Resistant plants to reactive oxygen species (paraquat)(l), their
antioxidant capacity is increased(2), inhibited oxidative stress and
necrotic symptoms (resistance)(3)

Megjegyzendd, hogy a fentiekben vazolt Uj
nemesitési elképzelés ill. eljaras alapjan twjabban
Haydu Zsolt (FVM Szollészeti ¢és Boraszati
Kutatdintézete, Kecskemét) allitott el6 paraquattal
szembeni szelekcid alapjan lisztharmat-ellenalld
sz6l6torzseket, Barnabas Beata és munkatarsai (MTA
Mezbgazdasagi Kutatointézete, Martonvasar) pedig
in vitro szelekci6 alapjan allitott el6 paraquat-
rezisztens kukoricavonalakat.

TRANSZGENIKUS NOVENY ELOALLITASA,
AMELYNEK REZISZTENCIAJA A FERRITIN
GEN MAGAS SZINTU KIFEJEZODESETOL
FUGG

A novényi rezisztencia 1étrehozasanak egy masik
megkozelitési modja olyan transzgenikus ndvény
nemesitése, amely a szervezetben 1évo szabad vasat
megkotd ferritin gént magas szinten fejezi ki. Az
eljaras elméleti alapja a kovetkezd: Ismert tény, hogy
a legkarosabb szabad gyok, az OH® (hidroxil-
szabadgyok) képzodésének legfontosabb t1tja a
Fenton-reakcion keresztiil bonyolodik le (Fe*' +
H,0, —» Fe** + OH™ + OH"). Mind a n6vényi, mind
az allati szervezetekben a Fenton-reakciohoz
sziikséges szabad vas hozzaférheté ugyan, de
mennyisége igen kicsi. A szabad vas tilnyomo
tobbségét a ferritin gén terméke, a ferritin fehérje
megkoti és  tovabbszallitia. Ha a ferritin  gén
mitkédése nem kielégité, sok szabad vas all
rendelkezésre a Fenton-reakcid lebonyolddasahoz,
azaz viszonylag sok karos OH® keletkezik, amely
sejt- ill. szoveti nekrdzisokat idéz el6. Ha azonban a
ferritin gén magas szinten kifejezédik, a Fenton-
reakcio €és az altala okozott karositasok
mérséklédnek, vagyis fertdzések és stresszek
hatasara kisebb mértékii lesz a szoveti elhalas
(nekrozis). A ferritin gén kedvezd miikodése
valdjdban ugy foghatéo fel, mint egy primér
antioxidativ védekezési mechanizmus. Fel Iehet
tételezni tehat, hogy azok a transzgenikus novények,
amelyek ezt a gént magas szinten kifejezik, betegség-
és stressz-rezisztensek lesznek. Az MTA Szegedi
Biologiai Kutatointézetében Dudits Dénes ¢és
munkatarsai a ferritin gént lucernabdl izolaltak,
dohanyba és burgonyaba transzformaltdk. A
transzgenikus dohanytorzsek ellenallosagat abiotikus
és biotikus (fertdzés altal eldidézett) stresszekkel
szemben vizsgaltuk (Dedk et al., 1999). Ezek a
névények normalis fotoszintetikus funkciot mutattak
és az oxigén szabadgyok toxicitassal szemben is
ellendlloak voltak. Az el6allitott transzgenikus
vonalak utédndvényei is azt mutattak, hogy a ferritin
géntermék fokozottan halmozodik fel a levelekben. A
fokozott betegségrezisztenciat az igazolta, hogy
harom, nekrozisos tiineteket el6idéz6 korokozo
fertozése utdn a nekrozisos levélfoltok szadma
csokkent ¢€s a nekrdzisok mérete is kisebb volt. A
korokozok a kovetkezOk voltak: dohany nekrozis
virus (TNV) és két gombakorokozo, az Alternaria
alternata és a Botrytis cinerea. Ennek az Uj
,hovénynemesitési” eljarasnak az alapelvét és egyes
1épéseit a 4. tAblazat mutatja be vazlatosan.




4. tablazat
A ferritin gén termékének hatisa a névényi betegség — ill.
stressz-rezisztenciira

A ferritin gént magas szinten kifejez6 novény(1):
e aszabad vasat lek6ti(2)
e gatolja a Fenton-reakciot(3)
e gatolja az OH" képz6dését(4)
e gatolja a szoveti nekrozisokat, amelyeket(5)
a paraquat(6)
a NaCl(7)
a TNV(8)
az Alternaria alternata(9)
a Botrytis cinerea(10)
a fuzarinsav toxin idéz el6(11)
e fokozza a rezisztenciat a nekrotikus tiinetekkel szemben(12)

Table 4: Effect of the gene ferritin on plant resistance to
diseases and stresses
Plant expressing the gene ferritin on a high level(1), binds the free
iron(2), inhibits the Fenton reaction(3), inhibits the production of
OH'(4), inhibits tissue necrotization(5), caused by paraquat(6),
NaCl(7), TNV(8), Alternaria alternata(9), Botrytis cinerea(10),
the toxin fusaric acid(l11), increases resistance to necrotic
symptoms(12)

Osszefoglalva azt mondhatjuk, hogy az
intracellularis szabad vas lekotése a ferritin altal

védekezést jelent a Fenton-reakcioval ill. a OH®
képzddésével szemben, amelynek eredménye az,
hogy a novény védve lesz azokkal a nekrozisokkal
szemben is, amelyeket fert6zések ¢&s stresszek
idéznek eld. Mas szavakkal a novény rezisztenssé
valik.

A ndvények rezisztenciajanak novelése és
kihasznaldsa a leghatasosabb modszer az un.
kornyezetkimélé ndvényvédelemben, amely célul
tizte ki a ndvényvédoszerek hasznalatanak
visszaszoritasat ill. részleges megsziintetését. A
rezisztencia-nemesitésnek eddigi, szokvanyos
modszerei (in vivo szelekcid, keresztezés) jok, de
hosszadalmasak és koriilményesek. Ezért fontos az,
hogy 1j rezisztencia-nemesitési eljarasokat vezessiink
be a kornyezetkimélés céljanak elérése érdekében. A
fenti kisérletek azt mutatjak, hogy két 0j eljarast is
érdemes lesz a jovoben alkalmazni a nemesitésben.
Az egyik mobdszerrel transzgenikus ndvényeket
allithatunk el6 a ferritin gén magas szintl
expresszidjanak biztositdsdval, a masik modszer, az
in vitro szelekcids és novényregeneralasos eljarast
alkalmazza, hogy nagy antioxidans kapacitast
ndvényeket allitson el6. Ez utobbi esetben tehat a
novény genetikai modositasa nem génatvitellel,
hanem a spontan mutaciok in vitro szelektalasaval
szovettenyészetekben bonyolodik le.
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