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1. BEVEZETES

A sz0616, mint egyik legjelentdsebb mezdgazdasagi kultirndvény, évszazadok ota kiemelt
szerepet jatszik a vildg kiilonb6zd tajain. A széldtermesztés €s a bordszat nemcsak
gazdasagi, hanem kulturalis és tarsadalmi szempontbdl is meghatarozo iparag. Azonban
az elmult évtizedekben az éghajlatvaltozas kovetkeztében jelentOs kihivasokkal néz
szembe a sz6lotermesztés: a hdmérséklet emelkedése, a csapadék eloszlasanak valtozasai,
a sz¢lsoséges iddjarasi események gyakoribbd valdsa és a betegségek terjedése mind

komoly fenyegetést jelentenek a hagyomanyos termesztési modszerekre.

Az éghajlatvaltozas hatdsai miatt a szOl6termesztési kornyezet folyamatosan valtozik, és
a kordbban bevalt termesztési technikdk egyre kevésbé képesek fenntartani a stabil
terméshozamot és mindséget. A fajtak variabilitasa csokken, a betegségekre valo hajlam
novekszik, és a novényvédd szerek hatékonysdga is fokozatosan csokken. Az 1j
termesztési kornyezetben a koérokozok ellenallobbd valnak, és egyre tobb kihivast
jelentenek a szdldtermesztok szamara. Ez a helyzet siirgetévé teszi a sz6lonemesitési

moddszerek megujitasat és hatékonysaganak novelését.

A szOlonemesités egyik legigéretesebb irdnya a genetikai markerek alkalmazasa. A
genetikai markerek olyan specifikus DNS-szekvencidk, amelyek kapcsoltak bizonyos
tulajdonsdgokkal. Ezek a markerek lehetové teszik a sz6l6fajtak tulajdonsagainak gyors
és pontos felismerését, igy segitve a nemesitOk munkdjat abban, hogy célzottan

valasszanak ki olyan genotipusokat, amelyek a kivant tulajdonsagokkal rendelkeznek.

A genetikai markerek segitségével a sz6l6fajtdk nemesitése jelentdsen felgyorsithato,
hiszen a nemesitési folyamat soran nem sziikséges hosszi éveket varni a fenotipusos
megnyilvanulasok megfigyelésére. A markerek lehetdséget adnak arra, hogy mar korai
szakaszban kivalasszak azokat a genotipusokat, amelyek példdul magasabb
ellenalloképességgel  rendelkeznek a  betegségekkel szemben, vagy jobb

alkalmazkodoképességet mutatnak a megvaltozott éghajlati koriilményekhez.

Az éghajlatvaltozas hatdsainak figyelembevételével vildgossa valt, hogy a hagyomanyos
sz0l6termesztési modszerek hosszll tdvon nem fenntarthatok. A korabban jol miikodo
termesztési rendszerek veszélybe kertiltek, €s az iparagnak nincsenek évtizedei arra, hogy
lasst, fokozatos valtozasokkal reagaljon a kihivasokra. Ehelyett gyors ¢és hatékony

megoldasokra van sziikség, amelyeket a genetikai markerek alkalmazasa kinal.



2. CELKITUZES

A biotechnologia iranti érdeklddésem és a boraszati alapdiplomam egylittesen vezettek
ahhoz, hogy elmélyiiljek a ndvényi biotechnologia vilagdban. A szdldtermesztésben
tapasztalhato kihivasok, mint a globélis felmelegedés, a rovarok novekvd rezisztenciaja
tényezok, amelyek befolydsoljak a modern szélonemesitést. Ezért célom volt, hogy a
genetikai markerek alkalmazésa révén megértsem a sz010 rezisztencidjanak novelését s
a termés javitasat célzd modszereket, kiilonds tekintettel a bogydszin, a kombinalt
lisztharmat- és peronoszpora rezisztencia gének azonositdsdra szolgalé molekularis

technikakat.

3. IRODALMI ATTEKINTES
3.1. A szolo

A sz016 (Vitis vinifera) eredete tobb millio évre nyulik vissza, €s régészeti bizonyitékok
alapjan mar a késé miocén idészakban (7-5 millio évvel ezelétt) is 1éteztek széléfajok.
Ezt a paleobotanikai kutatasok is aldtimasztjak, amelyek szerint a sz616 ései vadon éltek
a Foldkozi-tenger térségében, Kis-Azsiaban és a Kaukazus vidékén (This et al., 2006). E
teriileteken talaltdk meg a legkorabbi bizonyitékokat, amelyek utalnak a sz0616

termesztésbe vonasanak kezdeteire.

A termesztett szO10, Vitis vinifera subsp. vinifera, az emberi beavatkozas eredményeként
alakult ki a vadon €16 sz0l6, Vitis vinifera subsp. sylvestris alfajbol. A termesztés
legkorabbi nyomai a Kaukédzus vidékérél szarmaznak, mintegy 6000-8000 évvel
ezelottrol, amikor a boraszat kezdetét vette ezen a teriileten (McGovern, 2003). A
régészeti leletek, példaul agyagedények és bor maradvanyok, megerdsitik a boraszat korai
torténetét. A sz6lotermesztés ezutan a Foldkozi-tenger medencéjében, kiilondsen a Kozel-
Keleten és Egyiptomban terjedt el, majd a gorogdk €s romaiak terjesztették tovabb Eurdpa
tobbi részére, ahol a sz6lé végiil az egyik legfontosabb termesztett ndvénnyé valt

(McGovern, 2003).



Az évezredek sordn a szOlofajtak
diverzitasa és a termesztési technikdk
fejlodése lehetové tette a kiilonbozo
borfajtak létrejottét, amelyeket ma is
ismeriink ¢és fogyasztunk. A nemesités
¢s szelekci6 révén a modern
szOlofajtak széles genetikai
varianciaval rendelkeznek, ami
hozzajarult a vildg  kiilonb6zd
borvidékeinek gazdag borkulturajdhoz

(This et al., 2006).

A sz016 (Vitis vinifera) a kétlaki, fas
szaru, kuszondvények kozé tartozik,
amely eredetileg a Foldkozi-tenger

térségébdl  szarmazik. A mai

formajaban lathatjuk az 1.4bran.

1.abra Furmint sz616 (www.garamvari.hu)

A sz0610 jelentds szerepet jatszik az emberi

torténelemben, foként a bordszat révén, amely mar az Okori civilizaciok idején is
virdgzott. Botanikai szempontbdl a sz016 az zarvatermdk koz¢ tartozik, a Vitaceae csalad
tagja. A szOl0 termesztése soran a novény vegetativ €s generativ részei (levelek, szar,
flirtok, bogyok) egyarant fontos szerepet jatszanak, mivel ezek befolyasoljak a névény
¢letciklusat és terméshozamat. A sz616 kiilondsen alkalmazkoddképes ndvény, amely jol
tlri a mérsékelt éghajlatot, és viszonylag sokféle talajtipusokon képes novekedni. A
névény hossza élettartamu, gyakran 30-50 évig produktiv maradhat, ha megfeleld
gondozast kap, bar vannak példak ennél hosszabb életii tokékre is. A sz616 fotoszintetikus
aktivitasa, vizfelhasznéalasa, és stressztolerancidja nagyban befolyasolja a bogyok
érettségét ¢s mindségét, ami kozvetlen hatdssal van a bor készitésére. A modern
sz6ldtermesztés soran a kiilonbozo fajtdk nemesitése €s a genetikai diverzitas fenntartasa
kulcsfontossagu a fenntarthatd termelés szempontjabol, kiilondsen az éghajlatvaltozas

kihivasainak tiikrében (Mullins et al., 1992).



3.2. Szé6lotermesztés és éghajlatvaltozas: Kihivasok és megoldasok

Az éghajlatvaltozds hatasai egyre inkdbb érezheték a vildg szoldiiltetvényein. A
hémérséklet emelkedése, a csapadék idébeli és térbeli eloszlasanak véltozasai, valamint
a sz¢lséséges 1ddjarasi jelenségek, mint példaul az aszalyok €s a heves esézések, mind
jelentds kihivast jelentenek a széldtermesztok szamara. Ezen valtozasok kovetkeztében a
sz6ldtermesztés hagyoméanyos modszerei egyre kevésbé képesek biztositani a stabil

terméshozamot és a borok mindségét.

A homérséklet emelkedése kiilonosen kritikus a szO0l6termesztés szempontjabol, mivel a
szOl0 érése szoros Osszefiiggésben van a hddsszeggel, amelyet a novény egy adott

termesztési szezon soran felhalmoz (Duchéne & Schneider, 2005).

A magasabb homérséklet felgyorsitja az érési folyamatot, ami korai sziiretet
eredményezhet, és befolyasolja a bogydk cukor- és savtartalmat. Azért, hogy a mindséget
megorizzék magas anyagi befektetésekre kényszeriilnek a sz6l6sgazdék, ilyen példaul a
sziiretelogép, melynek gyorsasaga nagyjabol 10x-se az emberi munka¢hoz képest Az
optimalis hdmérsékleti tartomanybdl vald kilépés a sz616mindség romlasahoz vezethet,
kiilondsen a magasabb savtartalmi borok esetében, amelyek eléallitasa egyre nehezebbé

valik.

A csapadék valtozasa és az aszalyok gyakoribba véldsa szintén komoly problémat jelent
a szOl6termesztk szamara. Az aszalyos idészakok vizhianyt eredményeznek, ami gatolja
a szO0lonoveény fejlodését, csokkenti a bogydk méretét és terméshozamat, valamint néveli
a novények stresszszintjét, ami még inkabb sebezhetdévé teszi dket a betegségekkel
szemben. Ugyanakkor a heves es6zések és a nedves kdrnyezet kedvez a kiilonféle gombas
betegségek, példaul a lisztharmat terjedésének, amelyek komoly karokat okozhatnak a

sz6ldiiltetvényekben.

A hagyomanyos sz6ldtermesztési modszerek nem képesek megfeleléen alkalmazkodni
ezekhez a valtozd kornyezeti feltételekhez. A termelOk szadmara 0j, rugalmasabb és
fenntarthatobb megoldasokra van sziikség, amelyek segitségével csokkenthetd a
terméskiesés €s megorizhetd a borok mindsége. Ezen a teriileten a genetikai markerek

alkalmazésa egyre nagyobb szerepet kap.

A genetikai markerek segitségével a nemesiték olyan szdlofajtakat fejleszthetnek ki,

amelyek jobban alkalmazkodnak a valtozé éghajlati feltételekhez. Példaul azonosithatok



olyan markerek, amelyek kapcsolatban allnak a sz6l6 ndvények szarazsagtiird
képességével, és ezek segitségével célzottan lehet kivalasztani azokat a genotipusokat,

amelyek jobban ellenallnak az aszalyos koriilményeknek (Trebbi & McClean, 2012).

Ugyanigy azonosithatok olyan gének, amelyek novelik a sz016 betegségekkel szembeni
ellendlloképességét, mint példaul a lisztharmat, amely komoly problémat jelenthet a

nedvesebb éghajlati zondkban (Riaz et al., 2011).

A sz6l6termesztés egyik kiemelkedd kihivéasa a valtozo klimaval szembeni rugalmassag
biztositasa, mikozben megorizziik a borok mindségi jellemzdit. A genetikai markerek
lehetévé teszik a nemesitok szamara, hogy gyorsabban reagaljanak a kornyezeti
valtozasokra, és célzottan fejlesszék azokat a fajtakat, amelyek képesek alkalmazkodni
az 0 korlilményekhez. Ez a megkdzelités hozzajarul a szélétermesztés hosszu tava

fenntarthatosagahoz €s a borészati ipar stabilitdsdhoz.
3.3. A sz0l0 lisztharmat (Erysiphe necator)

A sz010 lisztharmat (Erysiphe necator) egy obligat biotrof korokozo, amely rendkiviil
stlyos vesz¢élyt jelenthet a szél6termesztésre. A gomba a gazdandvényen beliil kizarolag
€10 sejteken képes €letben maradni és taplalkozni, ezért az évrdl évre visszatéro fertézések
folyamatos kihivast jelentenek a sz616termesztok szamara. A lisztharmat kiillondsen nagy
veszélyt hordoz magéban,-mivel ha nem kontrollaljadk a fertdzést a virdgzas ¢és
bogyodfejlédés korai szakaszaban, akar teljes termésveszteséget is okozhat, kiilondsen

kedvezotlen évjaratokban (Calonnec et al., 2004; Gadoury et al., 2001).

Eredete nagy valosziniiséggel Eszak-Amerikahoz kothetd, amelyet a rezisztencia megléte
is alatamaszt tobb amerikai Vitis fajban. Ez a gazdandvény és a korokozo kozotti hosszi
tava koevolucios folyamat eredménye lehet. Az europai kontinensre a betegség fertézott
ndvényi anyag révén keriilt be, és eldszor 1845-ben, Anglidban jegyezték fel. Rovid idon
beliil elterjedt Eurdpa-szerte, és a 19. szdzad végén Magyarorszagon is jelentds karokat

okozott (Rakonczas, 2014).

Az elmult évtizedek kutatdsai soran a nemesitok figyelmét Kindban talalt vad Vitis fajokra
iranyitottak, amelyek természetes ellenalld képességgel rendelkeznek lisztharmat és
peronoszpora ellen. Meglepd mddon bizonyos Vitis vinifera subsp. vinifera egyedekben
is talaltak rezisztenciat, amely azért kiilonos, mert a Kaukazus és K6zép-Azsia térségében

korabban nem talaltak lisztharmatra utal6 nyomokat (Wan et al., 2007; Riaz et al., 2013).



Az azsiai Vitis fajok lisztharmat elleni rezisztencidjanak eredete tovabbra is kérdéses,
azonban egyes bizonyitékok arra utalnak, hogy a lisztharmat gomba joval régebben jelen
lehetett Azsidban, mint azt eddig gondoltak. Ezért feltételezhetd, hogy a vadon é16 Vitis
vinifera subsp. sylvestris egyiitt fejlodhetett a korokozdval, rezisztenciat alakitva ki ellene

(Riaz et al., 2020).

Az Erysiphe necator hifai 4-5 um
atmérojiek,  hialin  (attetszo)
szintiek, és a bdrszoveti sejtek
felszinén helyezkednek el. Ezek a
lathato jelei a sz6lészek szamara,

melyek  jaliustél egészen a

metszésig, esds paras iddszakban

2.4bra Erysiphe necator hifai (Gadoury
megjelenhetnek a  szO6l6iltetvények  etal.,2011)

levelein (2.4abra).

A lisztharmat minden sz6létermesztd régioban megtalalhato, és a fertézés mértékét

nagyban befolyasolja a fertdzés idopontja, valamint az id6jarasi viszonyok alakulasa.

A védekezési modszerek kozé tartozik az agrotechnikai megolddsok alkalmazasa, példaul
a fertdzott hajtasok eltavolitasa és a zoldvalogatds. Emellett a kémiai védekezés is
hatékony lehet, azonban a legmegbizhatobb modszert a lisztharmat-rezisztens sz616fajtak

termesztése jelenti (Ban, 2006).
3.4. A sz0l0 peronoszpora (Plasmopara viticola)

A sz0616 peronoszpéra (Plasmopara viticola) egy rendkivill pusztitdé betegség, amely
jelentds karokat okoz a széléiiltetvényekben vilagszerte. A betegség Eszak-Amerikabol
szarmazik, ¢és FEuropdba a 19. szdzad végén Kkeriilt be, valdsziniileg fertdzott
szaporitdbanyaggal. Az elsé eurdpai fert6zéseket 1878-ban észlelték Franciaorszégban,
ahonnan gyorsan elterjedt az egész kontinensen. Magyarorszagon az 1880-as években

jelentek meg az elsé sulyosabb fert6zések (Ban, 2006; Gessler et al., 2011).
Kiilonbségek a lisztharmathoz képest

Mig a lisztharmat foként szaraz, meleg id6jaras mellett terjed, a peronoszpoéra elsdsorban
nedves, csapadékos iddjaras soran aktivizalodik. A két betegség kozotti kiilonbség abbol

is adodik, hogy a peronoszpéra zoospédrakat termel, amelyek nedves kornyezetben



képesek Uszni és fertdzni, mig a lisztharmat konidiumokkal terjed a szdraz levegében.
Tovabba, a peronoszpdra a ndvény mélyebb szoveteibe hatol be, mig a lisztharmat csak a

novény felszinén terjed (Ban, 2006; Gessler et al., 2011).
Védekezés

Az EU-ban a szdlétermesztésben haszndlt novényvédd szerek akéar 70%-at is a

lisztharmat és a peronoszpora megelézésére hasznaljak. Ebbol:

e Lisztharmat: A védekezés koltségeinek koriilbeliil 30-40%-a a lisztharmat ellen
iranyul. A meleg, paras koriilmények kedveznek a lisztharmat kialakuldsanak, ami

az egyik legnagyobb veszélyt jelenti a sz6ldtiltetvényekre

e Peronoszpora: Az 0Osszes novényvédodszer-hasznalat koriilbeliil 30-35%-a a
peronoszpora elleni védekezésre forditodik, amely kiilonosen nedves, esds
iddjarasban okoz nagy karokat. A peronoszpora megeldzésére gyakran réz-alapu

fungicideket hasznalnak
Vilagszinten:

Globalisan a sz6l6termesztésben hasznalt ndvényvédo szerek szintén nagy aranyban, 60-
70%-ban szolgalnak a lisztharmat és a peronoszpora megeldzésére. Vilagszerte az alabbi

megoszlas figyelheté meg:

o Lisztharmat: A globalis fungicid hasznalat koriilbeliil 25-35%-4t lisztharmat elleni

védekezésre forditjak.

o Peronoszpodra: A fungicid hasznalat koriilbeliil 30-40%-a a peronoszpora elleni
védekezést célozza meg, kiilondsen nedves régiokban, mint példaul Eszak-Eurépa

vagy Dél-Amerika, ahol a betegség gyorsan terjed

Mindkét betegség sulyos gazdasagi karokat okozhat, ha nincs megfeleld védekezés, és a
védekezés novényvédelmi koltségei jelentdsek. Az wijabb fenntarthatdé megoldasok,
példaul rezisztens fajtdk nemesitése, illetve precizids mezdgazdasagi technikak

segithetnek csokkenteni a vegyszerhasznalatot, mikdzben megdrzik a termés mindségét.

3.5. Rezisztencia gének

A novények a fejlodésiik soran szamos védekezési mechanizmust alakitottak ki, amelyek

lehetdvé teszik szamukra a kiilonbozé kornyezeti stresszhatasokkal, példaul a
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korokozokkal, szarazsaggal és hdstresszel szembeni ellenéllast. Ezek a mechanizmusok
lehetnek passziv védekezési formak, amelyek allando jelleggel jelen vannak a
novényekben, példaul a vastag viaszréteg, a szOrozottség vagy a méreganyagok
termelése. Az ilyen passziv mechanizmusok segitik a novények fizikai és kémiai
védelmét, még mieldtt barmilyen fertdzés vagy stresszhelyzet bekdvetkezne (Dudits &

Heszky, 2014).

A novények masik védelmi rendszere az indukalt rezisztencia, amely akkor aktivalodik,
ha a ndvényt kozvetlen kdrnyezeti stressz éri. Az indukalt védelmi mechanizmusok kozott
talalhat6 a hiperszenzitiv valasz (HR), amely sordn a fert6zott sejtek programozott
sejthalalt, azaz nekrézist szenvednek, ezaltal a fertdzEs terjedése megallithatd. Emellett
szerepet jatszanak a ndvényi sejtfalat erdsité anyagok, az aktiv oxigénfajtdk (ROS)
képzddése, valamint a fitoalexinek termelése, amelyek a nodvények természetes
antibiotikumai. Ezenkiviil szdmos enzim ¢és fehérje tultermelése is része az indukalt
védekezésnek, amelyek hatékonyan akadalyozzak meg a korokozok tovabbi terjedését

(Dangl et al., 1996; Dudits & Heszky, 2014).

A genetikai markerek alkalmazasa a sz6l0nemesitésben kiilondsen fontos a betegségekkel
szembeni rezisztencia fokozasdban. Az olyan betegségek, mint a lisztharmat, komoly
veszélyt jelentenek a szoldiiltetvényekre vilagszerte. ,,A lisztharmat-rezisztenciaért
felelds gének azonositasa és alkalmazasa a nemesitési programokban lehet6vé teszi olyan
fajtak kifejlesztését, amelyek kevésbé érzékenyek erre a betegségre” (Riaz et al., 2011),

ezaltal csokkentve a ndvényveédo szerek hasznalatanak sziikségességét.

A genetikai markerek azonban nemcsak a betegségekkel szembeni rezisztencidban
jatszanak fontos szerepet, hanem a mindségi jellemzok javitasaban is. Példaul ,,a sz616
bogyoszinének valtozasai vagy a bogyodk cukortartalma is olyan tulajdonsagok,
amelyeket genetikai markerek segitségével lehet nyomon kdvetni és fejleszteni (Ibafiez
& Carreno, 2014). Ezek a tulajdonsagok kulcsfontossaguak a boraszati termékek

mindségének és piaci értékének ndvelésében.

3.5.1. Lisztharmat rezisztencia gének

Az egyik kiemelt cél a sz6l6nemesités soran a lisztharmat-rezisztencia gének azonositasa.
Ezen gének jelenléte lehetové teszi a sz0l6ndveények szamara, hogy ellenalljanak ennek a
gyakori €s pusztitd betegségnek, amely jelentds karokat okozhat a sz6ldiiltetvényekben.
A genetikai markerek hasznalata lehet6vé teszi a rezisztencia gének gyors és hatékony
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azonositasat, igy a nemesitok célzottan valaszthatjak ki azokat a genotipusokat, amelyek

képesek ellenéllni a lisztharmat fertézésnek (Riaz, et al.,(2011).

A sz0616 lisztharmattal szembeni rezisztenciajat szamos gén irdnyitja, amelyek koziil
né¢hany kiilondsen fontos a modern szdldnemesitési programokban. A lisztharmat-
rezisztenciat  kiilonbozé  rezisztenciagének  kontrollaljak, amelyek védekezd
mechanizmusokat aktivalnak a fert6zés korai szakaszaban. Az ilyen gének koz¢é tartozik
a Runl, Renl, Ren3 ¢és Rend, amelyek kiilonb6z6é mértékli védelmet nyujtanak a

lisztharmattal szemben.

A lisztharmat rezisztencia gének elhelyezkedését a kromoszoman a 3.4bra mutatja.

Resistance to E. necator loci

1 2 3 4 5 7 8 9 10 11
Ren10
René6
12 13 14 15

16 17 18 19
Run1 )
Rens
Run1.2a Ren5 Ve 4 : o
Run1.2b Ren3
Ren1 Ren4
Ren1.2 Ren2 Ren11
Run2.1
Run2.2

3.4bra Az eddig ismert lisztharmat rezisztencia gének és kromoszomalis
lokalizaciéjuk (Viviana Sosa-Zuniga et. al,2022)

A lisztharmat-rezisztencia gének tobbsége Vitis amurensis, Vitis rotundifolia, és mas vad
Vitis fajokbol szarmazik. Ezek a gének altalaban a fert6z¢s korai szakaszaban aktivak, és
megakadalyozzak a gombafonal (hifa) novekedését, valamint a penetraciét a

gazdanovény sejtjeibe. A védekezé mechanizmusok k6zé tartozik a hiperszenzitiv valasz
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(HR), amely soran a fert6zott sejtek programozott sejthalalt szenvednek, megakadalyozva

ezzel a fertézés tovabbterjedését (Feechan et al., 2015).

3.5.1.1. Ren3

A Ren3 gént eldszor a 'Regent' széléfajtdban azonositottdk, amelyet széles korben
hasznalnak lisztharmat-rezisztens szOlofajtak kifejlesztésére. A génhez kapcsolodd
védekez6 mechanizmusok a fertézés korai szakaszaban aktivak, igy hatékonyan
csokkentik a gomba terjedését. A kutatasok alapjan a Ren3 génhez tartozo régidban két
kiilonallo genetikai hely talalhato, amelyek kozvetleniil kivaltjdk a hiperszenzitiv valaszt
(HR), és fontos szerepet jatszanak a gomba terjedésének gatlasaban (Feechan et al., 2015;

Hoffmann et al., 2008).

A Ren3 gén a 15. kromoszéman talalhato, és domindns modon 6roklodik, azaz egyetlen
masolat is elegendd ahhoz, hogy a ndvény ellenalld legyen a lisztharmattal szemben. A
gén milkodése azzal kezdddik, hogy amikor a Erysiphe necator sporai a sz6londvény
feliiletére keriilnek, a Ren3 gyorsan aktivalja a ndvény immunvalaszat. A legfontosabb
védekezési mechanizmusok kozé tartozik a hiperszenzitiv valasz (HR), amely soran a
fertézott sejtek gyors sejthaldlon mennek keresztiil, meggatolva a gomba tovabbi
terjedését. A HR reakcid nem csupan a fert6zés lokalis visszaszoritasat szolgélja, hanem
az egész novényben szisztematikus védelmi mechanizmusokat indit be (Di Gaspero et al.,

2012; Ramming et al., 2011).

A marker-asszisztalt szelekcio (MAS) kulcsszerepet jatszik a Ren3 gén azonositdsaban,
amely lehetdvé teszi a nemesitok szamara, hogy specifikus genetikai markerek alapjan
valasszak ki a rezisztens novényeket. A finom térképezési vizsgalatok soran a Ren3
génhez kapcsolodd régiokat markerkombinaciokkal, mint a GF15-10 és ScORA7
lokalizaltdk a 2,2 Mb-t6l 9,4 Mb-ig terjedd intervallumban a 15. kromoszéman (Zendler
et al., 2017; Fischer et al., 2004).

A kutatasok sordn az is megfigyelték, hogy a Ren3 altal kdzvetitett rezisztencia nemcsak
a levelekre, hanem a sz6l6 bogydira is kiterjed, igy megakadalyozva a lisztharmat-
fertdzes altal okozott karokat a termésen is. Ez a tulajdonséag kiilondsen fontos a magas
mindségli borok eldallitasdban, ahol a bogyok egészsége ¢és mindsége elsddleges

szempont (Cadle-Davidson et al., 2011).
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A Ren3 gén miikddésében hasonlosagokat mutat a Renl és Ren4 génekkel, amelyek
szintén a lisztharmat elleni védekezést szolgaljak. Azonban a Ren3 egyedi abban a
tekintetben, hogy szorosan kapcsolodik a sejtfalszerkezet megerOsitéséhez, amely
kiilonosen hatékony moédja a fertézés korai szakaszanak blokkoldsaban. Mig a Renl
foként a penetraciot akadalyozza meg, és a Ren4 altalanos immunvalaszt biztosit, a Ren3
kozponti szerepe a hifandvekedés megallitasa és a fertézés lokalizalasa (Feechan et al.,

2015; Hoffmann et al., 2008).

3.5.1.2. Runl

A Runl gén, amely az Uncinula necator (lisztharmat) ellenallasért felelds, az egyik els6
olyen rezisztencia lokusz volt, amelyet leirtak a sz6l6ben (Bouquet et al., 1986). A
rezisztencia miikodési mechanizmuséanak egyik f6 eleme a gyors programozott sejthalal
(PCD), amely megakadalyozza a gomba masodlagos hifdinak kialakuladsat és
reaktiv oxigénfajtak (ROS) termelésének novekedése, valamint a PCD felgyorsulasa. Egy
masik valaszreakcid a Runl altal, hogy kaloz lerakodasok figyelhetok meg a fert6zési

helyeken (Barker et al., 2005).

A Runl lokuszt elészor Bouquet et al. irta le, amikor egy pszeudo-visszakeresztezési
stratégiaval rezisztens Vitis vinifera és Muscadinia rotundifolia fajtak hibridjeit hoztdk
l1étre, amelyek ellenalltak a lisztharmatnak. A Runl domindns, monogénes 6roklodési
mintdzatot mutatott. Késobb Pauquet et al. AFLP markereket fejlesztett ki, amelyek
kapcsoltak a Runl rezisztencia génhez, és ezzel lehetové tették a jelolésalapu szelekciot

(Donald et al., 2002).

Feechan et al. (2013) kutatasai soran azonositottdk a MrRGA10 gént, amely a Runl
lokuszbol szarmazo TIR-NBS-LRR tipusu rezisztenciaproteint kodolja. A vizsgalatok
alapjan a MrRGA10 gén a felelds a lisztharmat elleni rezisztenciaért, mig a lokuszon
talalhatd egyéb gének kisebb mértékben jarulnak hozza a védekezéshez (Barker et al.,

2005).

A Runl gén egy olyan dominans rezisztenciagén, amely képes megakadalyozni a gombas

fertdzést. A kutatok a bakterialis mesterséges kromoszoma (BAC) konyvtar segitségével

14



azonositottak tobb, a Runl génhez kapcsolddd genetikai markert, és finomitottak a gén

helyzetét a 12-es kapcsolasi csoporton beliil (Barker et al., 2005).

A BAC konyvtarban talaltak két tobbgénes csoportot, amelyek rezisztenciagéneket
tartalmaznak. Az ilyen tipust gének altalaban NBS-LRR modularis fehérjéket kodolnak,
amelyek fontosak a novények immunvalaszaban. A kutatds eredményei szerint a Runl
gént tartalmazd régidban az atrendezddés (rekombinacid) jelentdsen visszaszorult,
valoszinlileg a beagyazott M. rotundifolia DNS diverzitdsa miatt (Pauquet et al., 2001;
Donald et al., 2002).

3.5.2. Peronoszpora rezisztencia gének
A peronoszpora ellenallosdgot sz6lében szamos gén hatdrozza meg, amelyek fontos
szerepet jatszanak a védekezésben. Az egyik legfontosabb ilyen rezisztenciagén a Rpvl

¢és Rpv3, amelyek erds rezisztenciat biztositanak a sz016 szamara e betegséggel szemben.

A szbloperonoszpora (DM) rezisztencidjanak  genetikai alapjait  kiilonféle
megkozelitésekkel vizsgaltdk, mint példaul a hagyomdnyos Quantitative Trait Loci
(QTL) elemzés, csaladfak elemzése, és az asszociacids vizsgalatok, mint példaul a
Genome Wide Association Studies (GWAS). Ezek a modszerek lehetéveé teszik a
poligénes hatter(i tulajdonsagok, példaul a sz6l6 mindségének tanulmanyozasat. Az uj
generacids szekvenalasi (NGS) technoldgidk gyors fejlodése lehetdvé tette a nagyszabasu
genotipus-meghatarozast, amelyhez a sz616 genom egyenletes marker-lefedettsége tarsul,
megnyitva az utat a fontos agrondmiai tulajdonsagok, koztiik a peronoszpora-
ellenallésaggal kapcsolatos QTL-ek azonositasahoz (Di Gaspero and Foria 2015., Salvi,
S., & Tuberosa, R. 2015). A peronoszpora rezisztencia gének tablazatos 6sszefoglaldjat

az 1.tablazat tartalmazza.

1. tablazat: Peronoszpora rezisztencia gének, kapcsolt markerek €s a gének

eredete
Kapcsolt

Rezisztencia gén marker Rezisztencia forras Hivatkozas

Rpvl VVbl132 M. rotundifolia Merdinoglu et al. (2003)
Katula-Debreceni et  al.

Rpvl VMC18g2.2 M. rotundifolia (2010)
Wiedermann-Merdinoglu et

Rpv2 UDV-112 M. rotundifolia al. (2006)

Rpv3-1 UDV-305 V. rupestris Welter et al. (2007)

Rpv3-1 VMCT{2 V. rupestris Bellin et al. (2009)
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Rpv3-1 UDV-305 Seibel 4614 van Heerden et al. (2014)
Rpv3-2 UDV-305 V. rupestris Zyprian et al. (2016)
Rpv3-2 GF18-08 V. rupestris or V. laceicunii | Di Gaspero et al. (2016)
Rpv3-3 UDV-305 V. labrusca or V. riparia Di Gaspero et al. (2012)
Rpv3 321-312 UDV-305 V. labrusca or V. riparia Di Gaspero et al. (2012)
Rpv3 361-199 UDV-305 V. rupestris Di Gaspero et al. (2012)
Rpv3 309-134 UDV-305 V. rupestris or V. labrusca Di Gaspero et al. (2012)
Rpv4 VMCTn3 Welter et al. (2007)
RpvS5 VVMO05b2 V. riparia Marguerit et al. (2009)
Rpvb VMC69g2 V. riparia Marguerit et al. (2009)
Rpv7 UDV-097 Bellin et al. (2009)
Rpv8 Chr14V015 V. amurensis Blasi et al. (2011)
Rpv9 IN0O6 V. riparia Moreira et al. (2011)
Rpvl10 GF09-46 V. amurensis Schwander et al. (2012)
Rpvll VVMd27 Chardonnay Fischer et al. (2004)
Rpv12 VCHRO005C Bellin et al. (2009)
Rpv13 UDV-014 V. amurensis Venuti et al. (2013)
Rpvi14 UDV-304 V. riparia Moreira et al. (2011)
Rpvl15 VMC13g2.13 V. riparia Moreira et al. (2011)
3.5.2.1. Rpv10 rezisztencia gén

Az Rpvl0 gén szerepe a Vitis vinifera ellendlld képességében a peronoszpoéra
(Plasmopara viticola) ellen kiemelkedd. A gén az azsiai V. amurensisbol szarmazik

(Barker et al., 2005; Di Gaspero és Cipriani, 2003).

A gén a 9. kromoszoman talalhatd, és a NBS-LRR tipusu ellenalld gén analdgok
csoportjahoz tartozik. Az Rpv10 koriili régioban huszonhat ilyen gén talalhato, amelyek
nagy része harom kiilondllo klaszterben helyezkedik el. Ezek a gének kiilonb6zd
rezisztenciat biztositd fehérjéket kodolnak, amelyek segitenek felismerni a patogéneket
¢s elinditani a novény védekezési mechanizmusait. Az Rpvl0 kiilonbozo
rezisztenciamechanizmusokkal bir, példaul a jelatvitelben részt vevo serin/treonin protein
kindzokkal és etilénre reagald transzkripcids faktorokkal, amelyek fontos szerepet

jatszanak a biotikus stressz elleni védekezésben (Blasi P. et. al. 2011).

Az Rpv10 rezisztencia génnel kapcsolt markereknek fontos eszkoz lehet a marker-alapti
szelekcioban (MAS), ami a rezisztenciagének piramidalasaval javithatja a sz616
betegségekkel szembeni ellenalld képességét, kiillondsen a hossza tava termesztésben.

keresztezés eredménye, amely erdteljes rezisztenciat mutat a peronoszporaval szemben
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Az Rpv10 jelatviteli molekulak kozott taldlhatok serin/treonin protein kindzok és etilén-
érzékeld transzkripcids faktorok, amelyek kozvetleniil részt vesznek a ndvény stresszre
adott valaszaban. Ezek a molekulak a ndvény immunvalaszéanak kulcsfontossagu elemei,
amelyek kiilonféle rezisztenciamechanizmusokat tamogatnak a peronoszpoéra elleni

kiizdelemben (Donald et al., 2002).

Fontos szerepet jatszanak a sz6l6 védekez0 mechanizmusaban, ¢és kivaltjak a
hiperszenzitiv valaszt (HR), amely soran a fert6zott sejtek gyorsan elhalnak, ezzel
megakadalyozva a fert6zés terjedését. Emellett fitoalexinek termelését is eldsegitik,
amelyek olyan antimikrobialis vegyiiletek, amelyek kozvetleniil gatoljak a korokozod

terjedését a novényben (Moreira et al., 2011; Di Gaspero et al., 2012).
3.5.2.2. Rpv3 rezisztencia gén

Az Rpv3 gén a sz616 egyik legfontosabb rezisztenciagén a peronoszpora ellen, amelyet
Vitis rupestris €s Vitis vinifera hibrid fajtdkban fedeztek fel. Az Rpv3 gén a 18-as
kromoszdéman talalhato, és erételjes rezisztenciat biztosit a peronoszpdraval szemben. Ez
a gén komplex védekezési mechanizmust biztosit, amely magaban foglalja a fitoalexinek
termelését, a sejtfalak megerdsitését, valamint az aktiv oxigénfajtak (ROS)
felhalmozodasat, amelyek segitenek a gomba terjedésének megakadalyozasaban. Az
Rpv3 gén alapvetd szerepet jatszik az indukalt rezisztencia kialakitdsdban, és széles
korben hasznaljdk a széldnemesitési programokban a peronoszpora-rezisztens fajtak

fejlesztésére (Bellin et al., 2009; Welter et al., 2007).
3.5.2.3. Rpv12 rezisztencia gén

Az Rpvl2 egy dominans rezisztencia gén, amelyet a kelet-azsiai sz616fajbol, Vitis
amurensis-bol introgresszaltak a Vitis vinifera fajtakba. Ez a gén kulcsfontossagu szerepet
tolt be a novények védekezési mechanizmusédban, és jelentds rezisztenciat biztosit a
peronoszpora ellen. Az RPV12 altal kozvetitett védelem a betegségek elleni korai
immunvalaszban mutatkozik meg, ami megakadalyozza a korokozd terjedését a

ndvényben.

A tudomanyos vizsgalatok azt mutattdk, hogy az RPV12 gén egy NBS-LRR tipusu
rezisztenciagént kodol, amely a kérokozok felismerésében €s a novényi immunvalasz
kivaltasaban jatszik kozponti szerepet. Ez a mechanizmus gyors sejthalalt, ugynevezett

programozott sejthalalt (PCD) eredményez a fert6zott sejtekben, ami megakadalyozza a
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fertdzes tovabbi terjedését, kiillondsen a peronoszpora korokozoja ellenihez kapcsolodo
vizsgélatok ravilagitottak arra, hogy a gén a rezisztencidjat dominansan orokiti, igy
lehetdséget nyujt a sz6ldnemesitésben olyan 1j fajtdk eldallitasara, amelyek minimalis
vegyszerhaszndlat mellett is védettek a korokozoval szemben. Venuti €s munkatérsai
(2013) kutatasai alapjan az Rpv12 gén torténelmi introgresszidja jelentds hatdssal volt a
modern sz6l6fajtak ellenalld képességére (D, Foria S, et al. 2013., Bellin D, Peressotti E,
Merdinoglu D, et al. (2009).

Kutatasi eredmények

Az Rpv10 és Rpv12 génekhez kapcsolodo kutatasok azt mutatjak, hogy ezek a gének
kiilondsen fontosak a modern szélénemesitésben, mivel a hagyomanyos Vitis vinifera
fajtak altalaban nagyon érzékenyek a peronoszporara. Az Rpv10 gén elsésorban a Vitis
amurensis fajtdkban van jelen, mig az Rpv12 kiilonb6z6 eurdpai és azsiai sz0l6fajokban
fordul eld. A kutatasok azt is kimutattak, hogy ezek a gének nemcsak a levél, hanem a
sz0l6 bogyodinak rezisztencidjat is befolyasoljak, ami kiilondsen fontos a boraszati
termelés mindségének megodrzése érdekében (Schwander et al., 2012; Zyprian et al.,
2016). A peronoszpora-rezisztens szO0l6fajtak nemesitése soran fontos szerepet jatszik a
marker-asszisztalt szelekcid6 (MAS), amely lehetové teszi, hogy specifikus genetikai
markerek alapjan azonositsak a rezisztenciat biztosito géneket. Az Rpvl és Rpv3
génekhez kapcsolodo SSR és SNP markerek fejlesztése kulcsfontossagli volt a nemesitési
programok sikeréhez. A marker-alapti szelekcid lehetévé teszi a rezisztens fajtak
gyorsabb ¢€s hatékonyabb azonositdsat, kiillonosen a kiilonb6z6 populaciokban torténd
térképezés soran. Az Rpv1 gén esetében példaul az SSR marker VMCNG4AS és a SNP
marker VitisOKSNP genotipus-kombindcidéi nagy pontossaggal jelezték a rezisztencia

jelenlétét a szdlofajtakban (Bellin et al., 2009).
3.6. A genetikai markerek szerepe a sz6lonemesitésben

A genetikai markerek alkalmazasa a szOlonemesitésben egyre inkabb elengedhetetlen
eszk6zz¢ valik a valtozo kornyezeti feltételekhez valo alkalmazkodas és a fenntarthatosag
megorzése érdekében. A nemesiték szdmara a genetikai markerek hasznalata lehetévé
teszi, hogy gyorsabban ¢és hatékonyabban valasszak ki azokat az genotipusokat, amelyek
a kivant tulajdonsagokkal rendelkeznek, példaul a széarazsagtiirés, a betegségekkel

szembeni ellenalld képesség vagy a magasabb terméshozam tekintetében.
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A genetikai markerek alkalmazasanak kutatdsa a szélonemesitésben az 1990-es évek
elején vett lendiiletet, amikor a molekuldris biologia eszkozei szélesebb korben
hozzaférhetove valtak a ndvénynemesitok szamara. Az elso alkalmazott markerek a RFLP
(Restriction Fragment Length Polymorphism) tipusuak voltak, amelyeket a DNS
fragmentumok hosszkiilonbségein alapuld genetikai varidciok kimutatasara hasznaltak.
Ezek a markerek lehetdvé tették a genetikai sokféleség és rokonsagi viszonyok vizsgalatat
kiilonbozd szolofajtak kozott. A szO0l0 genomjdnak feltarasaban jatszott szerepiik
kiilonosen fontos volt a 90-es években, amikor a genetikai sokféleséget még csak

korlatozott eszkdzokkel tudtak vizsgalni (This et al., 2006).

Az RFLP markerek hatékonysaga ellenére egyre nagyobb hangsulyt kaptak a
mikroszatellita markerek, amelyek rovid, ismétlodo DNS-szekvenciakbol allnak. Ezeket
az SSR (Simple Sequence Repeats) markereket eldszor az 1990-es évek végén kezdték
hasznalni a szOlofajtak genetikai jellemzésére. This és tarsai (2006) kutatdsa az SSR
markerek alkalmazasat célozta meg a szOl6fajtak genetikai diverzitdsanak mérésére, €s
kimutatta, hogy ezek a markerek rendkiviil megbizhatoak a fajtaazonositasban és a
nemesitési programokban. Az SSR markerek lehetdvé tették a szélégenom finomabb
részleteinek feltarasat, és kiilonosen hasznosnak bizonyultak a genetikai térképek
felallitasaban, amelyek alapjan a nemesitok a kivant tulajdonsagokkal rendelkezd

novényeket tudtak kivalasztani.

A genetikai markerek alkalmazasa a sz6ldnemesitésben nem korlatozodott a genetikai
diverzitas mérésére, hanem gyorsan a marker-asszisztalt szelekcio (MAS) egyik {6
eszkozéve valt. Az 1990-es évek végén és a 2000-es évek elején megjelent MAS
modszerek jelentdsen felgyorsitottdk a nemesitési programokat, mivel lehetdvé tették a
specifikus gének azonositasat és célzott szelekciojat. Ibanez és Carreno (2014) kutatdsai
példaul kimutattdk, hogy a marker-asszisztalt szelekciéval gyorsabban Iehetett
lisztharmat-rezisztens szolofajtakat nemesiteni. Ezekben a programokban a genetikai
markerek segitségével azonositottak a rezisztencia géneket, és a nemesitdk ez alapjan

valasztottak ki a megfeleld genotipusokat.

A 2000-es évek elején az Gjabb genetikai markerek, kiilondsen az SNP (Single Nucleotide
Polymorphisms) markerek bevezetése jelentds eldrelépést hozott. Az SNP-k egyetlen
nukleotid helyzetben bekdvetkezd genetikai varidcidkat jelentenek, és rendkiviil pontosak

a genetikai kiilonbségek feltardsaban. Az SNP markerek hasznalata Iehetové tette a
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sz6ldgenom részletesebb térképezését, és

pontosabb eredményeket adott a genetikai

tulajdonsagok, példaul a szarazsagtiirés vagy a

betegségekkel szembeni ellenallés |

azonositasaban (Myles et al., 2011). Ezt a 4. _ I I
abra szemlélteti. n - i
A sz6légenom teljes szekvenalasa 2007-ben

valosult meg, amely az elsd jelentds genetikai
térképezés volt a sz6lonél. Az INRA (Institut 10+ :
National de la Recherche Agronomique) ¢és :
olasz kutatok vezették ezt a projektet, amely a
sz6l6genomot elsOként tarta fel, igy qj
lehetdségeket nyitott a nemesitdk szadmara 0 ot jdggl

1 2 3 45 €€ 7 8 9 1011121314 151617 18 19

(Riaz et al., 2013). e

A genomszekvendlas lehetdvé tette a nemesitési4.abra Egy nukleotid polimorfizmusok
(SNP) eloszlasa a sz616 19
kromoszémajan. A fliggdleges tengely a
hat¢konyabb hasznalatat, mivel a kutatokkromoszoma hosszat mutatja ( Guo et al.

pontosan tudtdk, hogy mely gének feleldsek 2020)

programokban a genetikai markerek még

bizonyos agronémiai tulajdonsagokért.

Az elmult évtizedekben a genetikai markerekkel végzett kutatdsok szorosan
Osszekapcsolodtak az 0j technologidkkal, mint példaul a genomszerkesztés és a digitalis
adatgyiijtés. A genomszerkesztési technikdk, mint példaul a CRISPR/Cas9,
forradalmasitottdk a szOlogenetikai kutatasokat. Ezzel a modszerrel lehetdvé valt a
specifikus DNS szekvencidk célzott modositasa, ami még pontosabb genetikai

valtoztatdsokat eredményezhet a sz6ldnemesitésben. (Zinelabidine et al., 2019).

Myles ¢és tarsai (2011) ¢és Zinelabidine ¢és tarsai (2019) kutatasai szerint a
genomszerkesztés alkalmazasa a szdlOtermesztésben lehetdvé teszi a ndvények
kornyezeti alkalmazkodéasanak javitasat, mint példaul a szarazsagtiirés fokozéasa vagy a

betegségekkel szembeni ellenalld képesség erdsitése.

A CAPS (Cleaved Amplified Polymorphic Sequences) markerek a molekularis markerek
egyik tipusat képviselik, amelyek két f6 csoportba oszthatok: hibridizacion alapuld (pl.
RFLP) ¢és PCR-alapt technikdk. A PCR-alapu moédszerek tovabb oszlanak olyanokra,
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amelyek nem igényelnek szekvencia informéciot (pl. RAPD, AFLP), és olyanokra,
amelyek specifikus szekvencia ismereten alapulnak (pl. EST, SSR, CAPS, SNP) (Semagn

et al., 2006) .

A Single Nucleotide Polymorphism (SNP) egyetlen nukleotid kiilonbség a DNS
szekvencidban, amely gyakran és szétszortan fordul eld a genomban. A SNP-k
kimutatasara alkalmazott egyik modszer a CAPS (Cleaved Amplified Polymorphic
Sequences), amelyet PCR-RFLP néven is ismeriink. Ez a modszer restrikcios
endonukledzokat hasznal, amelyek felismerik vagy megsziintetik a szekvencia specifikus

enzimes hasitasi helyeket (Kiss, 2005).

A CAPS markerek egyik eldnye a kodomindns 6roklédés, ami azt jelenti, hogy mindkét
szUilotol orokolt allélek megkiilonboztethetok. A PCR-rel kombinalva a modszer
egyszeriibb és gyorsabb, mint az RFLP, ¢és az eredmények konnyen detektalhatok agarodz

gélen, igy a rutin laboratoriumi munkéban is jol alkalmazhaté (Konieczny & Ausubel,

1993) .

A CAPS markerek miikddése azon alapul, hogy a PCR-rel amplifikalt szekvenciak
gyakran monomorfak, de az SNP-k jelenléte miatt restrikcids enzimes emésztéssel
polimorf mintdzatot mutathatnak, ami kiilonb6z6 genotipusok megkiilonboztetésére

alkalmas (Nagy, 1999) .

A precizids mezdgazdasag szintén fontos szerepet jatszik a modern szélénemesitésben.
Az olyan digitalis eszkdzok, mint a térinformatikai rendszerek (GIS), dronok és
szenzorok, lehetévé teszik a novények fenotipusos jellemzdinek folyamatos
monitorozasat, amelyek alapjan a nemesitok valds idoben tudjak nyomon kovetni a sz616
novekedését és kornyezeti reakcioit. Ezek a fejlesztések segithetnek abban, hogy a

sz6ldtermesztés alkalmazkodjon a globalis éghajlatvaltozashoz és fenntarthatobba valjon.

»A jOvO szélonemesitési programjai valoszinlileg még inkabb tamaszkodnak majd a
genetikai kutatasokra és az 10 technoldgidkra, mint példaul a genomszerkesztésre, a
precizios mezOgazdasagra és a digitalis adatgyljtésre.” (Myles et al., 2011; Trebbi &
McClean, 2012). Ezek a fejlesztések segithetnek abban, hogy a szoélétermesztés
alkalmazkodjon a globalis kihivasokhoz, és fenntarthat6 maradjon a jové generacioi

szadmara is (Zinelabidine et al., 2019).

21



3.7. Markerrel kapcsolt tulajdonsagok

A sz6ldnemesités soran szdmos genetikai markert, koztiik SSR (Simple Sequence Repeat)
¢s SNP (Single Nucleotide Polymorphism) markereket haszndlnak kiilonféle
tulajdonsdgok vizsgalatara, példaul a bogyd méretéhez, szinéhez, magméretéhez,

valamint kiilonboz0 rezisztencidkhoz.
-Bogyoméret:

A bogyoméret, amely a sz6lofajtak egyik legfontosabb gazdasagi jellemzdje, szamos
génhez kapcsolodik. SNP és InDel (inzercid/delécio) markerek is kimutathatok a bogyo
méretéhez kapcsoloddan, kiilonésen a 18-as kromoszomén, ahol a legnagyobb
stirliségben talalhatok ezek a genetikai variaciok. A markerek hasznélata lehet6vé teszi a
bogyoméret gyorsabb novelését €s a bogyd texturajanak javitasat. (Mufioz-Espinoza et

al.,2020)
-Magméret:

A mag nélkiili vagy kis magu szolofajtak keresettek a piacon, és az erre vonatkozé
genetikai markereket, példaul a SNP markereket, sikeresen azonositottdk a 18-as
kromoszéman. Ezek a markerek lehetové teszik a vetémag méretének és a magmentesség
szabalyozasanak pontosabb megértését és fejlesztését a nemesitési programokban (Wang,

X.,et al.,2020).
-Bogyodszin

A flavonoidok szerepe az ¢lvilagban igen Osszetett és sokrétii. Ezek a vegyiiletek szines
jelzérendszert alkotnak, amely fontos az ¢l6lények, példaul rovarok, madarak és
novényevO allatok szamara, mivel befolyasoljdk a novényekkel vald interakcioikat.
Emellett fontos szerepiik van a ndvények szaporodasaban, hozzajarulnak a beporzashoz,
valamint a magok ¢és termések terjesztéséhez is (Antus és Matyus, 2014). A flavonoidok
biokémiai szempontbol fenilalaninbol ¢és malonil-koenzim A-bol szarmaznak, és
valtozatos aromas vegyliletek formajaban vannak jelen, amelyek hat fobb alcsaladra
oszthatok: chalkonok, flavonok, flavonolok, flavonoidok, antocianok ¢és tanninok

(Winkel-Shirley, 2001, 2006).

A viragok és gytimdlcsok szinéért elsdsorban az antocianok €s glikozidjaik felelnek. Ezek

a szinek sokféleségét a molekulakhoz kapcsolédd szubsztituensek, valamint az
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antocianidinek pH-fiiggd szerkezetvaltozasai fokozzdk, ezéltal szinvaltasokat

eredményezve a novényvilagban (Antus és Matyus, 2014).

A sz016 esetében a fobb flavonoidok a proantocianidinek (PA) és az antocianok. A PA
legnagyobb mértékben a bogydfejlodés korai szakaszaban, zold allapotban halmozodik
fel, mig az antocianok az érett bogyokban jelennek meg (Kennedy et al., 2001; Verries et

al., 2008; Boss et al., 1996) (5. abra).

5.4bra: Antocianok felhalmozodasa a sz0616 kiilonbozo érettségi szakaszaiban (Lesko
Annamaria)

A VvMybA1l és VvMybA2 gének jelentds szerepet jatszanak az antocianinok
bioszintézisének szabalyozasaban, amelyek meghatirozzak a szol6bogydk szinét.
Az antocianinok a flavonoid csaladd fébb csoportjai kozé tartoznak, és 0k felelnek
évszdzadok sordn nagy mértékben diverzifikalédtak, és a VvMybAl ¢és

VvMybA2 gének mutacioi kapcsolodnak a bogydszin-valtozasokhoz.

A termesztett sz6l6 Ose fekete bogyoju volt, a fehér bogyoszin a VVMybA[1 és
VvMybA2 gén egymastol fliggetlen mutécioira vezethetdk vissza. A VvMybA[
gén inaktivacidja a Gretl retrotranszpozon promoter régidba torténd
inszercidjaval tortént, amely homozigéta formaban gatolja az antocianin
bioszintézist. A génnek harom f6 allélvariansat kiilonboztetjiik meg: VvMybAla
(Gret-1 inszerci6 - ,.fehér allél”), VvMybA[lb (a Gretl kivagodasaval 1étrejott
allél — ,,szines allél”), VvMybAlc (vad tipus — ,,szines allél”) (Kobayashi et al.
2004).

A VvMybA?2 gén szerepe szintén fontos a bogyoszin kialakulasdban. Két SNP a
koédolod régiobanegy funkciondlisan inaktiv allélt eredményez (Walker et al.,
2007, Carrasco et al. 2015). Ha ez a hdrom mutacié homozigéta allapotba keriil,
a transzkripcios faktorok nem tudjék aktivalni az antocianok bioszintézisének
kulcsenzimét kodolé az UFGT gént. A VvMybAl és a VvMybA2 gén egyéb
polimorfizmusai miatt tovabbi véltozatos bogyoszinek johetnek létre, példaul fekete,

piros, rozsaszin €s szilirke arnyalatok jonnek létre (Carrasco et al., 2015).
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3.8. A nemzetkozi sz6lonemesitési eredmények és a genetikai kutatasok fejlodése

A sz6lénemesités és a genetikai kutatdsok teriiletén az utdbbi évtizedekben jelentds
elérelépések torténtek vilagszerte. A nemzetkdzi szélOnemesitési programok célja a
szOlofajtak fejlesztése, amelyek jobban alkalmazkodnak a valtozé koérnyezeti
feltételekhez, ellenallobbak a betegségekkel szemben, és biztositjak a borok mindségének

fenntartésat.
e Eurdpa: Innovacié és hagyomany talalkozasa

Eurdpa, kiilonosen Franciaorszag, Olaszorszdg ¢és Spanyolorszdg, a vilag
szOlotermesztésének ¢s bordszatanak egyik legfontosabb kozpontja. Az eurdpai
sz6l0nemesitési programok a hagyomanyos fajtdk megdrzésére ¢és fejlesztésére
Osszpontositanak, mikdzben egyre nagyobb hangsulyt fektetnek a fenntarthatosagra és az
éghajlatvaltozas hatasainak kezelésére. Franciaorszagban példaul a Vitis vinifera
hagyomanyos fajtdinak nemesitése mellett jelentds erdfeszitések torténtek a Vitis
rotundifolia és mas rezisztens fajok bevonéasaval a lisztharmat és mas gombas betegségek
elleni védekezésre (Ibafiez & Carreno, 2014). A Institut National de la Recherche
Agronomique (INRA) szamos 1;j fajtat fejlesztett ki, amelyek jobb ellenalloképességgel
rendelkeznek a betegségekkel szemben, ¢és javitjdk a bordszati mindséget.
Olaszorszagban a sz6lénemesités célja nemcsak az 1j, rezisztens fajtak kifejlesztése,
hanem a hagyomanyos helyi fajtdk genetikai variabilitdsanak megdrzése is (Forni &

Mattivi, 2009).

Spanyolorszagban az éghajlatvaltozas hatasai kiilonosen sulyosak, mivel a mediterran
térségben a homérséklet emelkedése ¢és a vizhiany egyre nagyobb kihivéasokat jelent

(Martinez, Pérez & Ibanez, 2017).
e Amerika: Innovativ genetikai kutatasok és uj technologiak

Az Egyesiilt Allamokban, kiilonosen Kaliforniaban, amely a vilag egyik legnagyobb
bortermeld régidja, a szOlonemesitési kutatasok jelentds technoldgiai ujitasokat
alkalmaznak. A University of California, fontos szerepet jatszik a genetikai kutatasokban,
¢s szdmos Uj fajtat fejlesztettek ki, amelyek jobban ellenallnak a betegségeknek, és

alkalmazkodnak a valtozé éghajlati koriilményekhez.

Az amerikai kutatok kiilonosen nagy hangsulyt fektetnek a genetikai moédositasokra és a

genomszerkesztésre, mint példaul a CRISPR/Cas9 technologia alkalmazasira a
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szOlénemesitésben (Myles et al., 2011). Ezek az innovativ mddszerek lehetévé teszik,
hogy célzottan modositsak a sz616 DNS-ét, és olyan tulajdonsagokat fejlesszenek ki, mint
példaul a fokozott szarazsagtiirés vagy a jobb betegségellenallas. Az ilyen technologiak
gyorsabb ¢s hatékonyabb megoldasokat kindlnak a sz616nemesités kihivasaira, kiilondsen

a klimavaltozas kdvetkezményeinek kezelésében.

Az amerikai sz6l6nemesitok tovabba aktivan dolgoznak a sz016 genetikai diverzitasanak
megorzésén ¢és bovitésén (Cousins & Walker, 2015). A kutatdsok sordn 1 genetikai
markereket azonositanak, amelyek lehet6vé teszik a sz6l6fajtak gyorsabb és pontosabb
kivalasztasat a nemesitési programokban. Ezen markerek hasznalata jelentds eldrelépést
jelent a nemesitési folyamat hatékonysaganak ndvelésében, kiillondsen a rezisztens és

fenntarthato fajtak kifejlesztésében.
e Ausztralia: Alkalmazkodas a szélsoséges koriilményekhez

Ausztralia kiilonleges foldrajzi helyzete és éghajlati viszonyai miatt a sz6l6termesztés itt
is komoly kihivasokkal néz szembe. Az éghajlatvéltozas hatasai, mint példaul a
hémérséklet emelkedése €s az aszaly, kiilonosen erdteljesen érezhetdk a kontinensen. Az
ausztral sz8lénemesitési programok kdzéppontjaban ezért a sz€lséséges koriilményekhez

val6 alkalmazkodas all.

Az Australian Wine Research Institute (AWRI) vezetésével végzett kutatasok célja, hogy
olyan szdl6fajtakat hozzanak létre, amelyek nemcsak a helyi klimahoz alkalmazkodnak,
hanem a boraszati mindséget is megorzik (Robinson & Harding, 2015). Az ausztral
szOlonemesitok tovabba olyan innovativ technikékat alkalmaznak, mint a precizids
mezdgazdasag, amely lehetdve teszi a termeldk szamara, hogy pontosabban kezeljék az

eréforrasokat, példaul a vizet és a tdpanyagokat, és minimalizaljadk a kdrnyezeti terhelést.
o Azsia: Hagyomany és modernitas 6tvozése

Azsiaban, kiilonosen Kinaban és Japanban, a sz6létermesztés és nemesités terén egyre
nagyobb figyelmet forditanak a genetikai kutatasokra. Kina példdul az utobbi években
jelentds beruhdzasokat eszkozolt a szélonemesitési kutatasokban, hogy ndvelje sajat

bortermelési kapacitasat és versenyképességét a nemzetkozi piacon.

Kinaban a sz6ldnemesitési programok célja, hogy olyan fajtakat fejlesszenek ki, amelyek
ellendllnak a szélsoséges iddjarasi viszonyoknak, példdul a hideg teleknek és a forrd

nyaraknak, amelyek jellemzdek az orszag kiilonb6z6 régiodira (Liu & Li, 2013). Emellett
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nagy hangsulyt fektetnek a szOl6fajtak betegségellendllosaganak javitasara is, kiilondsen
a helyi korokozokkal szemben, amelyek jelentds karokat okozhatnak a

szOloiiltetvényekben.

Japanban a szdl6termesztés hagyomdnyos moddszereinek megdrzése mellett a kutatok
egyre inkabb beépitik a modern genetikai technoldgidkat is (Ogata & Yamamoto, 2011).
A marker-alapu szelekcié és a génbankok hasznalata lehetdové teszi a japan
szOlonemesitok szamara, hogy fenntartsak a genetikai diverzitast, mikdzben uj, ellenallo

fajtakat fejlesztenek ki.

4. ANYAGOK ES MODSZEREK

4.1. Vizsgalt fajtak/ genotipusok

A bogyodszin markerezéséhez a PTE Sz6lészeti és Boraszati Intézetének keresztezéssel
eldallitott 19 csemegesz616 nemesitési anyagat hasznaltuk fel. A genotipusok jeloléseit az

Eredmények fejezetben mutatjuk be.

A lisztharmat (Ren3, Run1)- és peronoszpora (Rpv3, Rpv10 és Rpv12) rezisztencia gének
markerezésére Kozma Pal altal eléallitott kiillonb6z6 génpiramidalt csaladok egyedeit

hasznaltuk fel.

KT101-105: 00-1/7 x Csillam
KT1-17: Abigél x Csillam
KT106: 797 x Csillam
KT301-303: Furmint x Solaris
KT304: 00-1/7 x Furmint

A szakirodalom alapjan nem egyértelmii, hogy a magyar nemesitésii Csillam fajta
tartalmazza-e a Ren3 ¢és Rpv3 géneket, igy ennek eldontését is célul thztik ki.
Kontrollként a Merczling (Ren3, Rpv3), az Abigél (Runl, Rpv12) és a Solaris (Ren3,
Rpv3, Rpv10) fajtdkat hasznaltuk.
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4.2. DNS izolalas

Az DNS izolalasi eljaras soran mintanként 100 mg fiatal levélmintat hasznaltunk fel,
amelyeket -70 °C-on taroltunk a feldolgozasig. A leveleket cseppfolyds nitrogén
segitségével elporitottuk dorzsmozsarban, majd Eppendorf csovekbe helyeztiik. A DNS
kivonasa a Macherey-Nagel NucleoSpin® Plant II készlettel tortént. A homogenizalt
levélmintdhoz 400 pl PL1 Puffert adtunk, és alaposan vortexeltiik. Ezt kdvetden 10 pl
RNase A oldatot adtunk hozz4a, majd Gjra vortexeltiik. Az oldatot 65 °C-on inkubaltuk 10

percig.

érdekében, hogy az optimalis koncentracidt elérjik. A PCR reakcidokhoz idedlis
koncentracido 10 ng/ul, ezért minden mintat erre a szintre higitottunk a tovébbi Az
inkubécié utdn a mintdkat 11,000 x g sebességgel 5 percig centrifugaltuk. A kapott
feliiluszot a NucleoSpin® Filteren keresztiil atsziirtiik, majd az atfolydhoz 450 pl PC
Puffert adtunk, melyet vortexelés vagy pipettazas segitségével homogenizaltunk. A DNS
megkdtéseéhez 600 pl homogenizalt mintat NucleoSpin® Plant II Column membrannal
ellatott gylijtdcsObe toltottiink, és egy percig centrifugaltuk (11,000 x g). Ezt a 1épést
ismételtiik, hogy minél tobb DNS-t nyerjiink.

A membran mosasahoz elsé Iépésben 400 pl PWI1 Puffert alkalmaztunk, majd
centrifugaltuk (1 perc, 11,000 x g). A masodik mosas sordn 700 pl PW2 Puffert
hasznaltunk, Gijabb egy perces centrifugélast kovetden. A harmadik mosashoz tovabbi 200
ul PW2 Puffert adtunk, és két percig centrifugaltuk a szilikon membran alapos tisztitasa

érdekében.

A DNS leoldasa érdekében a NucleoSpin® Plant IT Column-t friss, 1,5 ml-es Eppendorf-
csébe helyeztiik, majd 50 ul elémelegitett Elution Puffert adtunk hozza (65 °C-on). Az
oldatot 5 percig inkubdltuk 65 °C-on, majd egy percig centrifugaltuk. A 1épést
megismételtiik egy ujabb 50 ul Elution Puffer hozzdadasaval, igy nyerve ki a DNS-t az
Eppendorf-csébe.

Ez az eljaras megbizhatd ¢és gyors DNS izoldlast biztosit, amely alkalmas tovabbi

molekularis biologiai vizsgalatokhoz.
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A DNS mennyiségét ¢s mindségét a NanoDrop ND-1000 spektrofotométerrel mértiik.

Amennyiben a mintak koncentracidja meghaladta a 10 ng/ul értéket, higitast végeztiink

annak elemzések soran.

4.3. PCR (Polimeraz Lancreakcio)

A bogybszin és a rezisztencia gének markerezésére felhasznalt primereket és

szekvenciaikat az 2. tablazatban adjuk meg.

2.tablazat: A vizsgalatokban szerepld primerek és szekvenciai

Primer név | Forward primer szekvencia 5°-3’ Gén Referencia
GF09-44-F CATCGTTCCTTTCTTACTCGCT Rpvl10 Schwander et al
2011
GF09-44-R GCTAATGGAGGGTAGTGCTCAA Rpvl0 | Schwander et al
2011
UDV343-F TCTCAATCGGGGATCTCAAG Rpvl2 | Venutietal 2013
UDV343-R TCATGGCTGCAAAGGACATA Rpvi2 Venuti et al 2013
UDV737-F TTTGCATGCGATACCTGAAG Rpv3 Di Gaspero et al
2012
UDV737-R TCCTGCAGCTGTTGACGATA Rpv3 Di Gaspero et al
2012
VVIV67-F TATAACTTCTCATAGGGTTTCC Ren3 Zendler et al 2013
VVIV67-R TTGGAGTCCATCAAATTCATCT Ren3 Zendler et al 2013
VMC8g9-F AACATTATCAACAACATGGTTTTA | Runl Barker et al 2005
VMC8g9-R ATATTCATCCTTCCCATCACTA Runl Barker et al 2005
MybAla AAAAAGGGGGGCAATGTAGGGACC | VvMyb | Kobayashi et al 2004
C Al
MybAlb GAACCTCCTTTTTGAAGTGGTGACT | VvMyb | Kobayashi et al 2004
Al
MybAlc GGACGTTAAAAAATGGTTGCACGT | VvMyb | Kobayashi et al 2004
G Al
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A fehér bogyoszint meghatarozé VvMybAla allél amplifikéladsdra a MybAla-MybAlc,
a szines bogyoszint kialakito6 VvMybA 1b és c allélok kimutatdsara a MybA1b-MybAlc

primerparokat hasznaltuk.
A reakcidelegy dsszetevdi a kovetkezdk voltak:

e -2 ul templat DNS

e -2 ul PCR Puffer

e -0,05 ul (0,25U) GoTaq polimeraz (Promega)
e -0,2ul(0,1 mM)dNTP

e -0,75 ul (0,75 uM) forward primer

e -0,75ul (0,75 uM) reverse primer

o 4725 ulviz.

A PCR-t Bioer Gene Explorer PCR késziilékben végeztiik el Touchdown program alapjan

az alabbi reakciokoriilmények kozott:

2 perc elddenaturalas 94°C-on, majd 10 cikluson keresztiil: 94°C-on 30 mp-ig —
denaturalas, 62°C-on 30 mp-ig —primerkapcsolddas, 72°C-on 1 percig - DNS-szintézis.
A kapcsolodasi hémérsékletet ciklusonként 1°C-kal csokkentettiik. Ezt kovetden 24
cikluson keresztiil: 94°C-on 30 mp-ig, 56°C-on 30 mp-ig, 72°C-on 1 percig; majd 5

perces 72°C-on torténd utopolimerizacio.
4.4. Agaroz gélelektroforézis

A bogyodszin markerezésre kapott PCR termékeket agardz gélelektroforézis segitségével
valasztottam el. Az 1%-os agardz gél elkészitéséhez 120 ml 0,5x TBE puffer és 1,2 g
agaroz keriilt 6sszekeverésre, majd a keveréket mikrohullamu siitében melegitettiik, amig
teljesen felolvadt. A gél elkészitése utan 40 °C-ra hiitottiik le, ezt kdvetden 5 pl etidium-

bromidot adtunk a DNS fragmentumok lathatova tételére.

Felvittem a 19 mintat a gélre az els6 zsebbe beleinjektaltam a markert: GeneRuler 100 bp

Plus.
Majd 30 percet varakoztunk, hogy a gél végig fusson.

A PCR termékek megjelenitését UV fényben végeztik. A géleket UV fény alatt
készitettiik eld, majd azok fotdédokumentacidjat az UVITEC Essential V6 (UVITEC

Cambridge) géldokumentacios rendszerrel végeztiik.
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4.5. Rezisztencia gének kimutatasa Automata Lézer Fluorométer segitségével

A poliakrilamid gélen végzett ALF (Automated Laser Fluorometer) modszer a DNS
fragmentumok pontos méretmeghatarozasara hasznalt érzékeny technika. Az ALF
rendszer alapja, hogy a DNS molekulakat fluoreszcensen jelolt primerekkel
amplifikaljak, majd ezeket elektromos mezdben elvalasztjdk a poliakrilamid gélen. A
1ézerrel detektalt fluoreszcens jelek alapjan meghatarozhat6é a DNS fragmentumok mérete

¢s koncentracioja.

Az ALF rendszer kiilondsen fontos genotipizaldsban ¢s marker alapa szelekcidoban, mivel
gyors ¢és pontos eredményeket nyujt, amelyek sziikségesek a kiilonféle genetikai

tulajdonsagok, példaul rezisztenciagének kimutatdsdhoz (pl. lisztharmat-rezisztencia).
Poliakrilamid gél dsszetétele:

v Acrylamid/ Bis-acrylamide solution BioRad 43 ml

v' Urea 126 g
v 5x TBE 60 ml
v' mQ viz

Végtérfogat 300 ml

Majd ehhez a gélhez hozzaadok 30 pl 25% os APS és 30 ul TEMED-t.

Majd UV-fény alatt 40 percet varok, mig _ & 'J

megszilardul a gél.

kovetkezdképpen:

A Kiilsé /External wellsbe adok: 5 pl

externalstandard + 5 ul viz

A Belst¢/Internal wellsbe adok: 3 pl
internalstandard +5 pl viz +1 pl PCR termék

Futtatas paraméterei:

o -aramerdsség: 35-40 mA

o -homérséklet: 55°C

6.abra Standardok betoltése

o -fesziiltség: 850 V (konstans)
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o -futasiid6: 70-75 perc
o -teljesitmény: 30-40 W

Az Internal és External standardok-at 7.4bra  iniernai standara:
mutatja be, itt latszik, hogy miért kell hasznalnunk pl 70 bp ECR product
Bl 300 bp PCR product
Bl diluted cresclred
pl gteril mQ water

Vég bp-_]ét mig a InS a belso bp -t. External standard I. verszion:

P

(==
oo

Oket a mintak kiértékeléséhez. Az ExS adja a 2

[ 5]

=

70 bp PCR product

S5 bp PCR product

150 bp PCR product
275 bp PCR product
7 300 bp PCR product
1-2: External, 3-19: Internal, 20: External 262,5 ul grepil mQ water

[

A mintak felvitele a kdvetkezOképpen tortént:

=

o ECSS BEE R S )
nonoWnonon
EEEEE
(- =

i

Internal standard:
e 70 bp, 300bp or
e 95 bp, 300 bp or
e appropriate sizes according to your sample

External standard: 70 bp, 95 bp, 150 bp, 275 bp, 300 bp

Internal stancard Internal standard
External + External + External
standard o standard semples standard

——
<

v
20 40.

7.4bra Az Internal és External standardok (Toth-Lencsés Kitti alapjan)

Az eredmény kiértékeléséhez ¢s dokumentalasdhoz a FragmentAnalyserl.0 szamitogépes

programot hasznaltuk.

Az ismert nukleotidhosszsagu kiils6 €s belso standardok segitségével, a futtatas sordn, a
gélben torténd esetleges vandorlasi kiilonbségeket kiegyenesitettiik, majd a programmal

meghataroztuk az egyes allélek pontos méretét.

5. EREDMENYEK
5.1. A sz6l6 bogyo6szin markerezése

A bogyoszin markerezésére 19 pécsi csemegeszOl0 nemesitési anyagot hasznaltam fel.
Els6 1épésben a fehér szint meghatarozé6 VvMybA la allélvarianst markereztiik. A PCR
termékek gélelektroforézisét kdvetden minden mintaban amplifikélodott a VvMybAla

allél jelenlétét igazold 1560 bp méretti DNS fragmentum (8.4bra).
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S ORIl OEellm]2 13— 14 15 16 17 18 19

o

8.4bra: A VvMybA la (fehér) allél kimutatdsara végzett PCR eredménye. M: molekula
méret marker (Fermentas GeneRuler 100 bp Ladder Plus), 1. PTESZsz, 2. PTERR, 3.
PTEBS, 4. PTEO1, 5. PTE02, 6. PTE03, 7. PTE04, 8. PTEO0S, 9. PTE06, 10. PTE07, 11.
PTEO8, 12. PTE09, 13. PTE10, 14. PTE11, 15. PTE12, 16. 1824 1/4, 17. 1824 9/1, 18.
1824 1XA2, 19. 1824 4/1

Kovetkezd 1épésben a funkcionalis VvMybAl allélok kimutatdsdra alkalmas
primerkombinéciokkal végeztem el a PCR-t. A vad tipusi VvMybA lc allél jelenlétét a
851 bp méretli, a Gretl kivagddasaval kialakult funkcidképes VvMybA 1b allélt az 1657

bp méretli fragmentum jelezte (9.4bra).

4 5 O 7 8.9 100112 14 15 16 17

|
x  —-— x -— ‘mm—

‘ —— —

851 bp 1675bp 4

9.4bra: A funkcioképes VVMybA 1D és c allélok kimutatasara végzett PCR eredménye.
M: molekula méret marker (Fermentas GeneRuler 100 bp Ladder Plus), 1. PTESZsz, 2.
PTERR, 3. PTEBS, 4. PTEO1, 5. PTE02, 6. PTE03, 7. PTE04, 8. PTE0S5, 9. PTE06, 10.
PTEO7, 11. PTEOS, 12. PTE09, 13. PTE10, 14. PTE11, 15. PTE12, 16. 1824 1/4, 17.
1824 9/1, 18. 1824 1XA2, 19. 1824 4/1

Az 1., 8., 11., 14. és 16 mintdkban nem kaptunk semmilyen PCR terméket, amely jelzi,
hogy ezek a genotipusok fehér bogyoszinnel rendelkeznek. A tobbi genotipus szines
bogyoju €s heterozigota a szint kialakito allélekre. A 2., 3., 6., 7., 10., 13., 17, 18. és 19.
mintdk a vad tipusu VvMybAlc, az 5., 12. és 15 mintdk a VvMybAlb alléllal
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rendelkeznek. A PTEO1 (4) és a PTE06 (9) mintdkban nem a vart méreti allélok

amplifikalodtak,

valosziniileg

uj allélvariansokat

talaltunk,

meghatarozasdhoz tovabbi szekvenaldsi munkékra lesz sziikség.

5.2. A lisztharmat és peronoszpora rezisztencia gének vizsgalata

amelyek pontos

A Runl, Ren3 lisztharmat és az Rpv3, Rpv10, Rpv 12 peronoszpdra rezisztencia gének

kimutatasara a génekkel szorosan kapcsolt mikroszatellit markereket hasznéltunk. Az

eredményeket a 3. tdblazatban foglaltuk Gssze.

3. tablazat: A lisztharmat és peronoszpora rezisztencia génekkel kapcsolt SSR

markerekkel kapott adatok. Sarga szinnel a rezisztencia génnel kapcsolt allélméreteket

tiintettiik fel.
Mintak nevei | UDV15b | VVIV67 GF0944 | UDV343 | UDV737 | VMC8g9 | Rezisztencia gének
Csillam 167:179 |346:356 231:231 |186:198 [270:292 |168:176 | Rpv3, Rpv10
Merczling 177:189 |332:362 247:247 |186:186 |270:284 |174:184 |Rpv3, Rpv10, Ren3
Abigél 167:183 |354:354 231:245 1162:186 [294:294 |160:198 |Runl, Rpv10, Rpv12
Solaris 167:189 |332:354 231:247 |186:213 |270:270 |178:184 |Rpv3, Rpv10, Ren3,
KT101 179:179 |354:354 231:254 |186:186 [270:278 |160:168 | Rpv3, Rpv10, Runl
KT102 179:189 |332:354 231:245 |198:198 [278:292 |160:176 |Ren3, Runl, Rpv10
KT103 179:179 |346:352 231:237 |186:186 [278:292 |160:168 |Runl, Rpv10
KT104 179:179 |346:352 231:237 |186:186 |278:292 |160:168 |Runl, Rpv10
KT105 179:179 |346:352 231:245 |186:186 [270:278 |160:168 | Rpv3, Rpv10, Runl
KTI 167:167 |356:356 231:245 |162:198 [292:292 [160:168 |Rpvi2, Rpvl0, Runl
KT2 167:167 |356:356 231:245 1162:162 [292:292 |160:198 |Rpv12, Rpv10, Runl
KT3 167:167 |356:356 231:231 |198:213 [292:292 |[160:168 |Runl, Rpv10
KT4 167:167 |356:356 231:231 |198:213 [270:292 |160:176 |Rpv3, Rpv10, Runl
KT5 167:167 |356:356 231:231 |162:198 |292:292 [160:168 |Rpvi2, Rpv10, Runl
Rpv12, Rpv3, RpvlO,
KT6 179:179 |346:356 231:245 162:198 |270:270 |160:176 |Runl
KT7 177:183 |356:362 231:231 |162:213 |284:292 [160:220 |Rpvi2, Rpvl0, Runl
KT8 167:179 |346:356 231:231 |186:186 [270:270 |160:176 | Rpv3, Rpv10, Runl
KT9 167:167 |356:356 231:245 |162:186 [292:292 [160:168 |Rpvi2, Rpvl0, Runl
KT10 167:167 |356:356 231:231 |186:213 [292:292 |160:176 |Runl, Rpv10
Rpv12, Rpv3, Rpv1O0,
KTI11 167:167 |356:356 231:231 |162:198 [270:270 |160:176 |Runl
KT12 167:167 |356:356 231:231 |162:186 [292:292 |160:168 |Rpv10, Rpv12, Runl
KT13 167:179 |356:362 231:231 |162:192 [278:292 [160:220 |Rpv10, Rpvi2, Runl
Ren3, Rpv10, Rpvl12,
KT14 183:189 |332:356 231:231 |162:192 |284:292 [160:184 |Runl
KT15 167:167 |356:356 231:245 |186:186 |270:292 |160:176 |Rpv10, Rpv3, Runl
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Rpv10, Rpv12, Rpv3,
KT16 167:179 |346:356 231:245 |162:198 [270:292 [160:176 |Runl

Rpv10, Rpv12, Rpv3,
KT17 179:183 | 346:356 231:231 |162:186 [270:292 |160:168 |Runl
KT106 167:183 |356:356 231:245 |198:198 [270:278 [160:168 |Rpv10, Rpv3, Runl
KT301 169:189 |332:346 231:245 |192:213 [292:294 |168:190 |Ren3, Rpv10
KT302 169:169 |354:354 231:245 |186:186 [270:270 [174:184 |Rpv10, Rpv3
KT303 169:189 |332:354 231:231 |192:213 [292:292 |170:178 |Ren3, Rpv10
KT304 169:189 |332:354 231:245 |192:192 [278:278 [160:174 |Ren3, Rpv10, Runl
Rezisztencia
gén Ren3 Ren3 Rpvl0 |Rpvl2 |[Rpv3 Runl
Rezisztencia-
génnel kapcsolt
allél 189 332 231 162 270 160

A referencia fajtak az alabbi rezisztencia génekkel rendelkeznek:
Merczling: Rpv3, Ren3

Abigél: Runl, Rpvl, Rpvi2

Solaris: Rpv3, Ren3, Rpv10

Mikroszatellit vizsgalataink ezt minden esetben meg is erdsitették.

6. OSSZEFOGLALAS

A sz0616 az egyik legjelentdsebb kulturnévény, amely gazdasagi és kulturalis szerepet is
betdlt vilagszerte. A szOl6termesztés alapjat adja a bordszatnak, amely nemcsak gazdasagi
érteket képvisel, hanem mély torténelmi és kulturalis kotédéssel is bir. Azonban a szd16
novényvédelme komoly kihivas elé allitja a termeldket, hiszen szamos kérositod fenyegeti,
példaul a lisztharmat és a peronoszpora, amelyek jelentds termésveszteséget okozhatnak.
A lisztharmat (Erysiphe necator) és a peronoszpora (Plasmopara viticola) kiillondsen
nagy karokat okoznak a sz6ldiiltetvényekben vilagszerte, igy fontos, hogy a nemesitési
programokban olyan fajtdkat fejlesszenek ki, amelyek ellenalloak ezekkel a
betegségekkel szemben. A rezisztenciat biztositd gének és a szorosan kapcsolddo
genetikai markerek felfedezése és alkalmazasa lehetové teszi, hogy ezek a kartevékkel

szemben védett fajtadk gyorsabban és pontosabban keriiljenek a termelésbe.
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A sz016 bogyodszine szintén Iényeges tulajdonsdg, amelyet genetikai markerek
segitségével tanulmdanyoznak. A bogyoszin nemcsak esztétikai szempontbol fontos,
hanem befolyésolja a bor mindségét €s jellemzait is. A VVMybA 1 génvariansok, példaul
a VvMybAlb ¢és VvMybAlc allélek markerezésével meghatdrozhaté a sz616
bogyoszinéért felelés genetikai hattér, amely hasznos informaciot nyujt a nemesitok

szamara a szines bogyoju fajtak kivalasztasaban és fejlesztésében.

A bogyoszin genetikai vizsgalatanak keretében 19 pécsi csemegesz6ld nemesitési mintat
valasztottam ki, hogy megvizsgdljam a fehér bogydszin genetikai alapjat. Ennek
érdekében elsd 1épésként a fehér bogyodszint meghataroz6 VvMybAla allélvarians
jelenlétét kerestem. Ehhez PCR (polimeraz lancreakcio) technikat alkalmaztam, amely
soran specifikus primerek (MybAla-MybAlc) segitségével olyan DNS fragmentumot
amplifikaltam, amely a VvMybAla allél jelenlétére utal. A kapott PCR termékeket
gélelektroforézissel valasztottam szét, ahol minden mintdban megfigyelhetd volt az 1560
bp hosszasaga DNS fragmentum. Ez a fragmentum jelzi, hogy az Osszes minta
tartalmazta a VvMybAla all¢élt. Tehat minden egyes mintdban kimutathatdo volt a
VvMybAla allél jelenléte, arra lehet kdvetkeztetni, hogy a vizsgalt pécsi csemegesz6lo
mintdk mindegyike hordozza a fehér bogyodszinért felelds allélt. Ez azt jelenti, hogy a
fehér bogyodszin jelen van ezekben a genotipusokban, azaz a DNS alloméanyukban

megtalalhato a fehér szint meghatarozo gén.

Ezutan a szO6l6 bogydszinét meghatarozd6 VvMybAl gének kiilonbozd alléltipusait
vizsgaltam, hogy pontosan meghatarozzam, mely genotipusok felelnek a szines vagy
fehér bogyoszinért. A PCR soran kétféle DNS fragmentum amplifikaldédhatott, attol
fiiggben, hogy melyik allél van jelen: a 851 bp méretli fragmentum a vad tipust
VvMybA ¢ allélt, mig a 1657 bp méretli fragmentum a Gretl transzpozon kivagddasaval
kialakult funkcionalis VvMybA b allélt jelzi.

A PTEO1 (4) és PTEO6 (9) mintdkban a PCR sordn nem a vart méreti allélok
amplifikalodtak, ami azt jelenti, hogy valdsziniileg 0j allélvaridnsokat talaltunk. Ezek

pontos meghatarozéasa érdekében tovabbi szekvenalasi elemzések sziikségesek.

A lisztharmat és peronoszpodra rezisztencia gének vizsgalata a kdvetkezd Osszefiiggésekre
adott valaszt. Az Rpv10 génnel kapcsolt GF0944 marker nem volt alkalmas a hibrid
csaladokban a rezisztencia gén kovetésére, mert olyan esetekben is megkaptuk a

rezisztenciaval kapcsolt allélméreteket, amelyek sziili genotipusai nem tartalmaztak ezt.
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Ebben az esetben egy szorosabban kapcsolt markert kell kivalasztanunk a kovetkezd

vizsgalatokra.

Markeres vizsgalataink alapjan megallapithatjuk, hogy a Csillam fajta nem hordozza a

Ren3 lisztharmat rezisztencia gént, viszont az Rpv3 peronoszpodra rezisztencia gént igen.

A molekularis genetika markerek hasznalata elengedtethetetlen a rezisztencia nemesitési
programokban. A szorosan kapcsolt markerek hasznalataval elhagyhat6 a sokszor
koriilményes mesterséges fertdzés és az azt kovetd fenotipusos értékelés. A hasznos gének
piramidalasat és a tartds rezisztencia kialakitasat célzd nemesitési programok sem
nélkiilézhetik ezen genetikai markerek hasznalatat. A vegetativ szaporitds miatt a sz616
erésen heterozigota, igy a legtobb esetben a rezisztencia génekre is az. Ha egy betegséggel
szemben tobb, kiillonb6z6 forrasbol szarmazo és eltérd hatdsmechanizmusu rezisztencia
géneket szeretnénk egyesiteni egyetlen genotipusban, kizardlag szorosan kapcsolt
molekularis markerek segitségével teheté meg. Csak fenotipizaldssal nem allapithatd

meg, hogy a rezisztens genotipusok milyen rezisztencia géneket tartalmaznak.

Osszességében a molekularis genetikai markerek alkalmazasa nélkiilozhetetlen a
rezisztencia nemesitési programokban. A genetikai markerek hasznélataval lehetdség
nyilik a tartés rezisztenciat biztosité gének piramidalasara, igy a szoldiiltetvények

hatékonyabb védelme érhetd el.
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