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időszerű KÉRDÉSEK 

ADENIHBÜKLEOUD- és FOSZFÍf^fRAlSZPORf MlfOKOlDlIüMOICBAl 

A sejt citoplazmájában keletkező metabolitok végső lecjontását 
a mitokondrium belső, un# mátrix terében elhelyezkedő enzimek vég
zik. A citoplazmábói származó ADP-ből és foszfátból ugyancsak a mi-
tokonurium membrán belső oldalán keletkezik ATP, amely azután a sejt 
legkülönbözőbb részein kerül felhasználásra. Számos olyan folyamatot 
is ismerünkf amelynek néhány lépése a mitokondriumokbanf többi TBB^B 

a sejt más helyén megf végbe - pl# az urea szintézisef a szteroid
szintézis, a glukoneogenezis® Mindezeknek a reakcióknak -alapfeltéte
le az, hogy hogy vizoldékony vegyületek és különböző ionok átjussa
nak a mitokondrium kettős membránján* A belső membrán igen kevéssé 
permeábilis poláros molekulák számára, tartalmaz viszont speciális 
transzport rendszereket /összefoglaló % 1/•, Esek a cas-̂ ierek alapvető
en különböznek a transzport-ASEPázoktoI * működé&ük nem jár AfP bontás
sal és a transzlokáció irányát a szállított asayag koncentráciő<~viszo-
nyai, valamint a légzési lánc H -pumpái által kialakított mambránpo-
tenciál /4 y / és pH különbség együtt határozzák mege 

Az 1970-es évek közepéig a earrierek in jltJoi megismerése volt 
a fő problémafazaz a szállított vegyületeket, a transzport kinetika
ját, a specifikus gátlószereket vizsgáltékintakt mitokondriumokosu A 
hetvenes évek második felében egyre inkább előtérbe került .'ezeknek a 
fehérjéknek az izolálása és tisztítása, majd a^ igy nyert carrier mű
ködésének összehasonlítása a teljes mitokondPiwmotom mért adatokkal. 
Ez utóbbi cél érdekében a tisztított fehérjét mesterséges lípid mem
bránba, többnyire llposzomába épitik* Ezt az eljárást nevezik rekon~ 
stituciónaké A fenti próbálkozások az adenin nukleotid és a foszfát 
carrier esetében jártak a legtöbb sikerrel, eaért a továbbiakban ez
zel a két transzlokátorral foglalkozom részletesebben. 

Az adenin-nukleotid /Adl/ ©arrier /összefoglaló i 2^3/ 
Intakt mitokondriumokban'az ADP és ATP Isi ará^u kicserélését vég
zi, .a rokon szerkezetű vegyületeket, mint as AMP«t5. £denozinty sde~ 
nint, guanin-nukleotidokatf azonban nem ssáállitjao Hosszú ideig éles 
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vita folyt a transzport töltésviszonyaírói. Ugyanis pH 7®4-en az 
ADP-nek minte^ 90 %-a ÁW^ formában, az ATP 70 %-a.viszont AIP4", 
30%-a HlfP^4" formában van-.jelen* Elméletileg a kicserélődés tehát 
akár- az ATP^/ABP^ között,' azaz elektrogén utón, akár a EASP^VAE-
között, azaz elektronemtrális utón létrejöhető Utóbbi esetben az 
ATP-vámdorlást kötelezően H+- mozgásnak kellene követnie. A kérdés 
eldöntésére LaBfoue végzett alapvető kieérleteket/4/f amikor kimutat
ta, hogy az ATP/ADP kicserélődés során az ATP mozgását elektromosan 
egyenértékű kation vándorlása kiséri, de ez a kation K+ vagy H egy
aránt lehet - attól függően, hogy melyik ion számára növeljük meg a 

JL JL 

membrán permeablllt'ását / - a K -ét valinomycinnel, vagy a H -ét 
ICCP-vel /. Tehát az adeninnakleotidok transzlokációja és a kompen
záló kationmozgás- egymástól független mechanizmussal mennek végbe, 
B maga az A.dXT carrier elektrogén transzportot végez* 

A sejt fiziológiás működése során a carrier a citoplazmában 
keletkező ADP-t cseréli ki a mitokondrium belsejében szintetizálő-
dott ATP-r'@@ A folyamatot elősegíti a belső membrán két oldala kö
zött fennálló, kb# 15o m¥ értékű, belül negativ membránpotenciál. 
Az ellentétes iráqyu transzportot, tehát a külső ATP és a belső ADP 
kicserélődését viszont a membránpotenciál gátolja* Ez a magyarázata 
annak9 hogy izolált mitokondriumon a transzport félmaximális sebessé
gének eléréséhez / a továbbiakban % / 1 - 1 0 mikromól. ADP-vel szem
ben 150 mikromól A!B? szükséges® A membránpotenciál megszüntetésekor 
az ATP JL. értéke is 1 mikromól körüli értékre csökken* 

Az Adl carrier működését specifikusan gátolja két toxikus gli-
kozid, az atraktilozid / A!ER / és a karboxiatraktilozid / CAT./, va
lamint egy kőkusz-lebontési termék, a bongkreksav / BK /• Az atrak
tilozid kompetitív gátlást okoz, kötéséből ADP-vel vagy ATP-vel 1:1 
arányban felszabadítható* Ezzel szemben a karboxiatraktilozid nem 
kompetitív módon gátol. Mindkét atraktilozid-feleség csak intakt mi
tokondriumon fejti ki hatását, kifordított / inaidé - out / -veziku-
lumon hatástalanok. Ultrahangos kezelés, azaz a membrán integritá
sának .megszakítása nem növeli az atraktilozid kötőhelyek számát. 
Ezeknek a kísérleteknek az alapján általánosan elfogadott, hogy az. 
atraktilozidok a membrán külső / citoplazmatikas / oldala felől hat
nak . A bongkreksav a kísérleti körülményektől függően unkompetitiv 
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vag^ k&tfert típusa gátlást ho^ létra és hatása ai-ősen függ a közeg 
pH-játől. aavanyu pH-n mind a kötődés* mixiá a transzport-gátlás 
alacsony BK-koncentrációnál éri el a maximumot, Ilyen feltételek 
között a BK disazöciálatlan formában atrímt a mitokondrium belső 
membránján; pH 605«ön a jelzett BK 70%-a a belső membránhoz kötw©9 
30%~a a mátrix térben oldva található* A fentiek alapján nagyon va
lószínűnek látszik, hogy a BK a membrán belső oldala felől hat0 Ér
dekes jelenség, hogy az atraktilozidok és a BK egymáu- kötődését kis 
mértékben gátolják, és ez a hatás 1DP ¥agy ATP jelenlétében igen 
jelentőssé válik. Adeninimkleotidok jelenlétében az SH-reagens Í M 
is képes gátolni az AdH oarriert, mig hiányukban ez a vegyület ha
tástalan. 

Mai elképzelésünk szerint tehát az Ad! earrier integráns mem-
b:^ánfehérjef amely mindkét oldalon túlnyúlik a membrán hidrofőb fá
zisán. Elekhez a tulnyulő, poláros részeihez kötődnek a külső, ci~ 
toplazmaiikus oldalon as§ atraktilozidok, a belső? mátrix felőli ol
dalon pedig a bongkreksav0 A transzport alapidő szubsztrátum / A 33? 
fagy ADP / jelenlétében konformáciováltozás köf®tkö^ik ba& amely
nek megnyilvánulása a különböző támadáspontú ligaadok erős hatása 
egymás kötődésére, valamint az Í M számára hozzáférhető SH-csopor-
tok megjelenése• 

Az Adl carrier menjüyiségének megbecsülésébe az ADP»vel f^gy 
ATP--vel felszabadítható atraktilozid arányát használták fel : pat-
kán^ mái mitokondriumban 0.>3 nmol x mg feliérj© /2/, marhas^i¥ 
mitokondriumban 105 nmol x mg fehérje értéket kaptak /3/0 Tehát 

- ha 60 ooo-es molekulasúllyal számolunk /l9később/ « az M I carrier 
képviseli a mitokondrium teljes fehérjetartalmának 2-10 #~át*A tran
szport maximális sebessége 0 C°-on 3-6 amol x mg x min"1 /2/* 

A carriÉg fehérje preparálásáról 1974-ben /5/ és 1975-ben /6/ 
jelentek meg az első közlemények. A következő módszer bizonyult a 
legeredményesebbnek s a% Intakt mitokondriumhoz radioaktív ligandot 
kötöttek /35S^0AT vagy 3H-BK /, majd 4% Iriton-I-100-ban felol
dották a membránt. A tisztítást hidroxiapatit és aga^'óz-oszlopon 
végezték. Az eluátumban egyetlen fehérjecsucs jelent megt amelynek 
molekulasúlya SDS-gélelektroforézissel 3o ooo-nek bizonyult. 
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á BK~kötő és a CAf-kötő fehérje molekulasúlya, izoelektromos 
pontja ás aminosavösszetétele azonos9 valamint AD? vagy A K jsien-
létéiben a BK-protein jelentős mennyiségű CAT-t köt és BK-t enged 
el, Ili„fordítva, a üáf-proteija BK-t köt* íehát a két különböző 
Ugandául jelezve azonos fehérjét sikerült preparálni, amelyen a 
gátiészerek ugyanúgy befolyásollak egymás kötődését, mint intakt 
mitokondrium esetében /7A A tisztított fehérje maximális gátlo*-

«1 
szer-kötés© 16-18 mikromél z g tisztított fehérje , azaz kb. 
60 ooo-as molekulasúlyba jni egy kötött ligand /6/. ugyanekkor gél--
elektroforézissel 3o OOÖ—•???? molekulasúlyt mértek. Ez az eltérés 
felveti a űiaer szerkeset lehetőségét« 

1 marker-kisérletek tapasztalata alapján már ligand nélkül 
preparáltstisztított fehérjét 1977«-ben sikerült először liposzomá-
ba építeni és az Adl earriert rekonstituálni /8/. Ylgnais munka
csoportja 1980-ban már kinetikai méréseket is közölt /9/ s a mes
terséges rendszerben is 1:1 aráayu kicserélés történik, a folya
mat telítési kinetikát mutat« Az ADF 3Lj~je lo mikromól, csaknem 
azonos az intakt mitokondriumon mért értékkel9 ami valészinfisiti 
azt, hogy a működő carrier-molekulák az eredeti, konformációban é-
pültek be a membránba. A maximális transzport sebesség 20. C°-on 
75o nsaol x mg x min ~s A transzport elektragén fagy elektroneut-
ralis voltát SLínggnb.erg munkacsoportja vizsgálta /3/* A liposzo-
mán belüli és kívüli K koncentráció változtatásával valinomycin 
jelenlétében különböző mértékű diffúziós potenciált hoztak létre, 
és mérték B% ATP és ADP felvétel sebességét /lásd az 1»ábrát/., A 
membránpotenciál növelés© fokozatosan csökkenti az A£P-felvételt 
és növeli az ADP-felvétel sebességét. pH-különbség csak minimális 

Mértékben befolyásolja a két nukleotid transzportját. Tehát a transz-

lokáció egyértelműen elektrogén* 
A rekonstituált rendszerben mindhárom emiitett specifikus in

hibitor gátolja a transzportot. Az atraktilózid kompetitív módon, 
a GAT nem kompetitíven, a BK-gátláa pedig ugyanolyan pH-függést 
mutat, mint intakt mitokondriumon. Az inhibitorok disszociációs 
konstansa is igen közel van az intakt mitokondriumon mért értékhez. 
Tehát a rekonstituált carrier-fehérje orientációja a mesterséges 
és a mitokondrium meinbránban feltehetően azonos. GAT és BK a rekon-
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1. ábra : A membránpotenciál változtatásának hatása az 
ATP- és az ADP-felvétel sebességére. 

Liposzómába épített AdN carrier; a potenciál-értékek a kül
ső oldalra vonatkoznak. Kramer és Klingenbegg nyomán /21/„ 

stituált rendszerben is csökkenti egymás kötődését9 és ®s§ a jelen
ség ADP jelenlétében sokkal kifejezettebb. Az inhibitor kötőhelyek 
száma azonban lényegesen alacsonyabb. A telithető, magas affinitá
st! ATP-kötés csak 1.2 nmol x mg"1 tisztitott fehérje /9/t és 0Q8 
nmol x mg~ kötött CAT maximális mértékben / 90 % / gátolja sa; Adl 
kicserélődést /3/. Ugyanakkor a szolubilizált fehérjéhez 16 -18 mnol 
x mg" ligand kötődött /6/. A kötőhelyek alacsony bzáma, valamint a 
kevés kötött ligand által létrehozott maximális gátlás arra mutat
nak, hogy a tisztitott fehérjének csak mintegy 5 %-a épült be ere
deti konformációban a mesterséges lipid környezetbe, esek a beépült 
molekulák viszont teljes mértékben visszaadják az intakt mitokondri-
umokon tapasztalt jellegzetességeket / transzport-kinetika, inhibitor-
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é^ékenységj X^ értékek/# További feladat a rekonstitu&iő techniká
jának finomítást* és ennek revén a helyesen beépülő fehé^j© ahányá
nak növelésec 

1 legutóbbi években sikerült tehát a^ első mitokondriálie car~ 
x:vsr aegbistantó izolálása i a mesterséges rendszerben mért paraméte
rek '^egogyeztek a korábban ép mitokondriumon nyert adatokkal $ és a 
két^ag^ínastol független munkacsoport eredményei megerősítették egy*-
î iato Is izolálás! technika tökéletesítése után most már nyitva áll 
-M at r, mélyebb $ molekuláris vizsgálatok irányába s az aminosav-sor-
jĉ nd, n funkcionális csoportok helyzetének^ a fehérje térszerkezeté" 
nek meghatározására, a gzuböZtráttsci által létrehozott konformáció-
változás jelentőségének és a transzporttal való kapcsolatának tanul-
fná»syozására9 s végül - s feaneaport szubmolekúláris szintű magyará
zatára. 

igggffái__oarrier /összefoglaló : 10/ 

Anorganikus foszfátionok / PJ> / felvételét ás leadását segíti9 ezen-
ki'r:?l P̂  - P~ kiese^élésbeii is közreműködike Poszfát~inílux során, a 
külső közegben a pH emelkedik, a mitokondriumon bellii pedig csökken9 
lig !P4 efflux során ugyanezek @ váltojások fordit¥a zajlanak le* 1 
íosEÍáticinok megoszlása a külső és belső tér között â ono-a a H i©« 
aok-aegOíiziásávalo Mindegek alapján a transzportot elektromosan tel-
Jesen kompens-ált / ©lektroneutrális / P* - ET sgímportnak vagy 
P̂  « 0BT antiportnak tartjuk; a két egyenértékű változat között mai 
tudásunkkal nem tudunk különbséget tenni* 

A transzport folyamat igen gyors, maximális sebessége 0 C «on 
""l —1 

2o@ nmol x mia x mg fehérje f ami legalább egy nagyságrenddel 
nagyobb minden Más mitokondriális tran^zlokáciő sebességénél /2/. A 
fossfát yM értékét 106 ill. 1.95 mM-nak találták. 

lem eldöntött kérdésf hogy a foszfátnak melyik ionizált formá-
3̂ 1; özállitja a carrier. A ÍL. érték pH 6®5^ön jelentősen alacsonyabb, 
mint pH 7e4aen9 ami arra enged következtetni,- hogy a HpPO.^ volna a 
transzportéit •formao Viszont szintetikus szubsztrat»analogokkal vég
zett kísérletek arra utaltak9 hogy az egyik negati^ töltéssel ren
delkező ion egyáltalán nem jut be a mitokondriumba^ ceak a két ne-
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gativ töltéssel rendelkező analóg transzportÉlődik. 
A foszfát carriert a legkülönbözőbb SH-reagen^ek gátolják. 

Először a szerves Hg«vegyületek - mersalyl, parahidrox±mercuri« 
benzoát /PHMB/ - hatásat Írták le. Ezek reverzibilis gátlást okod
nak :: ciszteinnel vagy merkaptoetanollal a foszfát-carrier reakti
válható. Mindkét inhibitor impermeabilis és hatása pillanatszerüan 
nyilvánul meg* Az alkilező szerek közül az Bí-etil-malelmidet /ÍM/ 
használják a legtöbbet, amely irreverzibilis gátlást hoz létre. A 
reakció erősen időfüggő, alacsonyabb koncentrációk esetében több 
percre is szükség lehet a hatás teljes kifejlődéséhez. A'HEH átjut 
a mitokondrium membránján, igy a belső felületen lévő SH-csöpörtök-
kai is reagálhat. A ditiolok közül az 5**5f-ditio-bis/2«~nitrobenzoe-
sav/~at /DT1B/ vizsgálták legtöbbet. Ez a vegyület a fosziát-carrier.. 
SH-csoportjaival vegyes diszulfidot képez s ez a reakció elvileg re
verzibilis. A merkaptoetanol és cisztein gyakorlatilag nem reakti
válja a carriert, a dltiotreitol vagy ditioeritritol viszont részben 
felfüggeszti a gátlást. A DTIB szintén impermeabilis és a hatása e-
rősen időfüggő. 

A .fentiekben felsorolt vegyületek a foszfát carrieren kivül sok 
más fehérje SH-csoportjaihoz is képesek kötődni'és magasabb koncen
trációkban sok más carriert is gátolnak. Így a megkötött inhibitor 
mennyiségéből nem lehet direkt következtetést levonni a carrier mo
lekulák számára vonatkozólag. Leginkább specifikusnak a DTMB hatása 
tűnik f a foszfát-transzport 95%-os gátlásakor 45 pmol DTKB kötődött 
1 mg mitokondriális fehérjéhez /ll/. 

A szerves Hg-vegyületek alacsony koncentrációkban nem gátolják 
a foszfát transzportot. Bármilyen szövetből származó / patkány, máj, 
disznó szivf légy repülőizom / mitokondriumot vizsgáljunk, vagy bár
milyen módszert alkalmazzunk a transzport mérésére, a gátlás - inhi
bitorkoncentráció közti összefüggés ábrázolásakor mindig szigpoid-
alaüu görbét kapunk / 2.ábra - x-x-x görbe /. Ha viszont alacsony 
koncentrációjú mersalyl vagy pHMB jelenlétében a további SH-csoporto
kát NEM-mel megkötjük, a&kor merkaptoetanollal reaktiválható a fosz« 
fáttranszport / 2.ábra o-o-o görbe /. Tehát az alacsony koncentráció
ban alkalmazott szerves Hg-vegyület - bár nem gátolta a transzportot -
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mégis mükíSdo earrier-molekulához kötődött és mmegMéiimma%t a Í M 
irreverzibilis hatásátél« Est a jelenséget nevezik a aersalyi vagy 
glSI pr^tektiv hatásának* 

2® ábra 

A foszfáttranszport gátlása 
Intakt mitokondriuinban 

x«*~x a mersalyl gátié 
hatása 

o~o«-o a mersalyl protektiv 
hatása ' 

Sonyé leés mtsai nyomám /12/ 

A fenti megfigyelések alapján született ®eg az- a hipotézis9 
hogy a feszfátearrier két SH-osoporttal rendelkezik9 s @%mk közül 
©@ak mm egylk&ek kell szabad állapotban lennie ahh©is9 h0gy a transz- . 
pertfolyamai wégfeemenjen /13/• Sovébbá, hogy as SH-@s©portok sisak-
yenoiállsan reagálnak a gátlőszerrel, tehát alőbb mindegyik oarrier 
molekula egyik SH-cseportja kSt egy inhibitort és'ossk ezután lep a 
aánoilk SH esoport is reakcióba. Íz SH eseportok feltehetőleg a mew^ 
hwm, külső felületén vagy annak közelében helyezkednek el9 mivel ai 
impesieaöilis gátlószerek is teljes mértékben hatásosak. A mit@kondri«-
vm küSnbSzC állapotaiban az SH csoportok reaktivitása jelentősen 
változhat* Foszfát jelenlétef vajnr a membrán H^-peraeabilitásának 
stövelése ©sökkanti mini m U f mind a DXHB iránti érzékenységet, mig 
K jelenlétében a valinomycin növeli azt* feltehetőleg az intramito-
kanáriális pl" eltolódása ©k@i olyan / koaformáéi© ? / változást a 
taans^X©kát©r fehérjében, ami a külső felületi SH csoportok helyzetét 
és ennek révén reakciéját befolyásolja A l / . 

A foazfát-carrler Izolálása^ tisztítása se rekonstitaciőja te
rén sokkal kevesebb látványos eredmény született9 mint az Ifil oarrier 
esetében^ A munkát lényegesen megnehezíti a nagy affinitása, és nagy 
speoificitása gátlőszerek hiánya, valamint az a tény* hogr a foszfát-
earrier a mitokondrittm fehérjetartalmának ajkkal kisebb hányadát kép-
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viseli;. rai'üt s& «̂ ál cs:̂  ti.6̂ \- A í^jiéz^^ aEoiiösî r̂ ;̂ ;;;® ég l̂6';üu.:aőia--
lyának •neghatárosására több eljárással próbál ko.&t-skt. Igfrégat fel
használták s szerves Hg-vegyül®tek ^protektir9* Mrásk±, és kis kc->» 
oenfráöiőjia. pffilB után inaktív IEtf-ets majd mtó^jtsetsiiO'li alkalBM^ 
take Ag ezután adott raűl®aktiv MBÉ S'lsősorb&s. & f0sf:f&t~aarri.erfees 
kötetettQ Isoíibsn SBS elektroforézissal igy is 5 e^ioeot kaptaky ame
lyek kogüi agy 32 ooo~ee molaiculasulyu firskeíé ll^anfi-kötáe© Tölt s 
legnagyobb /14A Hasonló ©IJá^ás alapján egy 2á 5íö@~>as 719/ illetve 
egy 3o öOö^as molekulasúlya f©Ménjét /lő/ tekintettek foszfát~carri«. 
eraeko Egy máeik eljárásban légy repülőlzmáből preparált mitokonári-
umot vizsgáltak*amelyről faltételassték, hogy b^nne több a foszfát-
carrier és kef@s@öb a% egyéb Iffl-kotő fehérje0 1 ŝ &iabránt direkt u~ 
ton radioaktiw BBNhmel kezelték s ennek nyomán SÖS-gé-lelekt3?'oforéssití-
sel -7 csaesot kaptakf amelyeknek mindegyik© 3$Xentő& mennyiségű jel
zett ligandot kStötte Szerves higanyvegyQletek wprotektivw hatása9 
CAf«k5tés és több szövetféleségből késsült p^sfr^uaitM, osözehasonli« 
tó vizsgálata alapján végülis eljutottak egy 32 eos^as molekulasúlyú 
fehérjéhez9 'amit ? 4 oarriernek tartotta fi7Z .. %J' hars-.&dik Miiika-
csoport ^Hg«mersalyl jelaássel prőbáXikmüHo, 4 opeeifieiiás növe
lése érdekében először eltávolították a iaiitokô ö,t,";.̂ .í" külső membrán
ját > és az igy kapott mitopiasztokat'jelezték0 E*u. sáv< ^UiíyaaB^ml é-m 
oktil-glukogiádal mosták a membránt 9 amivel a la^án köiMo^ perifé
riás membxáaf@héa?jékei sikerült el távol itasii^ SÖS'-gálel©k;»^f@iJ&±©-
sel egy 31 ooo-es molekulasúlyú fehérjét kaiönitefctsk éld amelynek 
<Hg»mersalyl kötés® a^émjoB volt a transzportra teix^tett hatással* 

és a két folyamat asonos mersalyl koncentrációnál -^ii^űStto Ciél-
filtráciőval ©E a fehérje 7© ooo~es molekulasúlyt rautatotx^ ami a 
foszfát-carries3 esetében is felveti a dimer szerkó ̂ t Ieheiöségét/18/o 
A különböző preparátumokban a feltételezett F4 ^©Trier Iigandk8iés$ =»1 24-30 nmol x g fehérje /18/9 .ami jő egyezést mutat az intakt mito« 
konariiamokon BffB kötés alapján kapott értékkel /ll/0 Tehát 3o ©00--
es molekulasúllyal a^ámol^a a P. carrier a mitokonurium teljes fefeé.v-
je tartalmának mindössze 0ol %«át képviselio ./v0ö,, áíil öajftósy 2~IG&* 

Az akti¥ carrier tisztitását íteiton-X-iCö-ban iorténő faloldás 
után hidroxiapatit oszlopon végezték*, Az eluátumban két fehérjét ta
láltak s a P.-carriert és BE AdB»carriert /19/o ISgyelcre s@^ fcisz-t£-



2-cttf hogy 62 az együtt^vándorlás véletlen jelenség-e vagy peáig a 
>át carrier közelebbi kapcsolatára utaló Ag igy sisztitott P^ car2?I-
ax1 -aolskulasulya 33 5oc-nak biaŝ r̂ yult /19/c A hidroxiapatit oszlop« 
kromatográfiai követően Celite«© oszlopkrom&tográfiát alkalmazva az 
a;.aaromban egyetlen, 34 ooo-es molökujLasulyu fehérjét találtak? ez 
azonban grádiens-elektroforéssissel 4 komponensre vált sset /20/ö Hogy 
e-̂ ek a foszfát«carrier esetleges alegységei vagy proteolltikus iermé« 
kek-~é9 v&gy telán együtt vándorló'9 d© különböző, funkciójú fehérjéket 
kép^z aelnefc-ag ©győ^oi^ nég tisstázailano 

A hidroxiapatit--9 J..ll«celito3zlopról lefolyt eltxátumot két mun
kacsoport próbálta aeg Ml2MM&k§^áMM-Bi o Mindketten tapasztaltak 
?4 ~ Pj kicserélődést s ez W0B1RÍB kísérletében 89~100 %»ig érzékeny 
volt KEM«re, me^^alylra9 pHMB«re ás mmm volt gátolható GAT-tal. 1 
•tofaBBspoTt maximális sebessége 99© nmol x min'' x mg' fehérje /19/o 
KA!)1_SBACH munkacsoportja nagyobb sebességet kapott / 12oo nm©l x mg 
fehérje "* x mivi ~ /9 de esak az Í M iránti érzékenységet közölték/20/. 

Á fosafát-oarrierről tehát ma azt tudjuk9 hogy integráns mem« 
.̂ ránfehér je9 amely igen kis meaayiaégbea található mag a laitokondrinffi 
ö^/ső membránjában* .Működéséhez szabad SH csoport szükséges9 enn&k 
közelebbi feladatéról és pontos elhelyezkedéséről azonban hiányosak 
az ismereteinké Ugyancsak aem eldöntött a molekulasúly9 az-esetleges 
alegység«szerkezet9 a polipeptidlán&ok BB&MB a a a rekonstitució taréa 
is csak az elsővke2.deti próbálkozások történtek meg* Így még néhány 
év szükséges ahhoz0 hogy a transzport molekuláris mechani^mmea .rend« 
©törésen tanulmányozhatóvá váljéke 
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c. J3 

mOtRAMSZFOWMÉLŐ_ EWZIftRENPgZEg 

IpSO fifeiMsáfeaM^ Salisjőbadbast f BíoekemísfcífyP Biopkysí^a 
űií̂ d Regulation oí Cytochrome F-450, Tkird Ewropeaíi Meeting,, 
Sweden) született a poiiszubsztrát monooxigenáz (PSMO)- élne^ 
wezés annak az enzimrendszernek (cytoahrom ¥^450) megjelölés 

séteP amelynek jelentősége pl* a környezethez való alkalmaz^ 
kádasban aligha vitatható o A cyioahrom P-450 ma valószín 
műíeg a legintenzívebben tanulmányozott enzim(csoport)* bio^ 
kémikusok, f armakolőgusok, tűxikolőgusok9 endokrinolőgusok& 

biofizikusok, onkológusok vizsgáljők. 
A PSMO rendszer az endoplazmás retikulwm membránba épült 

flawoproteinből (NADPH cytochrom F-450 vedwktáz) és aytűúhrűm 
P^450 izoenzimek csoportjából áll} igen nagy számüíA, *wálíű%üt©& 
szerkezetű testidegen vegyület (xenobioUhmiúkp pL győgysze™ 
tekp policiklikus aromás szénhidrogének? pe^itiáidekn sib0) 
oxidatiw bio transz formálását katalizálja0 E lipofil Bzubss-iwé^ 
tokból a metabolizálés (epoxid képzés^ atom&B--- 0 alifás hidro** 
xilezés9 M«# 0«, S^dealkilezésp stb@ ) eredményéként polárosabh^ 
általában biológiailag kisebb aktivitású^ könnyebbem kiüríthet 
tő termékek képződnek (mdetoxikálási§He Esetenként a xenohíoii** 
kumokből aktíw metabolitok^ toxikus anyagok^ karainog ének kép^ 
ződ(he't)mek$ így az oxidációs folyamatok "méregtelenítő" jel
lege-nem általános* A FSM.0 enzi-mrendszer endogén anyagúk' hiúló^ 
giai inaktiválását 'is katalizáljas természetes szuhsztrátjjai a 
szteroid hormonok^ ihyroxin^ zsírsavak9 prostag lantinakff metil*" 
purihok, indolszármazékok, sib® 

Az ismeretek fejlődéstörténetének wázlaia 
A testidegen anyagokat detoxikáló biokémiai folyamatok 

kutatása a. műit században kezdődött^ az első felfedezés a be
adott benzoesawból keletkező kípptcrsav kimutatása volt (w0 K@ !•--•• 
ler9 I842)® ISój^ben 0*" Sokultzen és E& Maunyn benzol adagolás 
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után fenol képződését és ürítését írták le, /i százaa végére 
számos 'detoxikáló' folyamatot ismertek meg - a felfedezések 
a szerves kémia fejlődésével halaatak együtt'; egy-egy új ve-
gyület-íípus sikeres szintézise után hamarosan megvizsgálták 
biológiai hatásait is és sorsát a szervezetben. A csaknem ki
zárólag in vivő vizsgálatokban a beadott vegyület vizeletben 
ürülő metabolitjait elemezték* A vese az ionos és poláros 
anyagokat excretálja, lipofil vegyületek a tubulus sejtek H-
poprotein membránján át visszaszívődnak* 

B.B. Brodie (NIH, Bethesda) a második világháborút követő 
években a gyógyszerek hatáserőssége és plazmakoncentrációjuk 
összefüggéseit tanulmányozva, lipofil anyagok (első sorban 
farmakonok) felszívódási, megoszlási viszonyait meghatározó 
szabályokat állapított meg. Nyilvánvalóvá vá\t9 hogy lipofil 
vegyületek csak metábolizált, polárosabbá alakított formában 
ürülhetnek* T. Butler számításai szerint clearance-ük olyan 
lassú, hogy metábolizálatlan formában éveken át perzisztálná-
nak a szervezetbenj Brodie laboratóriumában az Igso-es évek
ben az apoláros anyagokat kevésbé lipofil molekulákká átala~ 
kító máj enzim rendszer vizsgálata indult, meg (/•/.• Burns, 
/•# Axelrod, S# Udenfriend, B# La Du, J«R« Fouts, J.R* Gillette 
és mások közreműködésével). Kimutatták hogy a lipofil nmleku^ 
Iák oxidatív átalakulásának szubcelluláris színtere a májsejt 
endoplazmás retikuluma, a mikroszóma frakció. Brodie laborato-
riuma a xenobiotikwn biotransz formáció kutatás (farmakológiai 
irányú) klasszikus iskolájává vált. 

A,H* Conney, ].A* Miller és EéC9 Miller (Wisconsin) meg-
figyelték, hogy policiklikus aromás szénhidrogének csökkentik 
más {pl. benz(a)pirén, aminoazofestékek) rálzkeltő hatását. Fel
fedezték, hogy a jelenség oka a karcinogén fokozott, gyorsabb 
metabolizálásat nő a májban a mikroszomális enzimrendszer me-
íabolizáló aktivitása. Bebizonyították, hogy a policiklikus 
aromás szénhidrogének de novo enzimszintézist indukálnak (I95Ő-
1957Í* 
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Hö Rewimer (Tübingen) harhiíurái tolerancia tanulmányozása SÖ--« 
rán nagyon hasonló megfigyelési tetts a barbitúrátok is ináu^ 
hálják a májban a mikroszőma frakcióhoz kötött enzimrendszert, 
csökkentik más farmakonok ha iás tar tanát , gyorsítják elimináció. 
jukat (\gs8-)0 H0K# Mason (Portiamé) illetve 00 Hayaishi (Osaka) 
wiegállcpítottákp hogy az enzimrendszer egy atom (légköti) oxi
gént épít be a szuksztrát molekulába* A fogalom (mixed funation 
oxidase i l l . monooxygenase) akkor teljesen űj volto 

lg55^ben B* Chance laboratóriumában G#R. Williams egy s a j á -
tos spektrumot adó pigmentet figyelt meg máj mikroszőma prepa
rátumban* A.dithionittalredíézált, s<zénmono.xiddal kezelt mikro^ 
szórna preparátum intenzív elnyelM mutatott 450 Km-nél 0 A meg
f i g y e l é s t nem közölték, a jelenséget M@ Klingenberg vizsgálta 
tovább* A szénmonoxid-kötödés a kromof árrészben nehézfém ion 
jelenlétét sugallta, bár a spektrum nem utalt semmi ismeri szí
nes metalloproteinre. D@ Garfinkel szolubiliÉálni próbálta a 
mmikroszomál %s& s z émnonoxid-kötő pigmentet7* « eredménytelenüli 
patikratin és kólát hatására az abszorpciós sáv eltűnt* lgó2°> 
ben T0 OmMra.és R# Sato (Osaka) bizonyítottáky hogy a szokat
lan elnyelési spektrum cytochromtől ered, a jellegzetes o(° és 

p-s&vok, az, intenzív abszorpció a Soret-régióban íetil'izocia^ 
niddal) a pigment hemoprotein jellegét igazolíac Qrmra^től áfe 
S a t o - t ó i származik a cytochrom P-450 -elnevezés és a legelter
jedtebb differencia-spektrofotometriás P^450 meghatározási el
járás leírása is Mp&fJ* H®R9 Mason laboratóriumában (Portland)-
ugyanakkor elektron spin rezonancia módszerrel vizsgálták wáj 
mikroszóma preparátumokat és egy űj , jellegzetes abszorpciót 
t a l á l t a k (gmm2*25h ebből alacsony.spin-állapotú Fe3+ hemopro
tein j e l e n l é t é r e köve tkez te t tek (mmicrosomal Fex°°]0 T0 Yanmno 
munkacsoportja mutatta ki később, hogy a Pex és a P^4SO azonos^ 

Bár a cytochrom P-450-et először máj mikroszámokban t a l á l * 
táfe meg-, működésüket D*Y9 Cooper és 0& Rosenthal mellékveseké
regben igazolták* Ezután fotokémiai akciőspék'trum módszerrel 
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demonstrálták a cytochrom ¥^450 szerepét az acetaniíiáP benz^ 
(a)pirénff kodein és aminopyrin oxidáció]ában9 Ismertté váltff 

hogy a cytochrom ¥^450 a testidegen anyagokai meíabűlizáló 
Lriáj enzim rendszer terminális oxidáza, szubsztrát kötő Helye, 
a molekuláris oxigén aktivátoraP indukálható enzim* 

R0 Kalo (Tokyo) in vivő és in vitro vizsgálatai a PSMO 
indukciójának legkülönbözőbb farmakológiai vonatkozásait tár
ták fel a központi idegrendszerre ható vegyületek metabolizá^ 
lásától a tumor-"távolha tásokig flptfl-J* 

Igőj végén jeleni meg A&H@ Conney rewiew cikke - ma már 
cíiációs klasszikus (Garfield^ ISI) - az enzimindukció farina-
hológiájárólt gyógyszerek hatástartama és hatáserőssége nagy^ 
részi attól íügg9 milyen gyorsan metabolizálják a máj mikro^. 
szőnák@ A wikroszomális biotranszformáció nagy adaptív plasz-
licitása az indukálhat óság következménye9 

Hc Helye Igóg^ben kapcsolódott be a terület kutatásába, 
megalkotta a katatoxikus síeroidok fogalmát, nagyon sok szin-
tetikus szteroidot vizsgált meg 9 s beillesztette az indukál** 
ható máj enzim rendszert adaptációs koncepció]ábaö Igyl^ben 
kitűnő9 két kötetes monográfiát publikált Hornones and Resis-
íanae címmel& 

Az IgőO-as évek végén már kétszáznál több9 a legkülönhö^ 
zőbb kémiai szerkezetű és biológiai hatású vegyület volt is^ 
meri9 amelyek mind indukálják a mikroszomális wonooxigenáz 
rendszert® nagy többségük a máj sej tek sima felszínű endoplaz-* 
más retikulumának proliierációjét váltja ki (H# Remner lgó3, 
J.R® Fouts lgós)0 

Az indukáló vegyületek szerkezet^hatás aspecifikussága 
ekkoriban még érthetetlen volt; az egyetlen közös vonás-t az 
indukáld vegyületek fiziológiás pH-w nem oldódnák vízben® 
lg66~ban G&]e Mannering mutatta ki, hogy egynél több fajta 
cytochrom P<^450 létezhet, s ezek mind spektrális tulajdonsa^ 
gaikban, mind szubsztrát speaifiaitásukban különbözőekQ 
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Az IpőO-as években indulnak meg a kliM-'-'v-̂v kutatások is 
ezen a téren® Megállapít] ák Q hogy a cytochrom '^--450 •emberben 
is indukálható, a biotranszformáló enzimrendszer aktivitása 
és az in vivő gyóryszemoiahclizaiáz ütz;i7íO kvztíi ~.--?c?os az 
összefüggés, Páratlan gyógyszer kölcsönhatásokról isi ennek 
közlemények, leírják az első tkerápiás reinéyiyeket az indu
káló vegyületek alkalmazásával (még soh a mellékhatás)* 

D*U/# Nebert laboratóriumában (Bethesda) ar, Igjo^es évek 
elején kezdődtek el azok a kutatások, amelyek at Ah lokusz 
felfedezéséhez vezettek* Az Ah lokusz génterméke az Ah-tecep^ 
tors indukáló vegyülettel képződő komplexe lép kapcsolatba a 
mag DN-S-el és nonhiszton pvoteinjeivel* Hébert eredményei 
az indukció kialakulásának mechanizmusát és genetikai szabás 
lyozását világítják meg* 

A PSUO extrdhepatikus előfordulása tszetoid tsr'wslő t?*ido<~ 
krin mirigyek, placenta^ bél, bőr, iüdő^ vesz, ér fal, agy 9 

thrombocyta) és kimutatása alacsonyabb rendű szervezetekben. 
Irovarokban, növényekben, mikroorganizmusokbaaj la*Ihnlallan~ 
nátettek korábbi teleologikus elképzeléseket, Kiderült^ hogy 
a cytochrom P**450 i$en régi enzim, szerepe leheteti az evolű^ 
cióban is (reaktív metabolitok, mutációks RQHS viickxamashinge 
1975). 

"Szilánkokba jelenből és a közeljövőből 
Az utóbbi években közölt adatok nehezen kezelhető töme

get képeznek, s egy rövid összefoglalásban csak önkényesen l e 
ket kiválasztani •és megvilágítani azokat a pontokat, amelyek 
történeti érdekességűek, és- talán hatásuk less a &ejl6désx^9 

Az eredményes szolubilizálás és immunológiai vizsgálatok 
máris igazoltSz, hogy legalább 6-20 cytochrom P^4so izoenzim 
létezik és ntííködiké Ezek aminosav összetétele különböző, szub-
s.ztrát specificitásuk is e l t é r ő (bár átfedő) = 

Az enzimműködés regulációjának megismerésében a rekoisfcí-
náns IMS^iechnika, a P-450 indukció receptor mechanizmusainak 
kutatása, tumorokban előforduló egyedi P-^450 £o7fwák# monoklo^ 
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nalis F-450 antitestek vizsgálatától, űj elválasztási techni^ 
kakiéi, űj indukáló vegyületek alkalmazásától várhatók ered« 
menyek, 

Ugyanabból a szubsztrátből különböző eredetű redukáló efe-
wivalensék hatására különböző metabolitok képződnek? a kelet
kezett # DNS sérülést okozó, de. kovalens kötésbe nem kerülő 
szabadgyök(ok) szerepének tisztázása a közeljövő kutatási fel-
adatának tűnik* 

Konstitutív monooxigenázok$ hormonális szabályozású ¥^450 
típusok vizsgálata endokrin és nem endokrin szövetekben, a 
P**450 szerepének a teratogenezisben9 továbbá a prevenció és 
therápia lehetőségeinek tanulmányozása példák a legérdekesebb^ 
nek tartott problémákból• 

A poliszubsztrát monooxigenáz rendszer - érdekessége és 
gyakorlati jelentősége dacára - a magyar orvosi-biológiai ku
tatás érdeklődésén eléggé kívül esik* Bár e rendszer tanulmá-
nyozása jelenleg a világban a növekedés stádiumában van, a 
szakirodalom ismeretében, az űj kutatási információk birtokán 
ban viszonylag szerény technikai (eltételek kőzött is eredmé
nyesen művelhető terulet# megérdemli Olvasóink figyelmét* 

Szeberényi Szabolcs 
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Á MMA1 TROMBOClfiK yiZOLBEATŐ FRAKCIÓJ.ÁBA1 MÁlRáTG 
IgG-BBZ, ÉS ffllOZIIEOZ KÖTŐDŐ FEHÉRJE ¥IZSGÁLATA* 

Az immunválasz során képződő, antigénből és ellenanyagból álló 
komplexek megfelelő receptorok révén különböző sejtféleségekheg kö
tődhetnek* Azokat a membránstruk túrákat,, amelyek a komplexben lévő 
(ritkábban a szabad) immunoglobulin molekulák Fc részével specifi
kus kölcsönhatásba tudnak lépni f Fc receptoroknak nevezzük,, IgG-fc 
kötő Fc receptorok számos sejttípuson előfordulnak, pl, limfocitékon9 
makrofágokonf tumorsejteken és nem utolsó sorban trombocitákone A 
mosott trombociták immunkomplexek hatására aggregálódnak és vazoaktiv 
aminők szabadulnak f^l belőlük. Ezt a hatást főemlősök esetében az 
IgG-Fc receptorok' közvetítik* Napjainkra úgyszólván általánosan el
fogadottá váltf hogy a sejtmembrán külső felszínen elhelyezkedő fe-
hérjekomponensei - köztük valószínűleg az Fc receptorok is - össze
köttetésben állhatnak a citoszkeleton.aktin - míozin tipusu fehérje
kompi exumával# 

Az ELTE Gödi Biológiai Állomásának Immunológiai Csoportjában 
hosszabb ideje foglalkoznak különböző sejtek. Fc receptoraival kapcso
latos kutatásokkalf az ELTE Biokémia Tanszékén pedig az izomfehérjék 
biokémiai vizsgálatának vannak nagy hagyományai. Így módunk volt ar
ra, hogy egy együttműködés keretében megvizsgáljuk, hogyan viselked
nek a trombociták és a. limfociták Fc receptorai az aktin - miozin 
rendszerrel való kölcsönhatás szempontjából. Itt a trombocitákra vo
natkozó eredményekről számolunk be® 

A glicerines lizissel feltárt humán trombociták vizoldható 
frakciójában kimutatható egy, az IgG Fc részével reagáló fehérje^ 
Ez a fehérje nem kötődik sem az IgG Fab részéhezf sem az IgM-hez és 
gátolja a .humán limfociták Fc receptor-függő funkcióit* Feltételezhe
tőt hogy ez•a vizoldható frakcióban előforduló9 Fc receptor aktivitá
sú anyag a membránban elhelyezkedő receptor citoplazmatikus poolját 
képviselif vagy a preparálás során vizoldható' frakcióba kerülő peri
fériás membránfehérje (1)@ Mivel azonban a membránbeli receptorral 
való kapcsolata nem tisztázott, a pontosság kedvéért nem Fc receptor
nak, hanem IgG-kötő fehérjének nevezzük. 

AZM IgGicö'tő fehérbe detektálása 
Az Fc receptorok kimutatásának viszonylag egyszerű és érzékeny 

Módszere az EA rozettaképzés vizsgálata, amelynek elve a következő: 
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Szarvasmarha vörösvértesteket nyúl anti-vorösvértest IgG-vel fedve 
( EA » eritrocita + antitest ) immunkomplexeket hozunk létre0 Ka e-
zekét Fc receptorokat hordozó sejtekkel hozzuk összef akkor az EA 
komplexek az IgG Fc részén keresztül az Fc receptorral rendelkező 
sejtekhez kapcsolódnak* Így jönnek létre az u.n. rozetták (1A ábra). 
Mikroszkóp alatt megszámolva a rozettát képző íll. nem képző sejte
ket, általában a rozettát képző sejtek %-o's arányát adják meg* (Ese
tünkben az Fc receptoros sejteket a túlnyomó részben limfocitákból 
álló humán perifériás mononukleáris vérsejt preparátum képviseli) 

Az IgG-kötő fehérje kimutatására viszont az ad módot, hogy ez 
(illetve bármilyen más szolubilisf Fc receptor aktivitású anyag is) 
gátolja a humán limfociták EA rozetta képzését. Ennek mechanizmusát 
az 1B ábra mutatja. A kisérlet során ugy járunk elf hogy a vizsgá
landó oldatot az EA-hoz adjuk, ekkor a benne lévő Fc receptor aktivi
tású anyag hozzákötődik a nyúl IgG Fö részéhez. Az igy előkezelt EA-
hoz adva limfocitákat nem alakulnak ki rozetták ( il.1. a kontrollhoz 
képest a limfocitáknak kisebb %-a képez rozettát)f mivel az JgG-n 
az Fc receptor kötőhelye már foglalt. 

1. ábra 
A: A humán perifériás mononukleáris vérsejtek (HPMBO) EA rozetta 

képzése (FcR = Fc receptor) 
B: Az EA rozetta képzés gátlása az EA-hoz adott IgG-kötő fehérjével 

Létrejöhet-e kölcsönhatás az^aktin, miozin^ aktomiozin vagy eĈ aktinin 
- aktin komplex és az IgG-kStő fehérje közt? 

A miozin, aktomiozin és az e6-aktinin - aktin komplex esetében 
a Koch és Smith által leirt "miozin affinitási technika" alkalmazásá
val próbáltunk választ kapni e kérdésre (2)« Röviden:a trombociták 
vizöldható frakcióját (továbbiakban:trombocitakivonat) 10 mM fris <= 
HC1 (pH 7f5) és 30 mM .KOI jelenlétében hozzáadtuk a fenti fehérjék^ 
hezf amelyek ilyen körülmények között nem oldódnak. Egy órás inkubá-
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lás után az emiitett ízomfehérjéket az esetleg hozzájuk kötődött 
trombocitakomponensekkel együtt 1300 g-s9 20 perces centrífugálás- • 
sal eltávolítottuk az oldatból*Azt vizsgáltukf hogy a kapott felül-
úszó gétolja«e a liafociták EA rozetta képzéséto Az aktin esetéhen 
nem követhettük pontosan ezt a módszertf mert a vázízom aktin (kí
sérleteink során ugyanis nyúl vázizomból preparált kontraktilis fe
hérjéket használtunk) a fenti körülmények között is oldatot képez0 
ágonban a vázizom aktin 50 XBM KC1 és 2 mM MgCl2 jelenlétében fila-
mentek, u®n@ F aktin formájában van jelen, ez pedig 2 órás, 10^ g-
vei végzett centrifugálással kiülepíthető* Tehát az aktinnal ugy'me
ri tettük kiw a trombocitakívonatotf hogy 50 mM KC1 és 2 mM MgClp je
lenlétében kevertük össze őket és a 2 órás9 1(Kg-s centrífugálás fe-
lüluszóját vizsgáltuk a rozetta tesztben. A 2© ábra egy reprezenta
tív kísérlet eredményeit mutatja, az értékek szórása 2-$ %® 

2* ábra 
Az izomfehérjékkel végzett "ki
merítés hatása a trombocitakívo-
nat EA rozetta gátló aktivitásá
ra 

Mint látható, a míozínnal ••kimerített11'trombocitakivonat elveszti 
EA rozetta gátló aktivitásátf ami azzal magyarázható, hogy a míozin 
megkötötte az IgG-köto fehérjét,, A többi izomfehérje azonban nem tá
volította el az EA rozetta gátlásáért felelős IgG-kötő fehérjét. 

A aíozín molekulának mely része lép kölcsönhatásba-az IgG-kStő fe-

A miozin molekula két globuláris, ATP-áz aktivitással és ak -
tinkötő képességgel rendelkező "feje,ff a két szubfragment 1 (S1) 
proteolítíkus utón elválasztható a molekula helikális, tfteljes rudgs 
nevű részétől.. Izolált S1 és teljes rud alkalmazásával, megkísérel
hettük lokalizálni a miozinon belül az IgG-kötő fehérje kapcsolódá
si helyéto 

A teljes rud alacsony ionerősségen éppúgy oldhatatlan^ mint a 

40 H 

hont- trom- mtain- ok- @kt@- K-ckünn-
roll bocito- nol tlmé mteio- aktinnoJ 

1 nal j 
MmtVftatt trXn^ocitiikiwat 
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szülőmolekulaf ezért ugyanolyan "kimerítés!'1 kísérletet Tegezhettünk 
velef mint a miozinnaJU Az S1 azonban alacsony ionerősségen, sőt 
desztillált vizben is oldódik9 és emiatt az esetleg kialakuló S1 « 
IgG-kötő fehérbe komplex egyszerű módszerrel nem távolítható el ag 
oldatból. Ezért az S1 hatását ugy vizsgáltuk., hogy e fehérjét 0,15 M. 
NaCl jelenlétében hozzáadtuk a trombocitakivonathoz és e keverék ha
tását vizsgáltuk a limfociták EA rozetta képzésére© Az eredményeket 
a 3@ ábra mutatja. . 

3. ábra 
A miozin proteolitikus fragmentje-
ínek hatása a trombocitakivonat' EA 
rozettagátló aktivitására 

I J S j r x / w ^ l | f f | * í, i ' — 
tont- t r o m ' "teljes- szub 
roll bocita- rúddal* fragment 

kivonat . 1- el j 
kimentett 

trmibocitakivonat 

Mint a 3* ábrán láthatóf a teljes rúddal végzett "kimerítés" nem be
folyásolja a trombocitakivonat EA rozettagátló aktivitásátv az 81 és 
a trombocitakivonat keverékének viszont nincs gátló hatása, (Természe
tesen kontroll kísérletben igazoltuk9 hogy ag Si önmagában nem befo
lyásolja a limfociták EA rozetta képzését^) Megállapíthatjuk tehát, 
hogy az IgG-kötő fehérje a miozin S1 részletéhez kotődiko E kísérlet
ből az is kiderültf hogy az IgG-kötő fehérje nem kapcsolódik egyíde« 
jüleg a miozinhoz és az XgG-hez* 

Azonos-e az IgG-kötő fehérje az aktinnal? 
Annak alapjánf hogy -az IgG«kötő fehérje miozinhoz illó 81-hez 

kapcsolódik* de aktomiozinhoz nem, kézenfekvőnek létszett az a gondo
lat, hogy az IgG-kötő. fehérje aktin vagy egy olyan komplex, amelynek 
az egyik tagja aktin - ennek révén kötődhet a miozinhoz « és as ak« 
tínhoz kapcsolódik közvetlenül vagy közvetve az IgG Megköté see2? ••*' X 6 0 

lelos alegység. Lényegében az utóbbihoz hasonló jelenségről számolta 

feA rozetta 
{%) 

30 A 

204 

10H 
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be Koch és munkatársai a H2 antigén és a falszini lg esetében (2,3). 
Azon szerzők ^redményeif akik az aktin és az IgG közti kölcsönhatást 
igazolják ill. egy 4-5 000 molekulasúlyú sejtfelszíni komponensnek 
tulajdonítanak fc receptor aktivitást (5) (az aktin molekulasúlya 
42 000)f szintén alátámasztják ezt a gondolatmenetet. További kísér
leteinkben az aktin és az IgG-köto fehérje azonosságának vagy kapcso
latának kérdését kívántuk tisztázni. 

Mint láthattuk (2. ábra), amikor a trombocitakivonatból megfe
lelő centrifugálással eltávolítottuk az F aktint ( a hozzáadott váz-
izom aktinnal együtt természetesen a trombocitakivonat saját P aktin 
tartalmát is!), a trombocitakivonat EA rozetta gátló aktivitása - az
az XgG-kötő fehérje tartalma - nem csökkentf tehát az IgG-köto fehér
je nem azonos az F aktinnal® 

A trombocitakivonatot Sepharose 6B oszlopon gélszürve azt ta
pasztaltuk, hogy a rozetta gátló hatás - tehát az IgG-kötő fehérje -
a kizáródó frakcióban eluálódik (4. ábra)f ez pedig azt bizonyítjaf 
hogy molekulasúlya lényegesen nagyobb a G aktin 42000 -es molekula
súlyánál. Így kizártnak tarthatjuk az IgG-kötő fehérje és a G aktin 
azonosságát is. 

60® 1,4cm-«s oszlop 
4S6 ml/óra 
3Ű frakciók 

4# ábra 
A trombocitakivonat gélszürése 
Sepharose 6B-n 

EA rozcftQ 
gótlósflfe) 

A p-feniléndimaleimid (pPDM) olyan bifunkciós tiolreagens, a-
mely ADP jelenlétében a miozin két funkcionális szempontból jelentős 
SH csoportja között keresztkötést létesit, és e^nek eredményeképpen 
a miozin elveszti ATP-áz aktivitását és nem köt aktint sem (6)» Eb
ből adódikf hogy amennyiben a pPDM-mel módosított miozin vagy S1 
megköti a trombocitakivonat IgG-kötő fehérjejétf akkor az minden va
lószínűség szerint nem aktinon keresztül kapcsolódik a miozinhoz. 
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Ha a trombocítakívonatot 10 mM Mg pirofoszfát jelenlétéiben hozzuk 
össze az S1-gyelf akkor szintén választ kaphatunk arra a kérdésre * 
hogy az IgG-köto fehérje az aktín révén kapcsolódik«e a míozínhoz^ 
A Mg pirofoszfát ugyanis az aktomiozín komplexet komponenseire disz-
szocíáltatjaf amennyiben viszont az IgG-köto fehérje - miozin kap
csolatot nem befolyásoljaf az arra mutathatf hogy ez nem aktin - mio
zin jellegű kölcsönhatás. A lisérletek eredményét az 5* ábrán mutat
juk be* 

EA rozetta 

30 4 

20 4 

10 4 

A k-'-'J K 

^ 

kontrol trom -
bocita-
kivonat 

M-al pPOM-M-- Sí pPOHSI HgPPjSI 

- y -
k imán tett frorn-

bocitokivofiat 

+ 
trombocftaMtvonat 

5* ábra 
A pPDM módosítás illó 10 síi 
Mg pirofoszfát hatása az XgG-
kötö fehérje - miozin köl
csönhatásra 

(M:miozin., MgPP^s Mg piro
foszfát) 

Mint az 5* ábrán látható, a pPDM-mel módosított miozin hatása nem 
tér el a nem módosított miozinétól (mindkettő megköti az IgG»kötö fe
hérjét) és nincs különbség a pPDM~Ö1 és a módosítatlan Sí hatása közt 
sem (a trombocitakivonathoz adva mindkettő felfüggeszti az EA rosetta 
képzés gátlását^* A Mg pirofoszfát nem bontja meg az IgG-köto fehérje 
és az S1 kölcsönhatását• Ubből azt a következtetést vonhatjuk le9 
hogy az IgG-köto fehérje nem aktin és nem is aktín közvetítésével 
kapcsolódik a miozin slfeji" részéhez* Az azonban elképzelhető, hogy 
a míozínon. lévő kötőhelyeik egymás közelében vannakf így az aktín ál
tal okozott sztérikus gátlás magyarázhatjaf hogy miért nem kapcsoló
dik az IgG-köto fehérje az aktomiozinhoz@ Természetesen a miozínban 
az aktinnal való kölcsönhatás által előidézett konformáció változás 
is "eltüntetheti11 az IgG-köto fehérje kapcsolódási helyét® 

A tisztított vázízom aktin hatása a limfociták £A rozetta képzésére 
Bár felsorolt eredményeink véleményünk szerint elég meggyőző

en cáfolják az aktin és az IgG-köto fehérje azonosságátf mégsem tar
tottuk feleslegesnek, hogy megvizsgáljukt hogy a tisztított vázízom 
aktin gátolja-e a limfociták EA rozetta képzését. E vizsgálatot egy-
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részt a már .emiitett, az aktin és az IgG kapcsolódására vonatkozó i~ 
rodalmi adatok, (^,5), másrészt az, hogy egyes kísérleteinkben (pl az 
aktinnal végzett "kimerités" alkalmával) óhatatlanul bevittük a rozet« 
ta tesztbe a trombocitakivonathoz adott vázizom aktin egy részét is* 

Bár a vázizom aktin kísérleti körülményeink között úgyszólván 
teljes egészében F állapotú, - a nem izom sejtde aktintartalmának je
lentős része ilyen közegben is megtartja G, vagy legalábbis nem F 
állapotát. A sejtek fiziológiai állapotának megváltozása viszont e~ 
gyütt járhat a bennük lévő aktin jelentós részének polimerizációjá-
val (7)#Ezért vizsgáltuk az F és G aktin rozettaképzésre gyakorolt 
hatását is. A vázizom aktinból 5-di^^onium-IH-tetrazollal végzett 
kovalens módositás segítségével készitettünk a fiziológiás ionerősség 
mellett sem polimerizáló aktint (8). A 6. ábra mutatja, hogy hogyan 
hat a G és F aktin a humán limfociták EA rozetta képzésére. 

§04 6. ábra 
Az aktin hatása a humán limfo
citák EA rozetta képzésére 

V> (mg/mi) 
F-oktin 

ni 

mi 

m 

0,19 
~ i — 
038 

.—p— —r~ 
G-etetin 

^O(m^y) 

Hint láthatóf bizonyos, viszonylag szűk koncentráció tartományban 
aind a G, mind az F aktin gátolja a limfociták EA rozetta képzését, 
asaz ebben a tekintetben Fc receptor szerű aktivitást mutat. A ko
rábban részletezett kísérleteink során általunk bevitt aktin koncent
rációja azonban sohasem érte el a gátláshoz szükségeset, igy nem kap
tunk műtermékként gátlást. Itt külön nem ismertetett mérésekkel meg
határoztuk a trombocitakivonat saját aktin tartalmát is, de ennek 
koncentrációja is kisebb annál, hogysem a 6. ábra görbéi alapján a 
trombocitakivonat EA rozetta .gátló aktivitásáért felelős lehetne. 
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Így ismét egyf az aktín és az XgG-kötő fehérje azonosságát cáfoló 
közvetett bizonyítékhoz is jutottunk* Az F aktín. 0,7 « 1 »0 mg/ml 
töménységű oldata növeli az EA rozettát képző iimfociták %=--ocs ara-
nyát. Ennek magyarázata egyrészt az ilyen koncentrációju f aktin 
nagy viszkozitása lehet9 de nem kísért9 hogy ez a jelenség analóg a 
Pechhéimer és mtio által leirt megfigyeléssels amely szerint az aktín 
fokozza az IgG2 citofil aktivitását (4)0(Hasonló vizsgálatot végez
tünk Sí-gyei és ot-aktininnal ís9 azeK a fehérjén: asonban semmilyen 
hatással nem voltak a Iimfociták SA rozetta képzésé?e0) 

Azonos lehet-e az XgG-kötő- fehérje ja Jfcubulinnal? 
Miután az IgG-köto fehérje és az aktín azonosságát kizártuk, 

felvetodöttf hogy nem lehet-e viszont.a tubulin az IgG-kötő fehérje. 
Tudniillik a trombocíták is tartalmaznak tnbulint9 amelynek sajátsá
gai sok tekintetben hasonlóak az IgG-kötő fehérje tulajdonságaihoz• 
Alegységsulya 55 000 f a Cheng és Hawíger által trombocitamembránhól 
izolált Fc receptor aktivitású glikoproteidé 50 000.(9)t a tubulin 
0°C-on több taguf gyürü alakú asszocíátumokat képezf amelyek -az 
IgG-kötő fehérjéhez hasonlóan - Sepharose 6B-bol kizáródnak és 10 *g-
vei 2 órán át centrifugálva nem ülepithetők kie Legvonzóbbá azonban 
az tette számunkra a tubulin és az IgG-köto fehérje azonosságának le
hetőségét f hogy a tubulin is kötődik miózinhoz9 mégpedig valószínű
leg az S1 részhez (10)® Az általunk sertés agyból izolált tubulin a« 
zonban nem gátolta a Iimfociták EA rozetta képzését9 azaz nem muta
tott Fc receptor aktivitást* 

Az IgG-kgtg fehérje izolálása 
Megkíséreltük az IgG-kötő fehérjét Sepharose-hos kapcsolt agg

regált IgG-n végzett affinitás kromatográfía segítségével izolálnio 
A nem kötődő frakció kimosása után 2M KBr-dal végzett elucióval (9) 
kaptunk Fc receptor aktivitású anyagotf melynek géielektroforézises 
képén egy 70 000 alegységsulya fehérje volt láthatóo 

összefoglalva:Megállapitottuk, hogy a trombociták vizoldható frakci
ójában előforduló9 IgG-Fc-hez kötődő fehérje képes a miozin globulá-
ris részletéhez, feltehetőleg az aktin kötőhelye közelébe9 kapcso
lódni. Az IgG-kötő fehérje nem kapcsolódik egyidejűleg a miözínhoz 
és az IgG-hez. Az IgG-kötő fehérje nem azonos 'sem az aktinnal' sem a 
tubulinnal. Alegységsulya 70 000. 

Mindezidáig kérdésesf hogy a miozín - IgG-kötő fehérje kapcsa-
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lat ín vívó fennáll-e, és ha igen, akkor mi a jelentősége® A legtöbb 
esetben a receptorokhoz kapcsolódó aktinnak/aktomíozíxmak tulajdoní
tott szerep a receptor '̂horgonyzása11 vagy mozgatása a membrán síkjá
ban. Itt azonban valószínűleg ilyenről nincs szó* hiszen a miozínhoz 
kapcsolt XgG-kötő fehérje elveszti receptor aktivitását* 

Kísérleteink értelmezésével kapcsolatban felvethető az a problé
ma f hogy munkánkban a trombociták IgG-kőtő fehérjéjét nyúl vázizombői 
preparált aktínnal hasonlítottuk Össze* A vázi^om aktin és a nem-izom 
aktínok hasonlósága azonban aminosav sorrend illó biológiai tulajdon
ságod (polimerizáció, míozinhoz történő kötődés, ATP-áz aktiválás) 
tekintetében igen mélyreható (11), ezért ezt az eljárást jogosnak tart* 
juk* 

Mint a bevezetőben említettük, hasonló vizsgálat sorozatot•vé -
geztünk .a límfociták'Pc receptoraival is, ott azonban egészen más e-
redményre jutottunk* A limfociték -Pc receptora ugyanis csak az akto-
miozínhoz kötődik és e kötődés következtében a receptor sajátságai 
megváltoznak* Ugy gondoljuk tehát, hogy az általunk alkalmazott mód
szer, amellyel az Pc receptorok és az aktin - miozin rendszer kapcso
latát vizsgáltuk, alkalmas lehet hasonló funkciójú, de eltérő szerke
zetű és eredetű receptorok összehasonlítására* 

Jancsó Ágnes Uher Ferenc 
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Miután az ember legkevésbé alkalmas biokémiai kísérletek elvégzésé
re , igy a reá vonatkozó metabolikus specifikumokról tudunk legke
vesebbet* H#J#SEITZ felteszi a kérdést a lap szerkesztőségének az 
áprilisi számban, hogy hogyan állunk az embernél az esszenciális 
zsírsavak tényleges szükségletével* W«M#F.LláT válaszol és bár fő
leg állatkísérletekre hivatkozik, válaszában vannak emberre vonat
kozó adatok is. Mivel a prosztaglandinokra is számos hivatkozás 
történik a rövid,de alapos áttekintést adó cikkben, igy melegen ajánl
juk mindazoknak a kollégáknak, akik a zsíranyagcsere élettani meg 
klinikai problémái iránt vagy koagulációs kóresetekkel összefüggő 
vonatkozásai iránt érdeklődnek. 

Ugyanebben a füzetben találjuk E.BEÜTLER kissé futurisztikus 
cikkét az enzimterápia /enzimpótlás/ lehetséges jövőjéről. 
Mindössze három olyan enzimet - pontosabban enzimcsaládot ~ isme
rünk, amelyek négy-elektronos dehidrogenálást végeznek plridin-
tartalmu koenzimekkel. Ezeknek a családoknak a tagjai azonban -
filogenetikailag bármilyen távoliak legyenek is - figyelemreméltó 
hasonlóságokat mutatnak az alegység-szerkezet és aktiv centrum szem
pontjából. Ezekre az univerzalitásokra hivja fel a figyelmet D#S* 
FEXIGOLD és J.S. FMHZE1 cikke. 

A szakirodalomban egyre több adat lát napvilágot a poliaminok 
/ putrescin, spermidin és spermin / képződéséről és anyagcseréjé
ről, igazi funkciójuk azonban a legtöbb nem specialista számára e-
gészében ismeretlen. A#K. ÁBRAHÁM és A.PHIL rendkívül szimpatikus 
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és érthető módon - minden hipotézis és teória mellőzésével - is
mertetik azokat a kísérleti tényeket, amelyek ezeknek a vegyüle
teknek a replikációra, transzkripcióra és transzlációra kifejtett 
stimuláló hatását bizonyítják. 

A multifunkciós fehérjék közül talán legtöbbet tudunk a ii~ 
gandinról. Ennek a májban, vesében és vékonybélben előforduló? 
mindössze 10 éve islert fehérjének rendkívül változatos funkcióit 
/ katalitikus, kötő,stb. / M.M.BARGHAVA és I.MoARIAS izgalmasan 
és sokoldalú módon mutatják be a májusi füzetben. 
A fotoszintézis egységes kémiai koncepciója kb# 50 évvel ezelőtt 
született meg, amikor a hollandiai származású, van H E L munkái nyo
mán sikerült megformulázni azt a kémiai egyenletet, amely mai is
mereteink szerint is pontosan leirja minden ismert fotoszintetizá
ló szervezet fényreakciójának lényegét. Ennek a hollandiai Deift-
ben elkezdett és Kalifornia Csendes óceáni partjain folytatott é-
letmünek rövid történetét olvashatjuk a júniusi füzet „ 50 éve tör
tént" cimü rovatában H.KAMMI1GA tollából. 

Uéha a tudomány körül, annak 'világnézeti és politikai konzek
venciái miatt heves viták dúlnak. A júliusi szám vezércikkében egy 
elkeseredett amerikai kolléga, T^H#JÜKES amiatt bosszankodik, hogy 
az Egyesült Államokban bizonyos erőknek sikerOlt keresztülvinniük, 
hogy a középiskolai tankönyveket a teremtés-elmélet szellemének 
megfelelően irják, biológia helyett bibliát tanítanak és Darwin mun
káit úgyszólván meg sem emiitik. 
A magasabbrendü növényekben zajló zsirsavszintézisnek van néhány 
jellegzetessége,ami elsősorban a kompartmentalizációra vonatkozik. 
Itt a zsirsavszintézis zömmel külön organellumokban bonyolódik : 1 
zöld levelek kloroplasztjaiban és a magvak proplasztidjaiban. A 
szintézis kémiai sémája megegyezik az általános tapasztalattal9 vi
szont a növényi zsirsavszintetázok természetéről nagyon keveset tu
dunk. P.K.STOMP nagyon értékes összefoglalást nyújt a növényi zsír
savakról és cikke a világ növényi olajtermelése szempontjából is 
világgazdaságilag értékes adatokat tartalmaz. 
A biokémia története szempontjából igazán érdekes és tanulságos 
az ureáz-história. 1926-ban közölte J.B.SU1BBER, hogy a Canavalia 



„ 32 -

ensíformisből sikerült előállítania a kristályos ureázi9 6B hogy 
ez egy egyszemű fehérjee Az akk©"r már nagyon ismert és nagytekin
télyű WILSttTTEK több fórumon csúnyán megtámadta az akkor még nem 
nagyon Ismert aMtól&aí vegyest9 M0tidvánf hogy az enzimek nem faiiei— 
jékf hanem csak a fehérjékhez adszorbeálódó kismoleioilasulyu anya~ 
gck. Az ezzel meginduló && több évig tartó szenvedélyes küzdelem 
részleteiről tudősit CoP^COHl hihetetlenül jó* lebilincselő Írásá
val f / Ezzel kapcsolatban Megemlítem, hogy a -Canavalia ensiformis 
magyarul nem szójababot jelent, mint ahogyan egyes magyar tankönyv
írók tévesen képzelik., / 

Alton ME1STER néhány éw óta meg akarja ©főzni a világot arról, ' 
hogy a glutation biológiai szerepe sokkal nagyobb9 mint ahogyan azt 
mi eddig hittük róla és hogy a gamma^glutasdl-ciklus nagyon nagy 
jelentőségű anyagcserefolyamat* Erről ő az elmúlt évtizedben szá
mos cikket e s ko íiyví e j ® ̂ 

etet irt méx9 most pedig a T1BS szeptem
beri számában közöl egy 3 oldalas dolgozatot. Ebben a háromoldalas • 
műben kétségtelenül megtalálható t, glutation minden ténylegesen bi
zonyított és feltételezett biológiai funkciója• • 
Hogyan lesz egy folyószennyezéssel kapcsolatos bírósági perből tu
dományos felfedezés ? Az angol mikrobiológusnő M#ST1PHE1S01 és 
LaH.STICKLASD 50 évvel ezelőtt egy ilyen botránnyal kapcsolatban 
fedezték fel az Ouse és a Cam folyókban azokat a baktériumokat, a-
melyek hidrogenázokkal rendelkeznek. Ezek az enzimek képesek arraf 
hogy elemi hidrogénnel a szulfátot kénhidrogénné9 a karbonátot pa
dig metánná redukálják. S.R.EiSDEl 3 oldalas jubileumi írása - a 
szeptemberi szánban - mind a mikrobiológiaf mind a biokémia törté
nelmének egy nagyon szép szakaszát mutatja be a .tudománytörténeti 
kutatás leipiegbizhatóbb forrásaira támaszkodva. 

Csaknem minden tankönyvben azt olvashatjuk, hogy a dehidro-
genázoknak két családja van : 

1/ A BAD/P/-vel működő piridin-dehidrogeházok és a 
2/ Pla'vopr ötéinek. 

Ez a beiiíutatás nagyon nem szép- dolog a tankönyviróktól, miután 10 
év óta. ismeretesf hogy harmadik családként ott vannak a quinopro-
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telnek* Igaz, hogy eddig csak prokariotákban találták^meg őket, 
ezek között viszont legalább tucatnyi fajtában* Ezekről a dehidro-
genázokról és koenzimjük kémiai természetéről szél J#A*1IJ1HB és 
J#PRA1K minden biokémikus számára melegen ajánlható összefoglaló 
tanulmánya az októberi számban* 

A kérődzők száj- és körömfájás betegsége Ausztráliát és az 
Egyesült Államokat kivéve földünk minden országában még endémiás. 
A betegség kivédésére két módszert ismerünk % Az állatok kiirtását 
vagy az ammunizációt. A második megoldás legújabb biokémiai bravúr
ját ismerteti F.BROWU a decemberi füzetben : Hogyan lehet a száj-
és körömfájás vírusának specifikus antitestjét fermentációs utón 
E.coli sejtekben kitermelni ? 

ALKOBYI István 



CCYEGŰLET/ ELET 
Szerkesztő Bizottságunk levélben kereste meg január elején Egyesü
letünk szakosztályainak és szakcsoportjainak vezetőit : a BIOKÉMIA 
márciusi számának lapjain ismertessék Egyesületünk tagságával a kö
zeli és távolabbi jövőre vonatkozó elképzeléseiket9 a gondjukra bí
zott szakosztály, illetve szakcsoport feladatait és ezévi,valamint 
távlati munkaprogramját. Az eddig / határidőre / beérkezett terveket 
olvashatják az alábbiakban* /Fel.szerk./ 

A NEUROBIOKÉMIAI SZAKOSZTÁLY MUKKÁJÁRÓL 

A Neurobiokémiai Szakosztály Vezetése a szakosztályi munká
ban olyan alapelvét követ, amelyben a forum-teremtés külön
böző témák megvitatására, a továbbképzés, a hazai-és nem
zetközi tudományos életben valé aktiv közreműködés alapvető 
feladatnak számit. A vitaitémák között elsősorban olyan kér
dések szerepelnek, amelyek, mint biokémiai problémák alap
vetően a központi idegrendszerre jellemzőek. Az 1982-évi 
programmunkban három kiemelt téma kerül megbeszélésre: 
11 Transzport folyamatok a központi idegrendszerben19 

" Meuronális fehérjék szerepe az agyi funkciókban11 
11 Qpiátok és biogén aminők szerepe a hypothalamo-hypophysealis 
szabályozásban11 cimmelo Távlati célkitűzésünkben programmba 
vettük még a ff Pre-és posztszinaptikus elemek / vezikulumokt 
receptorok/ kialakulása az ontogenezis során " és a biológusokf 
fiziologusok bevonásával az f1 Aminerg mechanizmusok gerinc-
teleneknél11 c. témákat. 
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Az 1982-évi továbbképzési tervünkben szerepel egy S^napos 
neurokémiai tanfolyam, amelynek témája az "Acetilkoliny 
helye a SZOTE Kösponti Laboratórium lesz Ssegeden* 

Igen fontosnak tartjuk az egyes témák gyakorlati, vonatkozá
sait, igy ezeknek a kérdéseknek a megbeszélését azokkal a 
szakemberekkel tervezzük, akik a gyakorlati kérdésekben út
mutatással is szolgálhatnak* Jó kapcsolatot kívánunk ki
építeni az -Egyesületen belül a "Gyógyszer-biokémiai" .szak
osztállyal valamint közös vita-üléseket tervezünk a Magyar 
Farmakológiai Társaság Biokémiai-Parmakologia Szekciójávalo 

A hazai és a nemzetkőzi tudományos életben való aktiv rész
vételt a szakosztály elsősorban a kongresszusi tájékoztatókkal 
és az azonos profilú nemzetközi társaságok / szakosztályok kö
zötti kapcsolatteremtéssel és a már meglévő' kapcsolatok erő« 
sitésével kívánja eegitenio Az elmúlt években kapcsolatot .te
remtettünk az Intemational_^Soci@^XQ£^gByQ^hemistry / XSl/% 
az Burope^a, Society for„leurochemistry / ESI / vezetőségével. 
Ezek a társaságok, valamint az jtoo^gan Meüroac&ence 'Associatioxi 
/ E1A / valamennyi rendezvényükről értesítést küldtek a szak
osztálynak* Ez évben H@ Bachglard« az ESN elnöke látogat 
Magyarországra, hogy megbeszéléseket folytasson az 1984-es 
Európai Neurokémiai Kongresszus budapesti előkészületeiről. 
Reméljük, hogy mind az előkészületekben, mind a tényleges^ szer-
vezésben sikerül majd a szakosztálynak aktivan közreműködni 0 

Programunk tehát gazdagnak Ígérkezik, de ahhoz, hogy ter
veink maradéktalanul valóraváljanak valamennyi tagtársunk ak
tivitására szükség van# 

HUS2TJ Zsuzsa 
szakosztálytitkár . 
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A OTKLEXHSÁV ÉS 113ÉKJEB10g2JlfEZXg SZAKOSZTÁLY WMATmVÉRQL 

Bár szinte minden hazai kutatási centrumban foglalkoznak nukleinsav--
kutatással9 a tárnák többségét Szegeden művelik. Ezért szakossstályunk már © Magyar BíoSésisi Társaságban sem követte a szakosztályaiések 
hagyományos formáit, hiszen a üzegedre vagy Budapestre^való évente 
többszöri utazgatás nemcsak anyagi,hanem egyéb problémákat is jelen
tett volna. Ezzel szemben a kétévenként megrendezett országos jellegű 
szimpozionjaink - Siklós, Keszthely, Osopak - minden tekintetben 
hasznosaknak bizonyultak* Ezeken a 2-3 napos munkaértekezleteken az 
összefoglaló helyzetképet nyújtó referátumokon kivtil* amelyet felkért 
előadók tartottak, minden kutatóhely bemutathatta és megvitathatta 
legújabb kutatási eredményeitf a szép szamai és aktívan vettek részt 
olyan kollégák isfakik nem voltak tagjai a Társaságnak* 

Jövő terveink_ kSzpont;iában ezeknek az időszakoa és országos ható
körű tglá^Qg^5^¥e^^5^gese áll* f±gyelembe""veve az eddigi^'lo^ta^ 
p a ^ ^ T a t o E T ^ a hagy^^^^T^o^^ban* Egyesületünk elnökségének ja
vaslatára ebben az évben a debreceni Vándorgyűlés / augusztus 29^28 / 
frogramjának sierves része lesz soronkövetke^ö munkaértekezletünk* 
agtársaink a Szervező Bizottság körleveléből már értesülhettek arról9 hogy az SÍ elnevezésű' szimpozion a nok\elna&v~bioké.-iia aktuális prob

lémáival foglalkoziko Ennek napirend, jen falkárt előadók adnaic áttekin
thet egjr-egy kutatási terület legújabb eredményeiről* E mellett 2 « 3 
félnap áll rendelkezésünkre* amely a tulajdoniképpen! munkaértekezlet 
lesg - kiselőadásokkal. Magától értetődően azt ±& minden résztvevő lá
togathatja. Ezúton is kérem a nukleinsavak biokémiája és a fehérje-
bloszintiiis iránt érdeklődő tagtársakat* hogy a Vándorgyűlésre vonat
kozó elnökségi határozat figyeleiabe vételével aktiv jelenlétükkel, e« 
leadásaikkal járuljanak hozzá a találkozó sikereiké* 

J&SSL^^ font oj" 
nak_tartiu£l 1 íavaiy nyáron Szegeaenme^endezett' 7 BorossTGaszTS-" 
tagtárs szervezésében / továbbképző tanfolyam tapasztalatai alapján 
3 -4 évenként fogunk továbbképző előadássorosatokat szervezni gyakor
lati /módszertani/ bemutatókkal részben kezdő* részben tapasztaltabb 
kutatók számára* 

lavee külföldi szakemberek elég gyakran érkeznek hazánkba*Hasznos 
¥©lnafha előadásaikat minél több hazai érdeklődő meghallgathatná*Enne^ előfeltétele* hogy tagságunk megfelelő' időben értesüljenek az előadás 
témájáról és időpontjáról.Ezért kérem mindazokat*akik a jojóban külföl
di 'szakembert fogadnak, értesítsenek előadása témájáról, és időpontjá
ról* hogy %yesületünk utján a meghívókat szétküLdhessüke 

lem lenne haszontalanéba a T3XGKÉMIÁ lapjain a nukleinsav és fehér-
jebios^intézis kutatással foglalkozó kutatóhelyek időről időre beszá
molnának legújabb eredményeikről. Bár az egyetemi és akadémiai kutató« 
helyek bemutatkozása néhány e¥vel ezelőtt a Társaság tagságának éppen 
ezeken a^ oldalakon megtörtént9 as egyesületté válás nyomán ujabb kutatóhelyek kerültek munkatársaik révén kapcsolatba szakosztályunkkal, 
Ha tehát egyetértenek javaslatommalfkérem küldjék majd beszámolóikato 

1 mkleinsavak biokémiája és a fehérjebioszintézis iránt- érdeklő
dő minden tagtársnak javaslatát9 észrevételét* kritikáját szakosatá-lyujok- életére vonatkozólag örömmel várom0 

ifOMfla János 
szakosztálytitkár 

SZ023E Biológiai Intézet 
£720 Szeg-; *s Somogyi B.u.4 
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A Patobiokémiai Szakosztály feladata és tercei 

1 Magyar Biokémiai Egyesület megalakulását követő tájékoztató fel
mérés alkalmával mintegy 100 - 120 egyesületi tag a patobiokémiát, 
orvosi biokémiát vagy közelebbről a daganatbiokémiát Jelölte meg 
érdeklődési körének. Egyesületünk elnökségének a Patobiokémiai szak
osztály megalakításáról hozott határozatát nemcsak örvendetesnek, 
hanem szükségesnek is tarthatjuk5 m@Tt az orvostudomány különböző 
területein é© pl. a gyógyszerkutatás területén dolgozó biokémiku
sok sajátságos és bizonyos tekintetben elszigetelt helyzetben van
nak m Ennek jellemzésére itt csak néhány szempontot említek meg azért, 
hogy a magyar biokémikusok szélesebb rétegei is megismerhessék és 
méltányolhassák, az orvosi kutatásokban dolgoső kollégáik munkáját: 
a/ Biokémiai tudásukat a^ orvostudomány által felvetett kérdések 
megválaszolására kell felhasználniuk s ez azt jelentig hogy a kuta
tó munka céjga és eszközei nem egy és ugyanazon tudományág területé
re esnek.b/ Munkájukat nehezíti az,hqgy manalitikai és preparativ 
biokémiai módszereket nem ritkán igen nehezen kezelhető biológiai 
anyagmintákra kell alkalmazniuk c/ Minthogy Munkahelyükön általá
ban azok vannak többségben*akik más tudományágban szereztek szakké
pesítést, munkájukat csak végső ©r®dményébenfilletve hasznosítható
sága szerint értékelik. d/ Ha alapkutatást nem végeznek, előfordul
hat, hogy szakismeretüket sehol nem tartják számon* 

Az előbb felsoroltak - ugy vélem - meggyőzően támasztják alá 
azt : mennyire felelősségteljes feladata a Patobiokémiai azakosz-
tálynak fórum teremtése az orvosi kutatásokban dolgozó biokémikusok 
számára. 1 szakosztály kitárja kapuit mindazok számára - függetle
nül attólf milyen szakképesítéssel rendelkeznek « fakik az egész
séges ás kóros emberi és állati s^ervezet^ szervek és egyes sejt
féleségek anyagcseréjét tanulmányozza. Elsősorban azokra :x tagtár
sainkat várjuk és számítunk munkájukra, akik dagaxiatbioke;,>iável5 
arts.rioszklerőzissal,- a parenchymás szervek koros állapotaivals a 
kötőszövet és a véralvadás biokémiájával foglalkoznak* 

Bár szakosztályunk elnevezésere vonatkozólag több javablat is 
elhangzott, ugy véljüks hogy a szakosztály tagjainak közös érdeklő-
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dési területét legjobban a ^patobiokémia11 elnevezés fedio Ba termé
szetesen aam láxjs ki a szakű3ztáljbol az egészséges szögetek kuta
tásával foglalkozókat. A patobiokémiával a kutatási terület gyakorlat: 
célkitűzéseit kívánjuk hangsúlyozni, hiszen a kutatók többsége azért 
foglalkozik falamely patológiai alapjelenség / sejtkárosodásf gyul
ladás s kóros sej'tszaporodáSf stb«> / molekuláris mechanizmusával*hogy 
mnkájáask eredményeivel elősegítse a diagnosztikai vagy a terápiás 
eljárások fejlődését QE orvostudomány területén* Reméljük, hogy a 
szakosztály elnevezése esak szükségszerű elhatárolódást és semmikép
pen sem elzárkózást g°8l@nt Egyesületünk többi szakosztályától éppen 
ugy* mint a MTBSZ-be tömörült biológiai érdeklődésű más egyesületek
től 0 

Szakosztályunk alakuló ülését április'l6-án9pénteken délután 
15 órai kezdettel tartjuk a Seramelweiss Orvostudományi Egyetem I*Kár
bonc tani és Kísérleti Rákkutató Intézetének tantermében. Ennek ter
vezett programja a következő : 
Mms^b@k László § tapasztalatok a patobiokémia oktatásárólc 
Szikla Károly és Hullása. Lehel § A foszforilált timidin bioózinté-

zisének utjai a daganatos sejtben® 
Staub Mária s A D1S polimeráz működése egés^sé0es és daganatos 

sejtekben. 
Fésűs László s A szöveti transzglutamináz patobiokémiai szerepe* 

Az e^évi debreceni, vándorgyűlés programjában szimpozion szer-
vezésére kapott megbízást Szakosztályunk® Ennek témája : A sejtkáro
sodás és következményeinek patobiokémiája. 

Ezúton is kérjük tagtársainkat, hogy Szakosztályunk programjá
nak megvalósításában minél többen aktivan vegyenek részt* 

JE1EÍ András 
szakosztálytitkár 



Szteroidbiokémiai szakcsoport 

A Magyar Biokémiai Egyesület tagnyilvántartó kérdőivein 
30 tagtársunk jelölte meg a szteroidbiokémiát érdeklődési köre
ként f holott az elmúlt évek szteroidbiokémiai rendezvényein 
készült jelenléti ivek adatai szerint ennél lényegesen többen 
tevékenykednek ezen a vonalon egyrészt a szteroidok anyagcse
réjét vizsgálva, másrészt a szteroidok hatásmódja, illetve a 
szteroid receptor-kutatás területén. 
A szteroidbiokémia hazai kutatóit az Endokrinológiai Társasági 
a Magyar Élettani Társaság és a Magyar Biokémiai-Egyesület tag
jai között találjuk* Kutatómunkájuk a Magyar Kémikusok Egyesü
letének szteroidkémiával és szteroid-szintézissel foglalkozó 
tagjainak érdeklődését is felkeltik, de a szteroid kutatás 
hazai eredményei az MTA Szteroidkémiai Munkabizottság munka
ülésein is megvitatásra kerülnek® A szteroidbiókémia területén 
dolgoznak, azok a tagtársainkf akik a Biotechnológiai szakosztá
lyunk tagjaiként a szteroid vegyületek mikrobiológiai átalakí
tásával foglalkoznak* Bzen több vonalon futó tudományos kutató 
tevékenységben közös a vizsgálandó vegyületek /szteroidok/ 
kémiai szerkezete9 valamint ezen vegyületek szerkezete és a 
biológpLai hatása közötti kapcsolat keresése, az erre vonatkozó 
ismeretek 'bővítése• 
A szteroidbiokémiai szakosztály megalakulása óta feladatának 
tekintette ezen több irányú kutató aktivitás összefogását az 
MBKT adta lehetőségek felhasználásával. Az elmúlt időben tár
saságit illetve egyesületi tagságtól függetlenül gyűjtötte 
össze a hasonló terület művelőit egy-egy közérdeklődésre szá
mottartó téma megvitatasara, együttműködve-más egyesületek 
szakosztályaivalf vagy az MTA Szteroidkémiai munkabizottságá
val* Ugyancsak fontos feladatunk volt a szteroidbiokémiai ku
tató munka területén a külföldi kapcsolatok fejlesztése# így 
szervező munkánk eredményeként az elmúlt évben a Szegeden meg
tartott Multilaterális együttműködési konferencia keretében 
tartott Szteroidkémiai és biokémiai szimpozionon, valamint a 
leimarban szervezett Szteroidbiokpmiai szimpozionon is szín
vonalas előadások képviselték a hazai szteroidbiokémiai kuta
tást^ 
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Ezt a munkát kívánjuk folytatni az elkövetkező időben is, 
összegyűjtve a szteroidbiokémia eredményei után- érdeklődő
ket f illetve ezen kutatási terület művelőit® Célunk érde
kében irodalmi munkásságuk alapján levélben kívánjuk felke
resni a téma hazai művelőit- esetleges csatlakozási szándékuk 
után érdeklődve. Tagtársainktól pedig elvárjuk^ hogy a mun
kában való részvételre kérjék fel azon kollegákat is akik 
esetleg adminisztratív okokból ezideig nem kapcsolódtak be 
közös munkánkba• 
Terveink szerint a XXII• Biokémiai Vándorgyűlésen külön szim
pózium foglalkozik szteroidbiokémiai kutatási eredményekkel. 
Ennek keretében - szakosztály ülés szervezését tervezzük, 
ami a Debrecenben folyó munka részletes megismerésén túl 
előnyös lehetőséget biztosit a debreceni munkatársak ás az 
ország más területén dolgozó kollegák szakmai kapcsolatának 
fejlesztésére* A szakmai találkozókat és munkaüléaeket taka
rékossági okokból /utazási költség csökkentés/ is, de szakmai 
szempontból is a megvitatandó témáktól függően ás az igények
nek megfelelőenf esetleg más rendezvényekhez kapcsolvaf pél
dául az MTA munkabizottságok terveivel összehangolva kíván
juk megszervezi az elkövetkező .időben is* 

Ehhez a munkához kérjük segítségüket, és a rendesvá&yelolcat 
támogató részvételüket• 

SZBfflRMI A t t i l a 

ssakoseperttiikár 



ÁM Életfolyamatok Szabályozási Meoha&i%musa Országos Kuta tás i . 3PÉU 
i rány m e l l e t t működő BIOM^BEM PLEMM ^ S ^ S S ^ H ^ t M I Í ^ I á l f c S S J 1 , 
Magyal0 Biokémiai E g y e s ü l e t t e l a Magyar B i o f i z i k a i Társasággal és 
Magyar É l e t t a n i Társasággal Ditoeg©af aáte^^lO-^L JL4. -MfQ-t JLjfeggíAS 

H l , EBMBHÁMIEAHSZPORT KOHFERENCIAJÁT 

A Konferencián összefoglaló előadások hangzanak el felkért előadok-
kai többek között a aembráa események és a sejtmozgás kapcsolatiéig 
a mesterségeié lipid membránok működésének bizonyos vonatkozásaidéig 
a membrán enzimek és receptorok kölcsönhatásából§stb•. Kim előadá
sok tartására ebben .az éfben sem lesz lehetőség9 en eredmények be
mutatására a poster szekcióban kerül sor. 

A Konferencia iránt érdeklődök részletesebb tájékoztatást ai 
alábbi cinen kaphatnak i Dr^öOMOGll Jánoa egy.et*3ii tanár930XB X0Kl» 
miai-Biokémiai Intézete Budapest, S.9?fc260', 3444 c 

+ . 

A KOLIHBRG RB1BSZ1R IfflROIÉlXMá ÉS VIZSGÁLATI JfióűSZSHSI 

tárgyú tanfolyamat szervez Egyesületünk Meiirobiokékiai Szakosztály® 
Szegeden, július 5-10 között. Részvételi dij 75© Ft* Az- előadások 
.axgif ore : A szinaptikus transzmisszió morfológiája 

Az acetilkolin szintézise és regulációja 
A szinaptikus transzmisszió, modulációja. 
A preszinaptikus gátlás jelentősége az acetilkolim 

release mechanizmusában 
A transzmissziós helyek plaszticitása és a receptorok 

lokalizációja 
Az acetilkolin. receptorok szintézise és transzportja 
Az acetilkolineszteráz molekuláris fosmáinak struktu

rális organizációjao 
A g3Bkorlati' foglalkozások tematikája § 

Az acetilkolin gázkromatográfiás meghatározása 
A kolinacetiltranszferáz radiokémia! meghatározása 
Az acetilkolin receptorok kvantitatív meghatározás® -
Az acetilkolineszteráz molekuláris formáinak elkfllBaáfeése 

Részvételi szándék bejelentése: MBKB Neurobiokémiai Szakoss-tály5Bp0 
Pfo451o 1372 ^lemy^kémiai tanfolyam". 
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HAEMATOLÓGIAI VILÁGKONGRESSZUS BUDAPESTEN 

A Nemzetközi Haematologiai Társaság /ISH/ és a Nemzetközi 
Yértranszfuziós Társaság /ISBT/ ezév aagpsztusában / 1-7 / Budapesten 
tartja együttes kongresszusát* Augusztus 2~6-ig délelőttönként plená
ris előadások, koradélutánonként - párhuzamos szekciókban - szimpozio-
nok lesznek. Kiselőadások helyett a résztvevők postereken mutatják be 
eredményeiket, a késődélutáni órákban pedig poster-megbeszéléseken vi
tatják meg ezeket*Július 31-én és aug.l~én kongresszus előtti értekez
letek, laboratóriumi gyakorlatok, "workshop^-ok lesznek és egy intenziv 
oktatási program / Educational Programme /• Ennek keretében mintegy 40 
témában a legkiválóbb szakemberek 90 percben oktatják és demonstrálják 
szakterületüket. A kongresszust szatellita szimpozionok követik* 

A dus program biokémiai vonatkozású témáiról az alábbiakban előzete
sen tájékoztatjuk olvasóinkat. Bővebb felvilágosítást a MOTESZ Kongresz-
szusi iroda ad t ISH + ISBT Congress,Budapest, 1361 Pf #32. 
P l e n á r i s előadások : 

Anstee,D#J./UK/s 
Monoclonal antibodies, tools for the characterization of blood group 
antigén. 
Bergelson,L.D./USSR/s 
Recent advances in blood cell membráné lipid research. 
Beutler,E./USA/s 
Advances in enzyme replacement therapy. 
Goldstein,J. /USA/: 
Enzymatic conversion of red cell ABO groups for transfusion* 
Kan,Y.W./USA/: 
Gene transfer. 
Klein,G./Sweden/; 
Tumor antigens and neoplastic transförmation. 
Koscielak,J./Poland/: 
Modern concepts of structure and function of blood cell membráné 
glycolipids. 
Lóránd,Le/USA/s 
Physiological controls in the clotting of fibrinogen.Relevant 
molecular diseases* 
Mitschison,A. /UK/1 
Membráné receptors and cell cooperation. 
Nevanlinna,H.R./Pinland/: 
Leukocyte interferon production in cell suspensions. 
Nienhuis,A.W./USA/s 
New perspectives in molecular biology of genes. 
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Orkin,S.H./üSA/:-
Molecular genetics of humán globin genes* 
Rapopor-t,S./aDR/t 
Regulation of red blood cell metabolisnu 
Vilcek,J./OSA/s 
I n t e r f e r o n product ion and a c t i o n s i an overf iew^tru- i turepf i^nct iöne 
and use of i n t e r f e r o n s . 

S z; i. m • p o z: i o n o k : 

Blologioal action and cltnical' signlf icance of antithrombi'n III. 
Chairman :; Abilgaard.fU# /ílorway/ 

Traasferrin. 
Chairman t AÍaenfPh#/lJSA/ 
íühe. red cell membráné • 
Chairman : BuniifH.F./lJSA/ 

BiochemistryfphysÍology and genetics of Factor Y U I . 
Chairman : BloomfA@I#/USA/ 

Piatelet activation. reactions. 
Chairman z CaenfJVP#/Francé/ 

Pharmacologic modulation of erythropoesis* 
Chairman : Fisher,J,W./üSA/ 

Enzymology of blood coagulation* 
Chairman : HemkerfH#C./Holland/ 

Heredi tary d i so rde r s of e ry th rocy te s a s soc ia t ed with enzyme. deftriendles* 
Chairman : Jaffé fE.ÍL/ÜSA/ 

New antisickling agents. . 
Chairperson : LabiefD./Francé/ 
Plasma fibronectin t biological and clinical signific'ance • 
Chairman ; Landsgaard-Bánsen-fF./Switzerland/ 

Biochemistry of red cell membráné antigens* 
Chairman t Salmon,Oh./Francé/ 

Activation of coagulation factors on the surface of piatelets. 
Chairman : WalshfI.P#/USA/. 

§£SÍSÜí:$§.§5i5E25i2S. l Symposion on platelet contractile* proteins. 
Az Euxdpai Tromhózis Kutató Társaság rendezvénye - Debrecen, 1982 au
gusztus 9-11. Szervező t Maszbek László, DOTE Központi Klinikai Kémiai 
Laboratórium, Debrecen 4012 PÍ.40* 
O k t a t á s i p r o g r a m s 
tteutler,E./ÜSA/: 
Screening techniqu.es for enzyme def ic ienc iea* 
Huehns f E • f Jac.ob s , A # /UK/1 
I rón metaboliam. 
LehmannfH#/üK/ 
Haemoglobinopathies and tha lassaemia . 

S2.ASZ Ilma 

http://techniqu.es
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First European 
Ccngress 

on Cel! Biology 
Paris, July, 19-24,1982 

Organízed 
by the Cercle Frangais 
de Biológia Cellulaire 

under the auspices 
of the European 

Ceil Biology Organizatíon 

I n f o r m s t i o n 

Cercle Frangais de Biologíe Cellulaire 

67, rue Maurice-Günsbourg 
94200 IVRY, Francé 

Tentative List of Symposia 
1. Organ iza t ion and funct íon 

©f genomes 
1.1. Organizatíon of genomes 
1.2. Transcnption and post-transcription events 
1.3. Chromatin and non chromatin structures 
1.4. Introduction of foreign genes 
1.5. Localization and transcriptional regulation 

of oncogenes 
1.6. DNA library of humán individual chro-

mosomes 
1.7. Maftimalian cytogenetics 

2. Memhranes 
2.1. Energy transduction 
2.2. Membráné compartimentalization 

and membráné traffic 

3* Lysosomes 
3.1. Lysosomes and traffic of macromolecules 
3.2. Biosynthesis of lysosomal enzymes 

4. Posf- t raduct ional eyenfs 
4.1. Covalent events 
4.2. Non covalent events 

5» Nervous cells 
5.1. Synapse 
5.2. Mechanisms of intracellular movemen.t 

éo D i f fe ren t ia f ion 

6.1. Morphogenesis and positional information 
6.2. Translation of zygote asymmetry in the 

embryo organizatíon 
6.3. Cellular aging 

7. Hormonal act ions 

7.1. Steroid hormones actions 
7.2. Hormonal transduction mechanisms 

through adenylate cyclase dépendent sys-
tems 

7.3. Hormonal transduction mechanisms inde-
pendant of cyclic nucleotides 

7.4. Vegetál hormones 

8. Cytoskeleton 

8.1. Microtubules 
8.2. Actine mícrofilaments 
8.3. Intermediate filaments 

9@ Porasifology 

10* New íechnics 

10.1. Fluorescence 
10.2. Tridimensional structures 
10.3. Image analysis 

1 1 . Get lulor f i o l o g y 
and Enyironinei i t 

12. Nuc lear and cytoplosmíc 
genomes in the ¥egeta( 
product ion 

13. Vegetá l genefíc engineering 

14. Cel lu lar Biology 
and Space Research 
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TIBS - Noticeboard A Calendar of Meetings 
* indicates a new entry. 

5-6 April 1982 
Atherosclerosis: Mechanisms and Approaches to 
Therapy? Biological Council's Annual Symposium, 
London. (The Adminisírative Secretary, Mrs J. 
Kroger, c/o Dept of Pharmacology, University Col
lege, London WC 1E6BT, U.K.) 

16-23 April 1982 
66th Annual Meeting of the Federation of Ameri
can Societies for Experimentál Biology, New 
Orleans, LA, U.S.A. (Office of Scientifíc Meetings, 
FASEB, 9650 Rockville Pike, Bethesda, MD 20814, 
U.S.A.) 

18-21 April 1962 
73rd Annual Meeting of the American Socieíy of 
Biological Chemists (in conjunction with the 66th 
Annual Meeting of FASEB), New Orleans, LA, 
U.S.A. (Officebf Scientifíc Meetings, FASEB, 9650 
Rockville Pike, Bethesda, MD 20814, U.S.A.) 

25-29 April 1982 
FEBS Meeting on Cell Function and Differentia-
tion, Athens, Greece. (Secretariat, Special FEBS 
Meeting, Nuclear Research Center Demokritos, Dept 
of Biology, Aghia Paraskevi, Attikis, Greece.) 

3-6Mayl982 • 
30th ColSoqtiium 'Prottdes of the Biological'Fluids', 
Brussels, Belgium. (Secretariate, Institute for Medical 
Biology, Alsembergsesteenweg 196, Chaussée 
d'Alsemberg, 1180 Brussels, Belgium.) 

4-7 May 1982 • 
International Symposium on the Secretory 
immuné System, New York, U.S.A. (Conferefice 
Department, The New York Academy of Sciences, 2 
East.63rd Street, New York, NY 10021, U.S.A.) 

25May~4Junel982 
Gene expression in normál and transformed cells, 
NATO and Gulbenkian Foundation International 
Summer School, Sintra Estoril, Portugál. (Dr J. E. 
Celis, Biostructural Chemistry, Dept of Chemistry, 
Aarhus University, DK-8000 Aarhus, C, Denmark.) 

4-8 Jiily 1982 
3rd International Meeting of the International Soc-
iety for Dévelopmental Neurosciences, Patras, 
Greece. (Prof. E. Kouvelas, Secretary, Local Organiz-
ing Committee, Department of Physiology, School of 
Medicine, University of Patras, Patras, Greece.) 

5-24 Jufy 1982 
FEBS-ICRO International Course on Biochemistry 
and Genetics ©f Yeast, Madrid, Spain. (DrC. Gan-
cedo, Instituto de Enzimologia, C.S.I.C, Arzobisop 
Morcillo 4, Madrid-34, Spain.) 

13-16 July 1982 
Membrane-Located Receptors and Aspects of 
Membráné Dynamics, 8th International Subcellu-
lar Methodology Forum, Guildford, U.K. (Dr E. 
Reid, Wolfson Bioanalytical Unit, Robens Institute, 
University of Surrey, Guildford, Surrey GU2 5XH, 
U.K.) 

26-29 July 1982 
17th Annual Scientifíc Meeting of the European 
Society for Radiation Biology, Bordeaux, Francé. 
(Dr J. F. Duplán, Inserm Unité 117, 229, Cours de 
1' Argonne 33076 Bordeaux, Francé.) 

!M3 August, 1962 
International Conference on Manipulation and 
Expression of Genes in Eukaryotes, Clayton (Mel
bourne), Australia. (Dr P. Nagley, Department of 
Biochemistry, Monash University, Clayton, Victoria 
3168, Australia.) 

11-13 August 1962 
Symposium on Biotin-dependent Enzymes, 
Adelaide, South Australia. (Dr D. B. Keech, Dept of 
Biochemistry, University of Adelaide, Adelaide, S. 
Australia 5000.) 

12-15 August 1982 
Lipids in Cancer, Indian-Pacific Express (Syd
ney-Perth), Australia. A satellite meeting of the 12th 
IUB Congress. (Dr J. R. Sabine, Dept of Animál 
Physiology, Waite Agricultural Institute, Glen 
Osmond, SA, Australia 5064.) 

16-29 August 1982 
6 New Developments and Methods m Membráné 
Research and Biological Energy Transduction% 
Island of Spetsai, Greece. (Prof. Dr K. W. A. Wirtz, 
State University of Utrecht, Laboratory of Biochemis
try, Padualaan 8, P.O. Box 80.054, NU3508 TB 
Utrecht, The Netherlands.) 

25-27 August 1982 
8th Dutch-British Endocrine Meeting, Noordwij-
kerhout, The Netherlands. (Dr J. W. F Elte, Dept of 
Endocrinology (Bldg 5), University Hospitál, 2333 
A A Leiden, The Netherlands.) 

12-17 September 1982 
Germán Botanical Society, lOOth Anniversary 
Meeting, Freiburg/Breisgau. (Professor Dr G. 
Hamischfeger, Deutsche Botanische Gesellschaft 
E.V., Unere Karspüle 2, D-3400 Göttingen, F.R.G.) 

22-26 September 1982 * 
24th Symposium of the Gesellschaft für His-
tochemie, 'Cell receptors: Visualization, Structure 
and Function', Gargellen, Austria. (Prof. Ph.U. Heitz, 
Institut für Pathologie, Schönbeinstr. 40, CH 4056 
Basel, Switzerland.) 

22-26 September 1982 
Biophysical Aspects of Receptor Structure and 
Function, Portorose, Yugoslavia. (Prof. D. Hadzi, 
Boris Kidric Institute of Chemistry, P.O. Box 380, 
61001 Ljubljana, Yugoslavia.) 

October.1984 
International Symposium: Calcitonin 1984, Milán, 
Italy. (Dr Maria Luisa Pecile, Dept of Pharmacology, 
3rd Chair, School of Medicine, University of Milán, 
Milán, Italy.) 

TIBS-January 1982 

TIBS J©amal Club 
Twenty-two correspondents have agreed to con-
íribuíe reports to TIBS Journal Club. Their 
names, addresses and fieids of interest are listed 
below. Readers who wish to send reprints and 
preprints for consideration as topics for Journal 
Club should contact the appropriate correspon-
dent. 

A few additional correspondents will be 
appointed to cover topics not included on this 
üst. 

Bioenergetics (mitocliondrial ®mé microbial) 
D. £. Kell, 
Dept of Botany and Microbiology, 
School of Biological Sciences, 
University College of Wales, 
Aberystwyth SY23 3DA, U.K. 

Biophysies and physical biochemistry 
H. Westerhoff, 
Universiteit van Amsterdam, 
Vakgroep Biochemie, 
B.C.P. Jansen Instituut, 
Plantage Muidergracht 12, 
1018 TV Amsterdam-C, The Netherlands. 

Blotechnology 
K. Soda, 
Institute for Chemical Research, 
Kyoto University, 
Uki, K yoto-Fu 611, Japán. 

Carbohydrates and glycoproteins 
F. Wieland, 
Institut für Biochemie, 
Uni versitat Regensburg, 
Universitatsstrasse 31, 
8400 Regensburg, F.R.G. 

Cell growth and transformaf ion 
A. Ziemiecki, 
Institut für Virologie, 
Frankfurterstr. 107, 
6300 Giessen, F.R.G. 

ClinicaS bfochemistry 
R. J'. Thompson, 
University of Cambridge, - ' 
Dept of Clinical Biochemistry, 
Addenbrooke's Hospitál, 
Hills Road, 
Cambridge CB2 2QR, U.K. 

Cytoskeleíon and structural proteins 
B. Geiger, 
Dept of Chemical Immunology, 
Weizmann Institute of Science, 
Rehovot, IsraeS. 

Enzymes and the control of metabolism 
R. Gillies, 
Dept of Molecular Biophysics and 

Biochemistry 
Yale University, 
Box 6666, 
New Haven, 
CT 06511, U.S.A. 

Gene structure and organization (inchkiimg 
ENA processing) - animál vfruses 

R. Tjian, 
Dept of Biochemistry, 
University of Califomia, 
Berkeley, 
CA 94720, U.S.A. 
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Courses 
Provisional Programme 1982 

Sutyect 

Praetkal Courses 
Microinjection 

Gene Cloning, 
Expression and 
Mutagenesis 

Növel Developments 
in Rapid DNA 
Sequencing a i i 
Syníhesis 
Techniques 

Chromosome 
Disseetion, DNA 
Microcloning and 
Microinjection 

Molecular and 
Cellular Biology of 
Trypanosomes 

PlaníCelíCulture 
Techniques for 
Molecular Biologists 

Immunocytochemistry 
and its Application in 
Brain Research 

Hybridomas and 
Monoclonal 
Antibodies 

Chromosomal 
Localization of 
Genes 

Auíomated Chemical 
and Enzymatic Gene 
Synthesis 

Computer Image 
Processing of 
Eiecíron 
Micrographs 

Org&eter and Address 
for Further Mbrma&ion 
and Inquirfes 

Prof. A, Grafimann 
Institut fur Molekularbiologie 
und Biochemie (WE 03), Fieie 
üniversitat FBI, WE3, Amimal-
lee 22, 1 Berlin 33, F.R.G. 

Dr M. Zabeau 
European Molecular Biology 
Laboratory, Postfach 1022.09, 
69 Heidelberg, F.R.G. 

Dr G. Volckaert 
Rega Institute for Medical 
Research, University of Leuven, 
Minderbroedersstraaí 10, 3000 
Leuven, Belgium 

DrJ.-E. Edström 
European Molecular Biology 
Laboratory, Postfach 1022.09, 
69 Heidelberg, F.R.G. 

Dr F. R. Opperdoes 
Research Unit for Tropical Dis-
eases, ICP, Av. Hippocrate, 74, 
1200 Brassels, Belgium 

DrLPotrykus 
Friedrich Miescher Institut, Post
fach 273, 4002 Basel, Switzer-
land 

Prof D. F. Swaab 
Netherlands Institute for Brain 
Research, Ijdijk 28, 1095 KJ 
Amsterdam, Netherlands 

Dr Z. Eshhar 
Department of Chemical 
Immunology, Weizmann Insti
tute of Science, Rehovot 76100, 
Israel 

Dr G. Bernardi 
Laboratoire de Génétique 
Moléculaire, IRBM, 2, place 
Jussieu, 75005 Paris, Francé 

Prof H. G. Gassen 
Institut fíir Organische Chemie 
und Biochemie, Technische 
Hochschule, Pefersenstrasse 22 
61 Darmstadt, F.R.G. 

Dr K. R. Leonard 
European Molecular Biology 
Laboratory, Postfach 1022.09, 
69 Heidelberg, F.R.G. 

Düfe 
jpüac© 

15-19 March 
Berlin 

6-17September 
Heidelberg 

10 days in 
September 
Leuven 

6-17 June 
Heidelberg 

13-25 September 
Brussels 

Autumn 
Basel 

24-28 May 
Amsterdam 

27 June-
13 My 
Rehovot 

S0 days in 
Spring 
Paris 

21 Mareh-
3April 
Darmstadt 

21-28 April 
Heidelberg 

Subject 

DNA Nucleotide 
Sequencing 
Techniques 

Cloning of Plánt 
Genes 

B Lymphocyte 
Differentiation 

Electron Microscopy 
ofNucleic Acids 

Culture of Neural 
Cells 

TheUseofTi 
Plasmid as Cloning 
Vector for Genetic 
Engineering in Plants 

Lecture courses 
Drosophila 
Developmental 
Genetics 

RegulationofGene 
Expression in 
Prokaryotes and 
Eukaryotes 
(co-sponsors NATO 
and FEBS) 

Single Channel 
Recording in 
Biological' 
Membranes 

íntensive Lecture 
Course: Basic 
Immunology 

Grgpnizer and Address 
for Further Information 
and Inquiries 

DrF.Gülibert 
Laboratoire d'Hématoiogie 
Expérimentale, Centre Hayem -
Hopital Saint-Louis, 2, place du 
Dr.! Foumier, 75475 Paris Cédex 
10, Francé 

Prof D. von Wettstein 
Department of Physiology, 
Carlsberg Laboratory, Gamle 
Carlsberg Vej 10, 2500 
Copenhagen-Valby, Denmark 

Dr F. Melchers 
Basel Institut fur Immunologie, 
Grenzacherstrasse 487, 4056 
Basel, Switzerland 

DrH.Delius 
European Molecular Biology 
Laboratory, Postfach 1022.09, 
69 Heidelberg, F.R.G. 

Prof G.'Bumstock 

Department of Anatomy and 
Embryology, Centre for Neuro-
science, Gower Street, London 
WC1E6BT, U.K. 

Dr M. van Montagu 
Laboratórium voor Genetika, 
Rijksuniversiteit, K.L. Led-
eganckstraat 35, 9000 Gént, 
Belgium 

Dr G. Morata 
Centro de Biológia Molecular, 
Facultad de Ciencias, Canto 
Blanco, Madrid-34, Spain 

Dr M. Grunherg-Manago 
Institut de Biologie Physico-
Chimique, 13, rue P. et M. 
Curie, 75005 Paris, Francé 

Prof F. Conti 
Laboratorio di Cibernetica and 
Biofísica, CNR, Camogli, Italy 

DrA. Siccardi 
Istituto di Genetica, via S. 
Epifanio 14, 27100 Pavia, Italy 

Dafe 
Ptec 

3-15 May 
Paris 

4-16 October 
Copenhagen-
Valby 

4-15 October 
Basel 

17-22 May 
Heidelberg 

June/July 
London 

9-27 August 
Gént 

30June-7July 
Madrid 

30 August-
11 September 
Spetsai 

20-29 May 
Erice, Trapani 

13-25 September 
Pavia 


