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SZENT-GYÖRGYI ÖRÖKSÉGE 
A Nobel-díjasok, a tudomány kimagasló egyéniségei munkásságukkai 
az egész világ haladását szolgálják. Felfedezéseik, alkotó munka-
juk eredményei közvetlenül vagy közvetve az egész emberiségé.Szel
lemi erejük sugárzó hatása nem fejeződik be halálukkal. Életmű
vük tovább él tanítványaikban, a nemzetközi tudományos világban3 
szellemi örökségüket nem korlátozzák országhatárok. 

Szent-Györgyi Albertnek a Bulletin of the Atomic Scien-
tists 1975 áprilisi számában közzétett kis katekizmusa, amelyben 
az élet lényegét felismerő bölcsességgel tárta fel aggodalmait 
az emberiség igaz békéjéért és jólétéért, minden emberhez szól. 
Csak néhány tételét idézzük fel emlékeztetőül : 

„Nem igaz,hogy azért voltak mindig is háborúk,mert az 
ember vérszomjas. A háborúk mindig azért törtek ki,mert mindenkor 
voltak egyének vagy kis embercsoportok, akik készek voltak mások 
életét feláldozni saját profitjuk vagy törekvéseik érdekében. 

Az élet a világot teremtő erőknek késői mellékterméke. 
Az élet eltörölhető anélkül,hogy a világegyetemben bármi zavar 
keletkeznék. Az emberi élet nem pusztítással,hanem alkotással 
tehető tartóssá. Élvezetessé az egészség, boldogság, szépség és 
tudás teheti. 

A gazdagság a kiválóságból ered és nem a kiválóság a 
gazdagságból (Platón). Napjaink válsága -morális és intellektuá- < 
lis, a gazdaságpolitika másodlagos. 

A tudomány által átalakított világot csak az a szellem 
irányíthatja, amely a tudományt létrehozta : az igazságkeresés, 
a tények'hideg fővel, félelemtől, kapzsiságtól és' hatalomvágytól 
mentes számbavétele. 

Az együttélés alaptörvénye : ne tégy másokkal olyat, 
amit magadnak nem kívánsz.*1 

Szent-Györgyi Albert gazdag szellemi örökségének a biokémiai tu
domány hazai munkásai számára - úgy gondolom - sajátosan magyar 
jelentősége is van. Szent-Györgyi szegedi és pesti iskolája mész-
sze előre mutató példa arra, hogy két vesztett világháború között 
~és után is lehet a tudomány nemzetközi élvonalába törni és ott 
megmaradni. Példa Berzsenyi Dániel ódájának klasszikus gondolatá
ra : „Nem sokaság,hanem lélek s szabad né|3 tesz csudadolgokat."Tehetséq és 
elhivatottság a nagy célokra törő tudományos közösségek igazi össze
tartó ereje s ezek semmi mással nem pótolhatók. 

Az emberiség történelmének változó erősségű viharos sze
lei a jelenben és a jövőben is zavarhatják a tudományos munkások 
igazságkereső tevékenységét. Ha azonban úgy indulunk reggelenként 
munkába, ahoqyan a hetvenhat éves Szent-Györgyi indult laboratóriumába, 
akkor már tudjuk3hogy az egyetlen dolog,amiért érdemes élni : az új 
tudás vagy az áj szépségek megteremtése. Megértettük és elfogad
tuk szellemi örökségét. 

„A nagy szellemek dicsősége állandóan nő és nemcsak irántuk 
tanúsítanak tiszteletet,hanem kiemelik mindazt,ami valamiképpen 
az ő emlékezetükhöz tartozik." (Seneca leveleiből). (bd) 
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Science, 
technology 
and man 
Nobel 
Prize-
Winners' 
Round 
Table 
Seated at a "Round Table" set up 
under the immense shell of reinforced 
concrete housing Unesco'a 
Conference Hall, elght worid-famous 
scientists, five of them NobeS Prlxe 
winners, took part in a succession of 
scientific and culfural eventa 
organlzed in November 1958 on the 
occasion of the inauguration of 
Unesco's new Headquarters and Ifs 
Tenth General Conference. Vitai 
questions arising from the impaot of 
science and technology on humán life 
were discussed by members of the 
Round Table. We present here 
significant passages from these 
debates. 

TheCourier 
A window open on the world 

May-June 1986 
39th vear 

Bemardo Albert© Houasay (Argentína) 
Nőbe) Prize for Physioiogy and Medicina, 
1947 

II is a mtstake lo taSk of pure and mp&má 
science. There are not two kinds of science 
but only one, and there are the applications 

of thai science. The pyblic in generál and 
govemments, toof !hink that only appiied sci
ence is usetui. They are very much mistaken. 
People shouid realize that ail ihe knowiedge 
on which appiied science is based comes 
from iheoretical or pure science. Sí iheoretical 
or pure science >s brought to a halt or bses íts 
impetus, than appíication, too, becomes eiug* 
gish or stops. So we shoufd make no distlnc-
tkwi betwetsMnese two aspects of science. 

Pasteur said: Mlt is noí the íong and invoSved 
politicai discussions we may reád about m the 
newspapers that heip martkind to progress, 
but oniy tbe'great discoveries of science. of 
humán thought, and th& uses to which ihey 
are put." 

P.M.S. Blackett (United ICfftgdom) 
Nobel Prize tor Phystes, 1948 

IT is mry important to realize that science, 
although it has achieved marveilous 
things, is not a magic wand to wave over a 

poor country and make it intő a Heh one. 
Science textbooks are cheap; it is reasonably 
cheap to train scientists; but it is extremeiy 
expensive to embody the science in the fac-
tories, the steel works, the transport systems, 
the power staíions, the mines and the Chemic
al piants. They all cost an enormous amount 
of capital, and the poor countries are v#ry 
hard put to fínd capital. And that simpfe econo-
mic reason is why science is so very uneveniy 
applied over the world today. 

I agree that the most important thirsg for 
mankind is not to biow itself up. But I am, 
curiously, an optimist about this matter.... And 
assuming that we won't biow ourselves up, 
what is the next main problem? 

I think the next main probiam Is to do sorne-
thing about the widening gap between the rich 
and the poor paris of the world, the rich coun-
tries which have successfully used science 
and obtained all the benefits, and the poor 
ones which have not. Now, if we doni do 
something about this widening gap, in a few 
decades, if the standard of life in the West 
goes up at the present rate, we may ená up 
with a (arge part of the world poverty-stricken, 
as for centuries pást, while the advanced 
countries of the West are enjoying (if tten-
|oyingM is the rightterm) what has been caHed 
a "five-day weekend*. 

^ta-§kMt-
John Boyd Orr (United Kingdom) 
" " > Prize, 1949 

IT is the advance of science, leading to 
technology and to the birth of new ideas, 
which has guided the fúlt evoiution of our 

civilizaíion. 
The problem of the present day, however, is 

that in our generation science has advanced 
at an accelerating rate. In the last fifty years 
science has advanced more than in the 2,000 
previous years and in this advance has given 
man enormous new powers 

In the pást, hunger and disease limited the 
growth of population. Today hunger can be 
abolished, disease is rapidly being defeated 
and we are undergoíng an explosive rise in 
population. This is one of the problems we 
shall need to deai with. Thus, you see, the 
advance of science has driven us intő an 
entirely new age—an age where war is impos-
sible. That is the biggest revoiution which has 
ever taken piac© since the begirming of cM-
Sization. 

Can we adjust humán society to these great 
changes? Somé people think we cannot. i 
believe we can. But it depends upon whether 
the people of the world realize what Ü is we 
have to face up to, and make it posstble for our 
govemments to teád us to a new golden age. 

Nltcotai Semertov (U8SIQ 
Nobel Prize for Chefflletry, 19S8 

WMAT is ttm situation fiecing us today? 
Science has the meam to bring 
happiness and contentment to the 

world. But shoukf @ new war break out (Ü 
would inevitabiy be an atomié eme) then man
kind would experience the most draadfui fate 
it has ever known. 

Which roa4^*wroanity take? The őed-
sión rests with us, on our goodwill, our efforts 
and our determination. What we can and must 
do is to put an end, once and for ail, to the 
testing of nudear weapons. Though this is 
perhaps not the main problem it is of primary 
importance, for the firsí effect of prohibiting 
nudear rests would be to prevent any further 
development of devastating nudear 
weapons, and would heip to re-establish Inter
national confidence. 

This would do much fo dispel the present 
wortdwide fears and depression caused by 
the "coki war". It would hasten the next and 
most decisive actkm—a banning of the pn> 
duction and use of nudear weapons, the des-
truction of ad existing stocks of such weapons, 
generál disarmament, and the renunciation of 
war as a means of settling intemationaJ 
disputes. 

-^dj^£±^ 4% 

Daniéi Bővet (Btaly) 
Nobel Prize for Physiology and 
Medicina, 1957 

WE must see to it that university 
teaching is not impoverished; that 
humanistic teaching is not ámpover • 

ished. We must see to it that, where sdertce is 
ooncemed, authority \% not transferred from 
the university to politics. We must do meri-
tNng to avoid the mltitarization of our en-
oaavours and our culture. 

The question of the degree of responsibility 
of the sdentist, and particularty the physidst, 
for all our weapons, all our wars, has somé-
Ümes been raised. Let me take up his de-
fence—a task which is easier for me as I am 
not a physidst. 

Science is innocent of the erimes of which it 
is accused. The oniy guiSty party is society—a 
aocíety insufficteníty permeated with the scí-
entifte spirit. 

1 3 '%%JU 3 o %* C4 
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A GLIADINOK GENETIKÁJA 

Az utóbbi évtized genetikai irodalmában igen nagy mérték
ben megnőtt azoknak a tanulmányoknak a száma, amelyek a magfehér
jékkel foglalkoznak. Ez minden bizonnyal annak a következménye, 
hogy mind tudományos5mind gazdasági szempontból kiemelkedő jelen
tőségű produktumok. A kutatások gazdasági jelentőségéről elég 
csupán annyit említeni, hogy az emberi táplálékként felhasznált 
fehérjék többsége közvetlenül vagy közvetve a gabonafélék és hüve
lyesek magjának tartalékfehérjéiből ered. A növénytermesztők és 
nemesítők számára tehát minden olyan tudományos eredmény alapvető 
fontosságú, amely e fehérjék produkciójának mennyiségi és minősé
gi szabályozására vonatkozik. 

A magfehérjék az alapkutatás számára is több szempontból 
értékes biológiai anyagot képviselnek. Nagy mennyiségben kinyer
hetők, tisztíthatók, mert a növény viszonylag nagy mennyiségben 
halmozza ezeket a komponenseket. Maguk a növényfajok mesterséges 
körülmények között is nevelhetők, így laboratóriumi vizsgálatok 
számára is kedvező objektumok. A fejlődő mag ugyanakkor kitűnő 
modellrendszer a növényi gének kifejeződésének tanulmányozására. 
A raktározott fehérjék génjei olyan típusú géncsoportot képvisel
nek, amelyek a növény életciklusának pontosan meghatározott sza
kaszában működnek és szabályozásuk sok vonatkozásban analógiát 
mutat az állatok hemoglobin vagy ovalbumin génműködésének szabá
lyozásával. A génkifejeződésre ható endogén,élettani kontroll és 
a külső ingerek szerepe egyaránt jól tanulmányozható. A rekombi-
náns DNS technikák alkalmazása tág teret nyert a magfehérjék gén
jei körében.Az eredmények a génműködés mennyiségi oldaláról épp
úgy számottevőek,mint a szekvencia módosításaiból adódó lehető-
cpnpb 

y ' A búza tartalékfehérjék nagy számú komponensből tevődnek 
össze,s ezek molekulaméretben,töltésben nagy változatosságot mu
tatnak és oldékonyságukban is jelentősen eltérnek. Nem egyensúlyi 
pH-grádiens elektroforézis (NEPHGE).valamint izoelektromos fóku
szálás és SDS poliakrilamid gélelektroforézis kombinálásával ka
pott polipeptid-kép alapján' az összetevőkről az 1.ábra ad átte
kintést (Payne és mtsai 1984). 

A prolaminok a búzában éppen úgy,mint a kukoricában és 
az árpában is a fő frakciót képezik, a'szem fehérjetartalmának 
csaknem 90 %-át. Az ide tartozó két fő csoport a gliadinok és a 
gluteninek. E nagy mennyiségben előforduló endospermium specifi
kus fehérjék olyan protein-testekben halmozódnak fel,amelyek a 
csírafejlődés során vesztik el integritásukat. Mindkét csoport 
jellemzője a magas glutamin és prolintartalom. 

A tartalékfehérjék közül a hliadinok lényegesen jobban 
ismertek,valószínűleg könnyebb kivonhatóságuk miatt. A ma ismert 
és elfogadott nevezéktan szerint a gliadinokat - aluminium-lak-
tát elektroforézissel történő elválasztás alapján - ̂ (vagy A), 
A , 3- és ÚO gliadinokra osztják csökkenő mobilitásuk szerint. Az 
<<,/3 és -^gliadinok 30 000-45 000 relatív molekulatömegű,kénben 
gazdag polipeptidek,az <u gliadinok alacsony kéntartalmú, 65 000-
80 000 molekulatömegű komponensek. A hexaploid búza gliadinjait 
kétdimenziós gélelektroforézissel mintegy 45 polipeptid-kompo-
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1.ábra A búza endospermium fehérjék fra 
elektroforézissel szétválasztva 
pH gradiens elektroforézis; JEF 
lás; SDS-PAGE - SDS poliakrilami 
Payne és mtsai 1984). 

ne.ns.re bontották az említett csoportokon 
netikai analízisek eredményeit összefogl 
a búza tartalékfehérjéket kódoló gének 9 
nak elő a búza genomban. Ezekből a Gli-A 
^gliadinokat kódolja és az 1A3 1B, 1D k 
térképezhetők. A Gli-A2,Gli-B2 és G1Í-D2 
szai és a 6.kromoszóma rövid karján loka 
több génből álló génkötegnek tekinthető 

kciói kétdimenziós gél-
(NEPHGE - nem egyensúlyi 
- izoelektromos fókusza-
d gélelektroforézis) 

belül. A klasszikus ge-
alva megállapították, hogy 
különböző lókuszban fordul-
l,Gli-Bl és Gli-Dl az őJt 
romoszómák rövid karján 
az «<- és /Sgliadinok lóku-

lizált. Mindegyik lókusz 
(2.ábra) 

NEPHGE IEF 
1BL 

1BL j/V\m 
1DL 

1BS 

1DL 

4BL- 9 4DL 
/ V V \ • - • • 1BS1BS 

1BS 
1DS 1 A f 

4 0 ^ 1 4DS 
5DL1AS 

1BS1AS—,/ l S - 1 D ; í f i B ^ B S ^ ^ 6 A S 
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1BS • 41 
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• 5B 
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2.ábra 

A kétdimenziós 
gélelektroforézis-
sel elválasztott 
fő komponensek 
génjeinek 
kromoszómális 
lokalizációja. 
(Payne és mtsai 

1985), 
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F. h i b r i d e k gliadin 
eiektroferogramja 

(pH 3 . 5 ) . 
J u s t i n - 10 
Cheyenne-1 szülői 

formák 
Cheyennexűustin F1 

2.4.6.8. x 

Justin x Cheyenne F, 
3.5.7.9. L 

(Mecham és mtsai,1978.) 
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6 .ábra 
Búza változatok 

gliadinjainak kétdimenziós 
(aluminium-laktát - SDS) 
gélelektroferogramja. 

a : Bezostaya 
b .: Kavkaz 
c • Rusalka. 

(Metakovsky és mtsai,1964), 
(A számokkal jelölt komponensek értelmezése 1 .szövegben). 

Különféle hibrid-kombinációk elemzéséből allélblokkokat 
és azok ismert fajtákban felismerhető variációit állították ösz-
sze,de a gliadion kódoló lókuszok evolúciójára is vontak le kö
vetkeztetéseket. A kísérleti eredmények jól összeegyeztethetők az
zal a feltételezéssel, hogy a gliadin gének génduplikációs ere
detűek. A duplikált lókuszok sorozatos mutációkkal önálló evolú
ciós úton elkülönültek és kialakult a ma felismerhető polimorfiz
mus. Ezzel magyarázható pl. a 6 D kromoszómán kódolt komponensek 
azonos molekulasúlya, de eltérő elektroforetikus mobilitása az a-
luminium-laktátos gélben (7.ábra). Hasonló módon származtatják a 
az 1 B kromoszómán kódolt két 41 kDalton molekulatömegű polipep-
tidet,melyek töltésükben térnek el egymástól (6.ábra 5.és 6.folt). 
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7. ábra Bezostaya 1 (a) és Mironovskaya Yubileinaya (c) ̂ ,^és ^ 
gliadinjainak kétdimenziós elektroferogramja és a kom
ponensek sematikus megoszlása alléi-blokkok között (b,d). 
(Metakovsky és munkatársai,1978). 

Ilyen különbségek olyan pontmutációk eredményei lehetnek, melyek 
a fehérje molekulatömegét nem,de nettó töltését megváltoztatják. 
Az evolúciós szempontból érdekes blokkok egy másik csoportja olyan 
páros komponenseket tartalmaz (6.ábra l.és 2.folt), melyek közel 
azonos mennyiségben fordulnak elő, molekulatömegük nagyon hasonló 
és a nagyobb molekulatömegű elektroforetikus mobilitása is nagyobb. 
Ezek génjei is eredetileg egy gén duplikációjával jöhettek létre, 
a köztük levő különbséget egy mutációs esemény alakította ki. A 
nehezebb komponens nagyobb mobilitása a gliadin génbe történő o-
lyan genom részlet láncközi beépülésével magyarázható, amely magas 
bázikus aminosavtartalmű fragmentet kódolt. Ilyen „nem gliadin" 
szekvenciák beékelődésének felismeréséhez a gliadinok aminosav-
sorrendjének pontos ismerete szükséges. A gliadin génkomplexekben 
előforduló delécióra és/vagy egyéb kromoszómális átrendeződésre 
ill.azonos szekvencia mellett represszió-öerepresszió típusú sza
bályozásra utalnak olyan különbségek, mint pl. a 6A kromoszóma 
által kódolt *£-gliadinok a Bezostaya és Koncho változatokban. 
Az utóbbi *c-gliadinjaiból 2 komponens hiányzik a Bezostaya 6A 
<^-gliadinjaival összevetve. 

Sajátos jelentőségű a 6B ábra 1 B3 foltcsopo 
és 3 ̂ gliadin komponens kódja a búza 1B kromoszómája 
de rozs-típusú génnek tekintik. Megjelenését a búza 
változatában kromoszómális transzlokációval magyaráz 
példája a gabonafélék tartalékfehérjéit kódoló génk 
evolúciós eredetére. A fő gliadin génkomplexek működ 
bályozására a 2.kromoszómacsoporton tételeznek fel r 
neket. A 2. homeolog csoportban aneuploidokban az_l. 
gliadinjainak aberráns alegységszerkezetét tapatszital 
és Flavell ,1981). Az aberráció mértéke dózisfüggést 
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. 6.komplex 
ták (Brown 
mutatott, 
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ebből következtettek a regulátor szerepre. Ez a hatás azonban csak 
kisebb jelentőségű, az érintett komponensek változásai csak nagy 
felbontású kétdimenziós elektroforetikus szétválasztással mutatha
tók ki. A gliadin gének kifejeződése szabályozás tekintetében is 
az 1. és 6. homeolog kromoszómákhoz rendelhető. A gliadinok poli
morfizmusának felmérésére tehát az 1. és 6. homeolog csoport kom
plex lókuszainak részletes vizsgálata, a finomszerekezet felderí
tése visz közelebb. Részletes citogenetikai analízisek a Triticum 
fajok poliploid evolúciójában a genomváltozásokat három csoport
ba sorolták. A transzlokáció (1) és inverzió (2) útján létrejött 
kromoszóma szerkezeti változásokra az interspecifikus hibridek 
meiozisának kromoszómapárosodási képéből következtettek,de jelen
tős az ancestor kromoszómákkal összevetve a heterokromatizáció(3) 
mennyiségi változása is egyes poliploidok evolúciója során (Dvo
rak és Appels, 1982). Az evolúció során bekövetkezett génszintű 
változások pontos jellemzése a DNS bázisszekvencia meghatározá
sokból következhet. Triticum fajok kiónozott rDNS-ének restrikci
ós térképét összevetve erősen konzervatív és nagyon nagy válto
zatosságot mutató szekvenciákat találtak. Ezek pozíciója a tandem 
génkötegen és spacer régiókon belül eléggé állandónak mutatkozott. 
A mutációval és szelkcióval önmagában ez a szekvencia polimorfiz
mus nem magyarázható. Nem egyenlő crossing over, lánc-transzfer, 
mispatch repair egyaránt lehet forrása tandem ismétlődő gének kö
tegeiben ilyen elrendeződések kialakulásának. Mint hipotézist, 
lehetségesnek tartják az RNS kofaktor szerepét is - heteroduplex 
képzés és exciziós repair útján ( Appels és Dvorak, 1982). A sze
lekció kisebb jelentőségét ezekben a szekvencia-változásokban az 
eredményezi, hogy tandem génkötegek lévén a hiba egyes egységek
ben nem okoz funkciókiesést, illetve a spacer régiók nagyobb há
nyada át sem íródik. Ennek analógiájára hasonló nagyobb mértékű 
polimorfizmus kialakulására és gyors evolúciós rögzülésére lehet 
számítani más, több kópiában jelenlévő gének kötegeiben, különö
sen akkor,ha kisebb szekvencia-változások nem is okoznak hibás 
funkciót vagy funkciókiesést a termék szintjén. Ez igen nagy mér
tékben igaz lehet a tartalék fehérjékre és azok génjeire. Az rDNS 
régiók szerkezeti analógiája azért is felvethető,mert a búza 6, 
kapcsolási csoportjában az RNS gének és a gliadin gének régiója 
közel helyezkedik el egymáshoz (Dvorak és Chen 1984). A DNS szin
tű technikák számára a nagy mennyiségben képződő tartalékfehér
jék génjei egyébként is jól kezelhető objektumnak tekinthetők a 
nagy transzkripciós aktivitás, vagy a fehérjék kísérleti célra 
nem korlátozott tömege miatt. Kásádra és munkatársai (1984) az 
^'típusú gliadinok aminosavszekvenciájának adataiból és a cDNS 
plazmidjának előállítása útján jellemezték a molekulát.A szin-
tetizálódó *c-gliadin egy kb. 20 aminosavból álló szignál szek
venciát tartalmaz, ez a hidrofób molekularészlet az érés folya
mán lehasad a molekuláról. A molekula többi része öt domain-be 
foglalható, amelyek jellegzetes bázisszekvenciáknak felelnek meg. 
(8. ábra) Két domaint ( III.és v.) ősi gliadin génekből származ-
tatnak, egyedi szekvenciát és szerkezeti homológíát mutatnak a 
"B" hordeinekkel és a -^típusú gliadinokkal. Az I.domain tandem 
ismétlődő szakaszaival és a II. , IV. poliglutamin domain evolúci
ósan későbbi eredetűek,kialakulásuk forrása a nem egyenlő cross
ing over vagy génkonverzió lehetett. A genom DNS 3southern blotSí 
analízise alapján a gliadin gének kópia számát mintegy ötvenre 
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A-gliadin (^c-típus) domain szerkezete Kasarda és mtsai (1984) 
nyomán. - A számok az aminosavak számát jelzik, a nyilak a 
szekvencia-adatok kiterjedését mutatják, rajtuk a meghatározási 
eljárás jele : XT - kimotripszines peptid; SP - S.aureus V 8 pro
teáz peptid; CNBr - brómciános peptid; T - triptikus peptid, 
(Domain típusok értékelése 1. a szövegben). 

A gliadin gén 
merete a genomban seg 
ris polimorfizmus ért 
szempontból neutrális 
különböző elektrofore 
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k molekuláris polimorfizmusa széles körben 
emesítő és minősítő munkában. A búza glia-
netikai hátterének ismerete azonban felhív-
hogy a legjobb biokémiai módszerekkel ka-
ak akkor válnak genetikailag értékelhető 
dően nagy számú vizsgálat a polimorfizmust 
zó tényezők természetét is tisztázza. 
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The death oí Albert Lehninger on 4 March ilAX6 vvill he mourned by //^. | j .;3 C i í ^ T 
biochemists the world o\er tor many reasons. Not only was he a ureat ^~* ^ ^ ^~: L ú ** 
scientist and a íine person. hm he alsó played a major part in the 
teaching oí biochenusts through his textbooks, whieh were appreei- [] [ £ fLfi ^ \ í | § í|& j.j 
ated by students of both seience and medieine. The photograph ^ —a ^ « & ^ Ü ti MŰ 
shows him being admired by young Indián bioehemists at the lime of 
the eelebrations ot the Golden Jubilee of the Society ot' Biological 
Chemists (India) at the FAÜB nieeting at the indián Institute oi 
Science, Bangalore, in December ll)X0. Lehninger gave freely of his 
time. both to meet students and to lecture to them. When in 1972. 
following the FEBS meeting in Várna in 1971. IL'B set up an 
Advisory Committee on Biochemical Education. Albert Lehninger 
beeame a lounder member of the Committee and gave mueh support to our efforts in the early days. It is right therefore 
that our Journal should pay tribute to one vvho has done so much to assisi in the development of our seience. 

P N Campbell 

BIOCHEMICAL EDUCATION 14(3) 1986 

(1917-T 
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GUADINOK A TECHNOLÓGU SOK SZ 5 f ' V H 

Ha a gabona 
lódó területeken dol 
tálában a siker jut 
amely csak a búzából 
galmassága, szívóssá 
taipari termékek min 

Maga a glia 
ció szerint - a fehé 
amely számos kis és 
szerkezetű fehérjébő 
tét az l.ábra szemle 

feldolgozó iparokban vagy az azokhoz kapcso-
gozó szakember a gliadinról hall, akkor ál-
az eszébe, az a hidratált fehérjekomplexum, 
(búzalisztből) állítható elő és amelynek ru-

ga messzemenően meghatározza a sütő- és tesz-
őségét. 
din - az eredeti, Osborntól származó defini-
rjekomplex 70 %-os alkoholban oldódó része, 
közepes molekulatömegű, egymáshoz közel álló 
1 áll. A jellegzetes gliadin-fehérje szerkeze
i t e k (Lásztity ,1984). 
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A molekula globulá-
ris jel1egű,diszul
fid kötései intra-
molekulárisak,a he-
lixes szerkezetű 
részek aránya ki
csiny , Aminosav-ösz-
szetételére jellem
ző a bázikus amino
savak kis részaránya, 
a nagy glutaminsav 
(glutamin) és prolin 
tartalom, viszonylag 
jelentős hidrofőb ol
dalláncú aminosav-
tartalom. 

A tiszta gliadin 
készítmények hidra
tálva kohezív, de ke
véssé rugalmas masz-
szát eredményeznek. 

A gliadin molekulák 
egymás közötti kölcsön
hatásaival kapcsolat-
bar| a legtöbb adattal 
az -gliadinokról -
Bernardin szerint A-
gliadinok - rendelke
zünk. A 2.ábra ezeknek 
a gliadin molekuláknak 
az aggregációját szem
lélteti, Kasarda (1980) 
nyomán. 

Mivel a tiszta glia-
din-készítmények tech
nológiai viselkedése 
gyakorlati -szempontból 
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Ezekhez a struktúrák
hoz képest valamivel 
bonyolultabb szerke
zetet mutat az 5,ábra 
( Huebner,1977),amely 
a gliadin és a glutenin 
mellett a maradék (az 
Osborne-féle eljárás
sal nem oldódó) fehér-
frakciót is figyelem

be veszi. A 6aábra Bietz és 
Wall (1980) sémáját ábrázolja5 
amely a sikérkomplexben kisebb 
mennyiségben előforduló egyéb 
fehérjék bekapcsolódását a siker-
képzésbe szemlélteti. 

Említésre méltó, hogy a siker-
komplex - ha a búzalisztet elő
zetesen nem zsírtalanították -
mindig tartalmaz lipideket,ame
lyek kölcsönhatásban vannak a 
fehérjékkel. Több3 a gliadin -
csoportba tartozó fehérjéről mu
tatták kis hogy jelentós az af

finitása elsősorban 
a poláros lipidek-
hezs amelyek szere
pet játszanak a fe
hér jemolekulák agg-
regációjában is és 
ezen keresztül az 
egész sikérkomplex 
fizikai tulajdonsá
gainak meghatározá
sában is ( Békés és 
munkatársai,1983). 
Valószínűleg erre 
vezethető vissza az, 
hogy a búzák lipid-
lipidfrakcióinak a 
vizsgálata bizonyos 
következtetések le-

SIKER FEHÉRJÉK 
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vonásai teszi lehetővé a búzaminőséggel kapcsolatban is.CZavis-
tovska és munkatársai5 1984). 

Az előzőekben ismertetettek alapján többe-kevésbé vilá
gos képünk van a gliadin molekulák helyéről a síkérkomplexen be
lül. A további kérdés az, hogyan bfíf olyásol ják H yliaair; .noie-
kulák a sikár fizikai sajátságéit ás ezen keresztül sütőipari iu-
la jdonságaika i;, müven menny i^égi erények a kedvezőek és ve^ne^-e 
ki tüntetett szerepű (jel entőségű) gii adm-kooiponensek , 

Régebbi gyakorlati tapasztalaink és az újabb fehérjééivé-
lasztási technikákon nyugvó kutatási eredmények egyaránt azt mu
tat jak, hogy a kis, illetve a nagy molekulatömegű fehérjék lésza-
ránya a síkérkomplexen belül jelentősen befolyásolja a siker teo
lógiai sajátságait ( Lásztity és munkatársai,1984). A kis moleku
latömegű (gliadin) komponensek nagy részaránya mindenkeppen minő
ségrontó hatású (nem kielégítő rugalmasság, tűi nagy nyűjthatoság 
rr.gcdésság) . Ugyancsak Kedvezőtlen a nagy molekul atömegű tartalék-
fehérje ( a glutenin) túlsúlya ( túlzott szívósság,gyenge nyújt-
hatóság), Ezek a megfigyelések arra utalnak, nogy valamilyen apu 
-áiis arány állapítható meg a két főkomponens közölt. Hazai, kuta
tások alapján ezt 1:1 arányként adják meg. Mai ismereteink alap
ján ez az optimum nem abszolút érték: ingadozik a két főkomponens-
nek búzafajtáktól,évjárattól, agrotechnikától függő változó saját
ságai és az egyéb komponensekkel való kölcsönhatásai következtében. 

Hogy vannak-e kitüntetett szerepű gliadin-komponensek a 
technológiai minőség szempontjából, erre a kérdésre még nem tu-
cuink egyértelmű választ adni, A biokémikusok, genetikusok és nö-
vénynemesítők együttműködésének eredményeként egyre több és több 
búzafajta gliadinjainak spektrumát ( elsősorban a géleiektroío-
rézis és ujabban a fordított fázisú,nagy hatékonyságú folyadék -
kromatográfia,RP-HPLC) ismerjük meg ás összefüggéseket kereshe
tünk a spektrum, valamint a sikár, illetve a sütőipari tulajdon-
ságoK között. Na már megállapítható, hogy a sütőipari minőség 
szemoontiából eltérd fajták gliadin-?ehér Is spektruméi között el
térések találhatók,Ezek lehetővé teszik a n̂ süt*ina rí mi"-esések 
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kapcsolását bizonyos fehérjesávokhoz, vagy akár ezeket a kompo
nenseket kódoló génekhez vagy kromoszóma-szakaszokhoz (Sozinov 
1984, Branlard és munkatársai,1984). Kérdés azonban az, hogy a 
jobb minőség egyszerűen csak ezeknek a gliadin-komponenseknek a 
siker struktúrájában betöltött szerepével függ-e össze, vagy • 
komplexebb hatásról van szó ( esetleg ezen kromoszóma szakaszok
hoz kapcsolódó egyéb tényezők összesített hatásáról ). 

A választ két irányból várhatjuk. Az egyik : a génsebészet 
rohamos térhódítása a növényi biokémiában; a másik a kis mennyi
ségű fehérjekeverékekkel dolgozó mikroreológia. A kérdésekre a-
dandó egyértelmű válasz egyben azt is jelenti, hogy nemcsak mo
lekuláris szinten tudjuk majd magyarázni a tésztaképződés folya
matait, hanem várhatóan képesek leszünk a technológiai célnak 
optimálisan megfelelő búzafajták kialakítására is. 
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A nagy molekulatömegű giíad-n-;' 
lipsdkomplexei és szerepük a sazt 

1, í'J i 

;9SáDoi 

A búzaliszt kémiai összetétele t&c33ztal^; ;••'* SíBíint lei^ntSsen 
befolyásolja a belőle készített ierújM;^ ;:ÍÍI!ÜOCI,GI,L-^Í' CJ gabo -nakémiával foglalkozó kutatok egyetértenek, 3 jelcinig fkaira 
nézve azonban eltérő véleményekké] találkoznak. Ai ';al á.-ű:>on csak 
az a nézet elfogadott, hogy K'%t" -' L""í*'-:- :'- """ ' '• "̂ o/ill ^ ikv-
hérjék, elsősorban a sikér-íV* '"1 .." - 'ízeM kö
zött a nedvesítés és mechanikai sr-::-:-̂'> -.- : ;. n̂ :̂ .-- --.:• ;: ̂ .ILC köl
csönhatás létesül és ennek nyomán cia^^i'UK M Ü -va-.i.sk fizikai 
és reolőgiai tulajdonságai. De mi a szerepük a sikérkűiíiploxben 
jelenlévő lipideknek ? Ezt a kérdést eündacdig keléssé vizsgál
ták, jóllehet tapasztalatok bizonyítják, hogy a megfelelő fehér---
jeösszetételű liszt sütőipari minősége lipidkeverékekkel javít
ható. Különösen akkor, ha a keverék poláros lípiri részaránya na
gyobb a természetes lisztben mért értéknél, A tapasztalati ténye 
ket a sikerből izolált lipidek enallzis-adataivel összevetve meg
állapítható,hogy a sikérkomplexben jelen-lévő liu idek fontos ? f unk* cionális szerepet játszanak azáltal, hogy a fehériemolekíjlákkal 
kölcsönhatásba lépve befolyásolják azok további kötődési sajátsá
gait. A következőkben ismertetendő elképzelések c^koera »r̂ ,T«1egyik 
sikermodell megalkotásában szereidéinek. A modellt- kozos vonása 
az, hogy a kialakuló kölcsönhatásokat olyan iitembrá^v 
képzelik el, amelyet elektronmikroszkópos \r; •vs;iálalo!-
tak„ A fehérje-lipidkomplexek kialakítasáb^n eisöso--
lipidek játszanak szerepet, amelyek m.ró poláros .T-I ?Í 
részekkel rendelkeznek, igy a fosztó- és 2̂.1*'; í o3 i p ak 
fób és hidrogénhídas kölcsönhatásokban te:::ií6i-;zetJten 
lipidek is részt vehetnek. 

Kanadai búzákon végzett saját vizsgálataink azt mutat
ták, hogy a klasszikus OSBORNE-félc frakcionáláss?! kapott glia 
din frakció jelentős glikolipid-köto képességgel rendelkezik 
ennek a kapacitásnak a kihasználása osozeíuggésoen van £ sütő
ipari minőséggel. A könnyebb ke/e:hetoséu és s Hinöséggeí valc 
közvetlen kapcsolat érthetően a gliadin-frakció irányába tero" 
te a kutatómunkát. Itt ujabb kérdéscsoport saruit* fel 
re tekinthető egységesnek az OSBORNE-féle glJddio 
léteznek alfrakciók, azonos-e ezek lipid-kotőkgpsss^g^ ? ̂ ely 
gliadinfrakciók lipidkomplexei játszanak szerepet a sütőipari. 
minőség alakításában ? 

Az OSBORNE-féle frakcionálas alkoholban -loó'jfS gli^oin-
frakciójáról megállapíthatjuk, hogy nem egységes ?nv3nG50pűít 
és az alfrakciók száma tulajdonkeppen az alkalmazott elválasz
tási technika függvénye. Az alfrakciók lego/aKoribb GSOÍ: 
tásának alapja a gélszűréses technika,amely a következő 
ciókat különbözteti meg : 

Nagy ' molekulatömegű JJiH^l,r0jjj^líll.XL§ .̂9.1'? ' ^ °C: 

ti molekulatömegű, intermolekuiári? díszulíidhídakk?) o< 
csolt alegységekből álló fehérje. 

C' 11 

' \< { 

aT 
ír SÍ 
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Kis molekulatömegű (LMW) gliadin-frakció - intramolekulá-
ris diszulfid-hídakat tartalmazó, kis molekulatömegű ( 36 ooo -
80 ooo), egy polipeptidláncból állá fehérje. 

Hidrofób gliadinok - kis molekulatömegű fehérjék,, 
A fenti alfrakciók közül az LMW-gliadxti elektroforézissel tovább 
bontható *í, /3 , y*, 4) szubf rakciókra és nagyon valószínű, hogy nem 
ezek a frakciók lesznek az elválaszthatóság határát jelentő vég
ső molekulák. 

Az egy 
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je-lipid komp 
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a kezdetet je 
továbbra is n 
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Lobra A gliadin vizsgálatok menete 

A gliadin-fehérjéket első lé
pésben molekulaméret szerint 
frakcionáltuk - gélperoieábi-
iizációs HPLC technika segít
ségével. A kapott 5 csűcs kö
zül 'az első felel meg a HMW-. 
gliadinnak3illetve lipid-
komplexének, míg a II.és III. 
csűcs a LMW-gliadinnak. A 
IV.csúcs valószínűleg a hid
rofób gliadin,míg az V. csűcs 
fehérje volta kétséges,, Az 
LMW-gliadinokon belül a II. 
csűcs gélelektroforetikus 
vizsgálatok alapján 4>-glia-
dinnak írsutatkozott 3a III. 
csűcs pedig (az ábrán A^-
val jelölt; *<, /á , ̂ -gliadi
nok keveréke. Az I. csúcsot' 
recirkulációs HPLC segítségé
vel elválasztva és dúsítva 
lehetőség kínálkozott alapo
sabb vizsgálatára. Először 
vízzel telített butanollal zsír-
lanítottuk ?majd ujabb', gélper-
meabilizáciős HPLC-s elvá -
lasztást hajtottunk végre*. A 
kapott kromatogrammot az elő
zővel összevetve lényeges kü
lönbségeket észleltünk.Közü
lük legszembetűnőbb az I.csűcs 
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- a HMW gliadin - mennyiségi csökkenése,, illetve az ̂  0 .7 ̂ , ;}slű -
A# csúcs - kis molekulatömegű[.gliaűinok jeleni6s növekedése. Ez 
azzal magyarázható, hogy zsírtalanítás hatására a nagy molekula
tömegű gliadin-lipid komplex megbomlik és részben kisebb moleku
latömegű gliadinokra esik szét. így fel tételezhető .hogy a nagy 
molekulatömegű gliadínok lipidkomplexei mellett kisebb molekula
tömegű gliadinok is részt vesznek u lipidkötéshí-^ részben ijnmaguk-
ban,nagyobb részben pedig űg;y$ ho^y a HMW-gliadin-iipidkompiexek-
hez kötődnek; ez a kötődés zsír ía" ̂.u tás hatására felbomlik,A zsír
talanítás után keletkező kisebb molekulatömegű gliaüinoK retenci
ós idejük alapján megegyeznek az eredeti lisztbe! származó gliadi 
nok megfelelő alfrakcióival. 

A kis molekulatömegű gliadinoket a továbbiakban fordított 
fázisú HPLC technikával vizsgáltuk annak eldöntésére, hogy mely 
gliadin-frakciók vesznek részt a fehérje-lípid komplexek kialaki -
fásában* A körülbelül azonos molekulatömegű A,illetve A jelölt 
gliadincsoportok hidrofóbicitás alapján történő szétválasztása 
eltérő képet mutat. Ha a két spektrum képét matematikailag össze
gezzük, a dif f erenciálspektrurn megadja azokat a gliadin alfrakcí-
ókat, amelyek szerepet játszhatnak a nagy molekulatömegű gliadin 
fehérje-lipid frakcióinak kialakításában., A gliadin-alfrakciók 
gélelektroforetikus és izoelektromcs fókuszálás! vizsgálatai meg
erősítették ezt' a feltételezésünket* Kérdéses maradt azonban az, 
hogy a kis molekulatömegű gliadinok öeépülése a fehérje-lipid kom
plexbe csupán véletlenszerű, vagy felfedezhető bizonyos specifi
kusság. A fehérje-lipid komplexben kötötten található,illetve a 
szabadon.előforduló gliadin alírakciök fordított fázisú kromato
gráfiás adatai egyértelműen arra mutatnak, hogy csak speciális 
kis molekulatömegű gliadin-alfrakciók képesek kötSd^í a n-yy mo
lekulatömegű gliadin-lipid komplexekhez e 

A különböző sütőipari rBínőcégö lisztek üiiadinjainak al
egység szerkezete eltérő képet mutat. tieU kö^üi a leglényegesebb 
a jő minőségű liszteknél észleit igen magas H\-^ gliadin-lipid-
komplex koncentráció. A zsírtalanítás hatása abban nyilvánul megs 
hogy az őő ,illetve az et, 0 , ̂ -gliadinokat tartalmazó csücsök 
megnövekednek,ami azzal magyarázható, hogy a komplex kisebb mole
kulatömegű gliadin alfrakcíőkra esik szét, A fordított fázisú 
HPLC technikával vizsgált gliadinok alegység-szerkezete ugyancsak 
jelentős eltéréseket ,fajtákra jellemző specifikus vonásokat tar
talmaz. Ezek ellenőrzése után feltételezhető, hogy a gliadinok, 
illetve a gliadin-lipid komplexek HPLC-s vizsgálatai - a gélelek
trof orézises vizsgálatok mellett - bevonulhatnak a búzalisztek, 
illetve bűzaszemek fajta-azonosítására alkalmas módszerei közé, 

BÉKÉS FERENC, ORSI FERENC 5 
EMBERNÉ,KÁRPÁTI MÁRIA,SCNHIED ISTVÁN,MGSONYI ÁGOTA 
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LISZTBETEGS DINOK 

A növényi fehérjék közül sokezer év óta a bűzafehérjék a 
legfontosabbak.Az ENSZ adatai szerint (1982) földünkön a teljes 
kalóriafogyasztásnak csaknem egynegyedét a búzából készített ter
mékek és ételek adják. 

A legutóbbi időkig nem is gondoltak arra3hogy a búzaliszt 
tartalmú ételek fogyasztása ártalmas lehet. DICKE 1950-ben vetet
te fel egy jól ismert kórképs a coeliakia és a búzaliszt közötti 
kapcsolatot. Feltételezése beigazolódott, s kiderült3hogy a búza 
fehérjekomponensei közül a gliadinok felelősek a károsító hatá
sért. Mai ismereteink szerint egy bőrbetegség, a dermatitis her-
petiformis oka is gliadin-érzékenység. Legújabban felvetették a 
a schizophrenia és a búzaliszt-fogyasztás lehetséges kapcsolatát 
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Az A - O O g l i a d i n aminosavsorrendje KASARDA és munkatársai (1984) s z e r in t . 
(Aláhúzottan a coeliakiás károsodásért felelős fragmens; bekeretezetten az 
általunk vizsgált peptidek. 
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részében nem találhatók meg, másfelől pedig az ezeket az antigé
neket hordozó egyének nagy része nem lesz coeliakiás.Más antigé-

Va-n'ekré vonatkozó hasonló megfigyelések is amellett tanúskodnak 
hogy nem megalapozott genetikai deter^ináltság feltételezése 
lószínű,hogy egy ma még ismeretlen további tényező a felelős a 
betegség megnyilvánulásáért. 

Ismert, hogy a HLA DR és DC antigének az ír (immuné response; 
gének által meghatározottak.amelyek a vírusfertőzésekkel szembeni 
immunválaszt is befolyásolják. Az adenovírus 12 54 kD Elb protein
je és az A-gliadin aminosavsorrendjében - egy rövid szakaszon -
homológiát mutattak ki ,és a vírus-protein ellen termelt mono-
klonális ellenanyag keresztreakciót mutatott az A-gliadin egy 
részével. E kísérleti eredmények alapján feltételezik, hogy az 
adenovírus 12 jelenlétében kialakuló immunválasz jelentős íényezn 
lehet a coeliakia patogenezisében (34). így elképzelhető, hogy az 
adenovírus-fertőzés hatására a genetikailag hajlamos egyénekben 
olyan érzékenyített limfociták képződnek,amelyek a gliadinra^is 
reagálnak és az immunfolyamat károsítja a vékonybelet. E nézőpont 
szerint a betegség kialakulását megelőzi a vírusfertőzés,s ennek 
nyomán fejlődik ki a gliadin-érzékenység. A felnőttkori coeliakia 
kialakulására magyarázatot adhat ez a hipotézis, patogenetikai 
jelentőségének bizonyítására azonban további vizsgálatok szukse-
npopl/ 

Tünetek és -diagnózis^ Gyermekeknél a legbiztosabb tünet 
a súlyfej'lödés^avara."T"í<briábban jól fejlődő,egészséges gyermek^ 
súlygörbéje ellaposodik,majd a beteg gyermek súlya stagnál,később 
csökken, a kórkép súlyosbodásával nagyfokú lesoványodás következ
het be. Nagyobb gyermekeknél és felnőtteknél is jellemző a test
súly stagnálása,illetve a iefogyás, ezenkívül a vashiányos vér
szegénység. A tünetegyüttest kiegészítik a vitamin- és nyomelem-^ 
hiányra jellemző bor- ás nyálkahártya elváltozások. - Helyes kor
isme szövettani, megisnví telt vizsgálattal (vékonybél-biopszia) 
állítható fel. A bélelváltozás felülről lefelé terjed a vékony-# 
bélben és egyre hosszabb bálszakaszra terjed ki. Típusos szöveti 

elváltozások láthatók a 2.ábrán, A 
bélnyálkahártya egésze elvékonyodott 
felszíne majdnem simába bclyhok el
tűntek, a felszínüket leváló köbhára-
sejtek borítják, A hámszövetben jelen
tős mértékben megnőtt a limfociták 
- T-suppresszor sejtek - száma. A 
hámréteg alatt eozinofil és neutro-
fii granulociták is megfigyelhetők a 
limfoid sejtek mellett. Az élettani 
- 5-7 napos - hámsejt-életciklus 1-2 
napra lerövidül. 

Minthogy nemcsak a coeliakia 
okozhatja a fenti szövettani elvál
tozásokat , hanem pl. a tehéntej-aller
gia és a szója-fehérjeintolerancia ís; 
a diagnózist több biopsziával szüksé
ges alátámasztani. A diéta hatását 
újabb biopsziával mérik fel. A kórisme 
akkor tekinthető biztosnak,ha a dié
ta után normalizálódott szöveti kép 

tmmm 
Ép nyálkahártya 

Subtotáfis boholyalrophia 



165 

gliadin adására károsodást idéz elő. Ez az ón 6 terhelési próba ás
zért szükségesemért a gliadin-tűrőképesség átmeneti hiánya is is
mert. Ilyen esetekben néhány hónap diéta utáni ujabb lisztfogyasz
tásra nem következik be bélkárosodás. 

Élettani,biokémiai és immuno] eltérései 
A vékonybél hámsejtjei a szervezet legintenzívet 
jei közé tartoznak. 5-7 napos életciklusuk utols 
nak érett,•differenciált emésztésre^ szintézisre 
alkalmas sejtekké. Sokrétű, funkciójukat sok enz: 
látják el* Coeliakiás károsodás során az enzimei 
tősen csökken,sőt meg is szűnhet (pl.a laktázé) 
tő vissza?hogy érett sejtek helyett éretlen,dif] 
tek borítják a bélbolyhok felszínét,amelyekben < 
alacsony szintű - még egészséges egyénekben is. 
var egyik oka így a felszín csökkenéses a másik enzimműködés. Gliadin-mentes diéta hatására az Í 
lizálódik. (13). 

A felszívó kapacitás beszűkülésére funkci 
utján vonhatók le következtetések. így pl, lakt 
vércukor emelkedése elmarad a normálistól, tova 
netek és a kilégzett levegő összetételének megv 
heti a felszívó kapacitás csökkenését., D-xylőz 
1 órás vérszint (56) vagy a vizeletben ürülő me 
nyegesen elmarad a normál értékektől. A betegek 
lettel- ürülő zsírmennyiság kóros növekedése fig 
dard zsírtartalmú étrend hatására (47).. Még kez 
soknál a vékonybél permeabilitásának fokozódása 
27). Hindemellett ma még nem ismert a coeliakiá 
cionális vizsgálati eljárás. Ezért csak különbö 
végzett vizsgálatok kritikai értékelése alapján 
a vékonybél károsodások kiszűrése (13). 
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A kezeletlen betegek vékonybelében pdazrnase 
citákból és eozinofil sejtekből álló beszűrődés 
szöveti limfociták száma jelentősen: nagyobb a 
58). Ezek a sejtek csaknem kizárólag suppressor 
A vékonybélben erősen megnövekszik az IgA, IgM 
tek száma. Legkifejezettebb az Ĵ gM tartalmú sej 
típusú plazmasejtek arányának változásáról élté 
(19^52) A beteg bél szövetkultűrájában gliadin 
kocita vándorlást gátló tényező szabadul fel /L 
lenléte megfelelő laboratóriumi próbával kimuta 
( 65) vizsgálatai szerint a tartós diétán lévő b 
táinak 43%-a3 a T-sejteknek pedig 12.5%-a köti 
deket. (Egészséges egyének B-sejtjeinek csak 17 
din kötést immunfluoreszcens módszerrel végzett 
MUSUMECI és munkatársai ( 51) a betegség heveny 
limfociták számának jelentős csökkenését és az 
celluláris citotoxicitás /ADCC/ növekedését fig 
T-sejtek számának csökkenését a károsodott nyál 
tül történő sejtvesztéssel magyarázzák (20). Mi 
ti limfociták suppressor T-sejtek,az ADCC növek 
lektív vesztése eredményezheti (51). A kezeletl 
mában gliadin- és retikulin-antitestek mutathat 
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juk a diéta során fokozatosan csökken (11,53). 

A GLIADIN-ÉRZÉKENY BÉLBETEGSÉG KELETKEZÉSÉRE VONATKOZÓ ELNELE1EK 
Enzim-hiány teória - A betegség kdroktanára vonatkozó egyik el

ső feltételezés szerint öröklött enzim
hiány okozná bélkárosító hatású peptidek keletkezését - a gluten 
tökéletlen emésztése következtében. (25,15) Kitűnt azonban,hogy 
a betegség heveny szakaszában számos enzim aktivitása alacsojiy?^ 
s gliadinmentes diéta hatására normalizálódott a helyzet. SOÖSTRÖN 
és munkatársai (63) a dipeptidil peptidáz TV (EC 3,4,14) aktivi
tását gyógyuló betegek vékonybelében is alacsonynak találták5így 
egy elsődleges gliadin emésztési zavar lehetősége nem zárható ki. 
BERG és munkatársai (6) viszont a Val-Pro és Glu-rro dipeptidet 
bontó enzimek aktivitását a diétázóknál sem találták magasabbnak 
- a kontrollokhoz viszonyítva, Nások a gliatiin-szegény diétán lé
vő betegek bélhámsejtjei kefeszegély- és citoszcl-peptidázainak 
aktivitását normál,vagy csaknem normál értékűnek mérték (i). 

Immunológiai elmélet - FALCHUK és munkatársai (22) beteg ás e~ 
gészséges egyének vékonybél biopsziás 

anyagát szövetkultúrában vizsgálva az alkálikig foszfatáz aktivi
tásának emelkedését észlelték. Míg sf-gliadin vagy gliadm-f ragmun-
sek nem befolyásolták ezt az emelkedést' diétázó és egészséges e-
gyének bélszövetében, addig a betegség heveny szakaszában lévők 
bélszövetében jelentős gátlást okoztak, Ha a beteg és a gyógyulá
si szakaszban levő egyén "biopsziás anyagát együtt tenyésztették, 
akkor a gyógyuló egyén szövete is károsodást mutatott, Ennek nyo
mán arra következtettek,hogy a gliadin nem közvetlenül károsítja 
a vékonybelet. Az un, endogén effektor Fíiaohanizmus a lokális im
munrendszer is lehet, pl.antigiiadin aíftltssiek képzésével. Meg
figyelték, hogy a kortizol gátolta a gü^oin károsító hatását 
(36). Feltételezik, hogy az immunsejtek által termelt anyag - an
titest vagy limfokin - a gliadinnel együtt károsítja a vékonybe
let (64), A kortizol gátló hatása is az immunmechanizmus mellett 
szól* A glukokortikoidokról ismert,hogy a T- és B-limíociták mű
ködését egyaránt befolyásolják (57^66), A gliadin-bélsejt kötő
dés alapján azt is feltételezik, hogy autoimmunreakciót elindító 
új antigén keletkezik a vékonybélben (61). STROBER (64) 1976-ban 
fogalmazta meg a coeliakia immunelméletét,amely szerint az immun
válasz afferens és efferens.oldalán egyaránt zavar lép fel, Az 
afferens oldalon a gliadin-peptidek specifikus iimfoid proliferá-
ciót indítanak meg, az eííerens szakaszon psdig a gliadin hatásá
nak kitett vékonybél nyálkahártya immunológiai reokciők célszervá-
vé válik. Ezt szemlélteti vázlatosan a 3.<ábr_a, Az immunelmélet 
lényege vázlatosan a következőkben foglalHatő össze : a betegek 
bélsejtjein HLA gének és egy specifikus gén (GSE-gén) hatására 
gliadin-receptor keletkezik,amihez a gliadinpeptidek hozzákötöd-
nek. A kötődés után a gliadin kapcsolatba kerül a hámszövet iim~ 
focitáival és makrofágjaival . Ez a kölcsönhatás immunreakciókat 
indít meg - helyi antitest termelés, limfokin-produkciő,limfu-
citák aktiválása - s ezek következménye a hámsejtek károsodása0 
A fokozott sejtpusztulás következtében a kriptákban megélénkül a 
sejtszintézis (23). MARSH (47) irr;munelméiöte szerint a coeliakiás 
bél károsodás a glutenre kialakuló sejt-köz veti tette immunreakcií? 
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Gliadin-lekti_n. ,e 1 mé 1 et - WEISER és DOUGLAS (68) vetették fel 
elsőként a gliadin lektinszerű.tulaj

donságának lehetőségét. Gliadin-peptidek bálhámsejtekhez való kö
tődésének vizsgálata során azt találták,hogy .a coeliakás betegek 
bélhámsejtjei - az egészségesekéhez képest - erősen kötik a glia-
dint. Feltételezték, hogy a gliadin a bélhámsejtek plazmamembrán--
jának eltérése miatt viselkedik iektinszerűen. Később más szerzők 
kimutatták (42), hogy a gluten-peptidek elsősorban a patkány vé
konybél még éretlen sejtjeihez kötődnek, az érett sejtekhez sok
kal kevésbé, Mannán és mannőz adása meggátolta a gliadin kötődé
sét, Nannánnal emberi bélszövet -kultúrában is kivédhető volt a' 
gliadin károsító hatása, 

A gliadin-peptidek 17 napos patkány foetus vékonybelében cito-
toxikus hatásúak voltak, a 2.1 napos foetus már differenciálódott 
vékonybelében viszont már nem.(lé) Differenciálatlan humán K562/S/ 
sejtvonalon (krónikus mieloíd leukémia) a gliadin agglutináló ha
tású volt5s ezt mannán adásával meg lehetett előzni.(3). A búza, 
zab, árpa és rozs prolaminjai megakadályozták a patkány foetus 
vékonybelének differenciálódását - a villusok megjelenését - míg 
a kukorica, a rizs és cirok prolaminjai nem befolyásolták (3)'. 
AURICCHIO vizsgálatai szerint a kenyér búza ( bread-wheat )glia-
dinjai ötször kisebb koncentrációban képesek olyan hatást kifej
teni,mint a spagetti készítéséhez használt liszt (durum wheat) 
gliadinjai. BARRESI és munkatársai (5) összehasonlító vizsgála
taikban különbséget találtak a normál és coeliakiás egyének vé
konybél membrán-glikoproteinjeinek összetételében, 

A coeliakiás bél lektinkötő helyeinek az egészségestől . való 
eltérései, nemkülönben a gliadin-peptidek lektinszerű' viselkedé
se a lektin-elmélet mellet szőlnake Ezt az elméletet azonban to
vábbi vizsgálatokkal szükséges még•megerősíteni. 

A gliadin ojgioLid̂ akjiyijájsâ  - BRANTL és munkatársai (9) kazein
ből opioid aktivitású jB-kazo-

morfint izoláltak, ZIOUDROU és munkatársai (69) az^-kazeinben 
és a glutenben -is találtak exorfinokat. Kísérleti adataikból (59, 
69) kiindulva leukocita-migráció gátlási teszten megvizsgáltuk, 
lehet-e emberi vonatkozásban szerepe a glutenből az emésztés so
rán felszabaduló opioid aktivitású peptideknek. Kísérleteinkben 
a betegek véréből elkülönített fehérvérsejteket használtunk, an
tigénként pedig a BERNAKDIN és munkatársai (8) által leírt mód
szerrel előállított©6-gliadint, Az esetek egy részében az ̂ -glia
din pepszinnel és tripszinnel emésztett hiarolizátumával is elvé
geztük a vizsgálatokat, A szeparált sejteket két részre osztot
tuk és az egyik részt Naloxonnal elóinkubáltuk; ezután adtuk hoz
zájuk a gliadinto Azt találtuk, hogy a Naloxon a gliadin ál
tal okozott gátlást felfüggesztette", nem befolyásolta azonban a 
fitohemagglutinin ilyen hatásáto Ezután morfint is alkalmaztunk 
a kísérletekben. Kiderült, hogy az érzékenyített betegeken a mor
fin - az ^gliadinhoz hasonlóan - migráció-gátlást okozott,míg 
a kontrolloknál nem, (6 oábra). Erinek alapján felvetettük,hogy a 
gliadin az opiát-receptorokon keresztül fejtheti ki migráció-gát
ló hatását, tehát mint exorphin gyakorol hatást a limfociták lim-
fokin termelésére (30^31). 
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Az A-gliadin aminosavsorrendjének ismeretében saját kísérlete
inkben olyan kisméretű gliadin-fragmensek szintézisét és vizsgá
latát tűztük ki célul, amelyektől az ismert endogén és exogén opi-
oid peptidekkel való szerkezeti hasonlóság alapján opiát-aktivi-
tást vártunk. Valamennyi Tyr N-terminálisű 5-7 tagű fragmens szin
tézisét mérlegelve - választásunk a 2spozicíóban Pro-t,Leu-t ill. 
Ser-t tartalmazó penta-és hexapeptidekre esett. Ezek közül az A-
gliadin molekula 43-49 szekvencia-részlete, a Tyr-Pro-Gln-Pro-Gln-Pro-
-Phe közeli szerkezeti rokonságban áll a /& _ m -kazein hídrolizátumá-
ból izolált opioid 'peptiddel5 a y^-kazomorf innal (9).A kísérletek 
eredményeit a 7.ábra szemlélteti. Vizsgálataink azt mutatták,hogy 
ez a gliadin fragmens leykocita migráció-gátlást idéz elő az^C-gli-
adinra és morfinra is reagáló coeliakiás gyermekeknél. Tudomásunk 
szerint ez a legkisebb méretű,meghatározott szerkezetű gliadin-
fragmens,amellyel a migráció-gátlási tesztben ^-gliadinszerü ha
tást sikerült kimutatni (26), A peptid által kiváltott gátlás 
minden esetben kivédhető vagy mérsékelhető volt Naloxonnal, ezért 
mind az o^-gliadin,mind a tanulmányozott gliadin-peptid aktivitá
sa opioidszerünek minősíthető, A Naloxonnal gátolható biológiai 
aktivitással rendelkező gliadin-fragmentumokra a gliadorfin meg
jelölést javasoltuk (26). 

Az oC-gliadin(43-49)peptid normál emberi limfocitákhoz való 
specifikus kötődését igazoltuk (54). Bizonyítottuk, hogy a 1253-
dal jelzett peptid nagy affinitással / K« • 2 nM / kötődik embe
ri limf ocitákhoz, s e kötéséből eC-gliadinnao., Naloxonnal és bizo
nyos enkefalin-analógokkal leszorítható. Említésre méltó,hogy a 
vizsgált peptidek a hagyományos opiát-teszteken - tengerimalac vé
konybél, egér'vas deferens^ és nyűlfül artéria -. nem fejtenek ki 
számottevő aktivitást. Ebből következik-,hogy a limfociták felszí
ni receptorai, amelyekhez a gliadin-peptidek Naloxonnal gátolható 
módon kötődnek, különböznek az eddig ismert opioid-receptoroktól. 
Munkánk jelenlegi szakaszában még nem vonhatunk párhuzamot a glia
din-peptidek coeliakiát aktiváló és leükocita migráció-gátló ha
tásai ,valamint a peptidek limfocitákkal v.aló fizikai értelemben 
vett kölcsönhatása között,, 

A diéta szigorúságának kérdése a gyakorló orvos számára ma is 
probléma.Tény azonban az9 hogy a neu diétázó betegeknél nem rit
kán társuló betegségekkel kell számolni. COOPER és munkatársai 
(14) 314 felnőtt coeliakiás beteg vizsgálatakor 63 esetben talál
tak immunpatológiai hátterűnek ismert vagy feltételezett beteg
séget. ( 20%-os gyakoriság ! ) A legtöbb betegnél normál étrend
del összefüggésben lépett fel az immunbetegség és annak tünetein 
már nem javított a gliadinmentes étrendé A Birmingham-ben 1941-
1969 között diagnosztizált 250 coeliakiás beteg között 20 bél-
limfoma, 16 más típusú gyomor-béldaganat és 4 egyéb rosszindula
tú kórkép fordult elő,amí igen magas arány (15). Ma még nem ad
ható egyértelmű válasz arra^hogy - szigorú diétával megelőzhetők-e 
ezek a társ-betegségek. 

A dermatitis herpetiformisban szenvedő betegek .többségében 
morfológiai elváltozások•találhatók a vékonybélben (10). Ezek jól 
reagálnak gliadin-mentes diétára (44). Ezenkívül megfigyelték, 
hogy szigorú diéta mellett a bőrelváltozások kezelésére alkal
mazott szulfapiridin dózisát csökkenteni lehetett (55). 
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A schizophrenia és a lisztfogyasztás közötti összefüggés le
hetőségét DOHÁN vetette fel először. A két évtized alatt azóta 
napvilágot látott,részben kisérletes, részben klinikai közlések 
még nem elegendők a feltételezés igazolására. (17) 

+ 
Köszönetemet fejezem ki Prof.Dr.ANTONI Ferenc akadémikusnak és 
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HORVÁTH KÁROLY 

I r o d a l o m 

2 
3 
4 
5 
6. 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 

19 
20 
21 
22 
23 
24 
26 
2? 
28 
29 
30 
31 
32 

Andri 
AüFÍC 
Auric 
Auric 
Barre 
Berg 
Betg 
Berna 
Brant 
Brow 
Bürgi 
Cobde 
Cooke 
Coope 
Corne 
De Ri 
Dohán 
Dicke 

DougI 
Dougl 
Falch 
f alch 
Falch 
Fergu 
Frase 
Gráf 
Hamil 
Harri 
Hekke 
Horvá 
Horvá 
Hubbl 
Dos 3 
Kagno 
Kasar 

ch 
eh 
ch 
si 
N. 
N. 
rd 
1 
< j . 

n-
n 

11 
ti 
F 
W 

G.és mtsai : Pediatr.Res.14,812,1980. 
io S.és mtsai : Pediatr.Res.16,1004,1982. 
io S.és mtsai : Pediatr.Res.18,1372,1984. 
i o S.és m t s a i : Bichem.Biophys.Res.Comm. 121 ,428 ,1984 . 

G.és m t s a i : 3 rd I n t . S y m p . o n I n f a n t N u t r i t i o n and 
Gastrointest inal Diseases. Brussel,1985. p . 1 5 5 . 

O.és m t s a i : G a s t r o e n t e r o l o g y 5 9 , 5 7 5 , 1 9 7 0 . 
0 . , L i n d b e r g T . : Ac ta P e d i a t r . S c a n d . 6 8 , 3 9 7 , 1 9 7 9 . 
i n J . E . é s m t s a i : 3 . b i o l . C h e m . 2 4 2 , 4 4 5 7 1 9 6 7 . 
V.és m t s a i : L i f e Sc iences 28 ,1903 ,1981 , . 
R.és m t s a i : G a s t r o e n t e r o l o g y 6 0 , 3 5 5 , 1 9 7 1 . 
W o l f f A .és m t s a i 
I . é s m t s a i : B r i t 
. 1 . , H o l m e s C .K .T . 

Ed inbu rgh ,1984 
B .T .és m t s a i : B r i t . M e d . 3 . 2 7 6 , 5 3 7 , 1 9 7 8 . 

H .3 . ,Town ley R . R . W . : C l i n . C h i m . A c t a 4 3 , 1 1 3 , 1 9 7 3 . 
s G.és m t s a i : P e d i a t r . R e s . 1 6 , 1 0 4 4 , 1 9 8 2 . 
. C . : Acta P s y c h i a t r . S c a n d . 4 2 , 1 2 5 , 1 9 6 6 . 
K. : C o e l i a c d i sease : I n v e s t i g a t i o n s on harmful e f f e c t s 

o f c e r t a i n t y p e s o f c e r e a l on pa t i eAts w i th coel iac 
D isease.Doctora l thesis,Univ.of Utrecht,1950. 

3. P e d i a t r . 1Ü2"T 655 ,1983 . 
Med .3 .277 ,1061 ,1978 . 

C o e l i a c d isease.Oiurch i l l -L iv ings tone 

as 
as 
uk 
uk 
uk 
so 
r 
L. 
to 
s 
ns 
th 
th 
e 
.é 
ff 
da 

A.P.és mtsai : Gastroenterology 59,414,1970. 
A.P.és mtsai : Digestion U_,_ 29,1976. 
Z.M.és mtsai : 3.Clin.Invest.51^ 1602,1972. 
Z.M.és mtsai : ibid. 53^ 487,1974. 
Z.M.: Amer.3.Med. 67, 1085,1979. 

n A.,Murray D.: Gut 3,2̂  988,1975. 
A.G.és mtsai : Lancet 2^252,1959. 
és mtsai : Orv.Hetil. Tközlés alatt) 
n I.és mtsai : Gut 23j_ 202,1982. 
0.0.és mtsai : Amer.3.Med. 42,899,1967. 
W.T.3.M.és mtsai : Coeliac disease (eds.:Hekkehá and 

Pena) Stenfert Kroese L e i d e n , 1 9 7 4 . p p . 3 9 . 
K.és m t s a i : Lancet 2j_ 184 ,1985 . 
K.és m t s a i : O r v . H e t i l . 1 2 7 , 3 1 7 , 1 9 8 6 . 

Littlejohn S.: Arch.OisTChildh.38,476,1963. 
tsai : Clin.Chim.Acta 119,263,1982. 
P.és mtsai : 3.exp.Med. 160, 1544,1984. 
D.és mtsai : Proc.Natl.AcadTSci.USA 91, 4712,1984. 

D. , 
s m 
M. 
D 

http://Pediatr.Res.14


172 

36. Katz A.és mtsai : New England J.Med. 295,131.1976. 
37. Katz A.,Falchuk Z.M.: Gastroenterology 75^ 695,1978. 
38. Kendall M.J.és mtsai : Lancet 2^1065,1972. 
39. Keuning 3.3.és mtsai : Lancet JL_i_ 506,1976. 
40. Kósnai I.: Gyermekgyógyászat 31, 381, 1980. 
41. Kowlessar O.D.: Gastroenterology 52^ 893,1967. 
42. Köttgen E.és mtsai : Biochem.Biophys.Res.Comm. 109, 168,1982 
43. Krainick H.G.és mtsai : Helv.Paed.Acta 14^ 124,1959. 
44.*Kumar P.3.és mtsai : Gut ]A_^ 208,1973, 
45. Kumar P.J.és mtsai : Gastroenterology 86, 1147,1984. 
46. Marsh'M.N. :. J.Royal Col .Phys .London 17^ 205,1983 . 
47. McNeish A.S. ,Anderson C.M.: Clin.Gastroenterology _3J-27,1974. 
48. Meoham D.K.és mtsai : 3.Sci.Food Agric.32_i. 773,1981. 
49. Mohammed I.és mtsai : Lancet 2^ 487,1976. 
50. Musumeci S.és mtsai : Eur.ű.pediatr. 139,306,1982. 
51. Mylotte M.és mtsai : Brit.Med.3. 266, 703,1973. 
52. 0'Donoghue D.P.és mtsai : Gastroenterology 76^ 1211,1979. 
53. O'Farrelly C.és mtsai : Brit.Med.3.286, 2007,1983. 
54. Payan D.és mtsai : Life Science (közlésre elküldve) 
55. Reunala T.és mtsai : Arch.Dis .Child. : 5_9̂_ 517,1984. 
56. Rolles C.J.és mtsai : Lancet 2_,_1043 ,1973. 
57. Saxon A.és mtsai-: Ű.Clin.Invest.61^ 922,1978. 
58. SchaadV.B.és mtsai : Am.3.Dis.Child.135,272,1981. 
59. Schuzdziarra V.és mtsai : Diabetes 30, 362,1981. 
60. Scott H.: Scand.3.Gastroenterology 15,81,1980. 
61. Scott,B.B. ,Loso'wsky M.S. : Clin. Exp . Immunol. 26,243 ,1976 . 
62. Selby W.S.és mtsai : Gut 22,169,1981. 
63. Sjöström H.és mtsai : Clin.Chim.Acta 109, 53,1981. 
64. Strober W.: iji Perspectives of coeliac disease .Lancaster 

MTP Press lim.1978.pp.169. 
65. Verkasolo M.A.: Lancet _1J.384.1982. 
66. Wahl S.M.-és mtsai : 3.Immunol. 115, .476,1975. 
67. Weiser M.,Douglas A.P.: Lancet _l_j_ 567,1976. 
68. Weiser H.és mtsai : Z.Lebensm.Unters.Forsch.179,371,1984. 
69. Zioudrou Ch.és mtsai : J.Biol.Chem. 254,2446,1979. 
70. Bouwes F.R.: Lancet 2± 1353,1976. 
71. Ferguson A.és mtsai : Lancet l_j_ 895,1975. 

INTERNATIONAL WORKSHOP 
9th INTERNATIONAL SYMPOSIUM ON O N 

BIOELECTROCHEM.STRY AND B.OENERGETICS STRUCTURAL AND FUNCTIONAL 
Venue: Szege* W ASPECTS OF THE 
Dates: September 1-5. 1987 

Addressforcorrespondence: CHOLINERG1C SYNAPSE 

Dr. L Keszthelyi. Institute of Biophysics. 
Biological Research Center of the Hungárián Academy of Sciences. 
6701 Szeged. Hungary 

fo be hcld at 
Neve-Ilan Gucst House, near Jerusalern? ISRAEL 

Áugust SÍ - Sept 4, 1987 

http://_1J.384.1982


173 

TFÍ iHESSÉGÍ ÉS PLACENTÁRlS FEHÉRJÉK 

A terhesség során számos fiziológiás paraméter jelentősen 
megváltozik* Ezek közül egy gyakorlatilag is fontos csoportot 
képviselnek a szérumfehérjék. Régóta ismeretes, hogy az ossz-
fehérjeszint némi csökkenésén kívül az egyes komponensek sa
ját koncentrációi lényegesen megváltoznak, sőt olyan fehérjék 
is megjelennek, amelyek korábban nem szerepeltek, vagy ponto
sabban, átlagos érzékenységű módszerekkel nem voltak kimutat
hatóak. A szérumfehérjéknek ezt a csoportját Thornes 1958-ban 
(1), Smithies 1959-ben (2) egymástól függetlenül figyelték meg, 
és terhességi fehérjéknek, "pregnancy prpteinsu-nek nevezték 
el. Azóta egyre több fehérjét azonosítottak és soroltak-ebbe a 
csoportba, így ma már célszerű eredetük szerinti csoportosítás
ban ismertetni őkets 
Lepényi eredetű fehérjéké humán choriális gonadotropin (HCG), 
humán placentáris laktogén (HPL), humán choriális thyreotropin 
(HCT), terhességre specifikus béta-1-glikoprotein (Schwanger-
schaftsprotein-lfSP-j), placenta protein 55 10, 11, 12, 13> 17 
(PPR PP1Q PPX1 PP12 PP13 PP17)#hőstabil alkalikus foszfatáz 
(HSAP), diamin oxidáz (DAO), placentáris*releasing hormonok, 
Terhességgel társult, anyai eredetű fehérjék: terhességgel tár
sult alfa-2-glikoprotein (pregnancy associated alpha-2-glyco-
protein, *<2PAG)fszexuálhormon-kötő globulin (SHBÖ), pregnancy 
associated plasma protein A (PAPP-A), placenta protein 7, 8, 9 
(PP?, PP 8,PP 9). 
Magzati eredetű fehérje; alfa-foetoprotein (AFP) 
A felsorolás egyik csoportban sem tartalmazza az összes eddig 
ismert fehérjét, csupán a legfontosabb és részben már karakte
rizált komponenseket, melyek mennyiségi szempontból is a leg
jelentősebbek. 
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A terhességi fehérjék élettani szerepének tisztázása kez
dettől fogva az érdeklődés középpontjában állt. A klinikailag 
is fontos probléma kísérletes megközelítése csak úgy lehetsé
ges, ha rendelkezünk nagy érzékenységű specifikus mérőmódszer
rel, mellyel meg tudjuk határozni a fiziológiás koncentráció
kat. Ennek birtokában megvan a remény arra, hogy a kóros elvál
tozások egyes csoportjait ezen paraméter alapján észlelhessük. 
Egy további fontos terület az állatkísérletes analóg modellek 
keresése, mely lehetővé teszi a különböző ötletek experimentá
lis kipróbálását. 

Munkacsoportunk 1973-ban alakult azzal a céllal, hogy az 
érdekesnek tartott irodalmi adatok, és a már korábban kifejlesz
tett fehérjevizsgáló módszerek birtokában megpróbáljunk csatla
kozni a terhességi fehérjék kutatásához. Célunk az volt, hogy 
humán szérumból kiindulva izoláljuk az olpPAG- fehérjét, majd 
specifikus mérőmódszert kifejlesztve tanulmányozzuk a fizioló
giás koncentráció viszonyokat. 
Terhességgel társult alfa-2-glikoprotein ( OCQPAG) 

A fehérjét gélszűréssel, anioncserélő kromatográfiával és 
preparatív poliakrilamid gélelektroforézissel 1974-ben sikerült 
tisztán előállítanunk más munkacsoportokkal majdnem egyidejűleg 
(3, 4). A készítmény homogenitását analitikai módszerekkel bi
zonyítottuk, és kérésünkre a mintákat azonosította H. Bohn 
(Behringwerke) és P. Sizaret (Nemzetközi Rákkutató Központ, Lyon). 
Később részt vettünk egy otô -G W H 0 standard készítésében is. 
Meghatároztuk a fehérje fizikai-kémiai tulajdonságait• Molekula
súlya gélszűréssel 490000, mely redukció és SDS hatására alegy
ségekre hasad. Ezek legkisebb egysége 88000-es molekulasúlyt 
mutat, így feltételezzük, hogy az eredeti molekula 4 db azonos 
típusú alegységből áll. A fehérje elektroforetikus mobilitása 
oCp-globulin típusú, és izoelektromos pontja 4*8.. Glikoproteid 
jellegét és szénhidrát összetételét Bohn az alábbiakban adja meg: 
hexóz 6%, hexózamin 357%5 fukóz 0,06%, neuraminsav 2,4% (5)* 

Az izolált fehérje birtokában lehetővé vált monospecifikus 
antiszérum készítése, mellyel radiális immundiffűziós és Laurell 
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féle elektroforetikus mérőmódszert állítottunk he& Ez utóbbi ér
zékenysége 2 mg/l , mely alkalmas a nem terhes minták mérésére 
is. Meghatároztuk az o(r)PAG .szérumkoncentrációit különböző élet
tani körülmények között• A. nem terhes nők 27%-ában egyáltalán 
nem találtunk pozitivitást$ a többiek átlagban 26,1-12,5 mg/1 
értéket mutattak• Férfiak 35%-át találtuk negatívnak, és a po
zitív esetek átlaga 16,7-10,2 mg/l volt. 425 egészséges terhes 
szérumát vizsgálva megállapítottuk, hogy az oCpPAG mennyisége 
már a 6-7. gesztációs héten emelkedett értéket mutat, majd egyen
letesen növekedve a 30-31• héten éri el a legmagasabb értéket 
(863,2^443,4 mg/l), majd ezt követően csökkenő tendenciát mutat* 
Szülés után a fehérje koncentrációja csökken, biológiai felezé
si ideje 7-9 nap-. (6). 

Az otpPAG terhességi koncent
rációja, mely a nem terhes átlag 
kb. 40-szerese, önmagában is el
gondolkoztató, és indokolttá te
szi a funkcionális célú vizsgá
latok elvégzését^ Korábbi kvali
tatív megfigyelésekből ismeretes 
volt9 hogy ösztrogének hatására 
az oCpPAG koncentrációja emelke
dik. Contraceptivumokat szedő 
nők^ illetve ösztrogén therápiá-
ban részesülő ovariectomizált 
betegek vizsgálatával megállapít 
tottuk, hogy a dienösztrolf a di~ 
etilstilbösztrol és az ösztradiol 
jelentősen emeli az ô pPAG szin
tet^ míg az ösztron csak mérsékel-
ten, az ösztriol pedig egyáltalán 
nem hatásos• Az ösztrogének tehát 

indukálják a fehérje szintézisét, de maga az <JL?PAG közvetlenül 
nem reagál pl. radioaktív ösztrogénekkel^ azaz nincs carrier funk
ciója-* 

terhességi hetek 

1. á b r a . Humán oCpPAG s z é -
rumko'ncentrációja e g é s z s é 
ges t e rhességben* 
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Az oCpPAG szerepére vonatkozó kísérletek megkövetelik, hogy 
állati analóg modellt keressünk. A terhes rhesus majom széruma 
jól reagált az anti-humán odpPAG savóval, ezért feltételeztük, 
hogy a fehérje szerkezetileg is rokonságot mutat az emberi oCgPAG-
hoz. A humán ,*2PAG-hoz hasonló tisztítási lépésekkel 1977-ben izo
láltuk az űCpPAG analógot terhes rhesus majom szérumából. Meghatá
roztuk a fehérje fizikai-kémiai paramétereit, és fiziológiás kon
centrációit (I. táblázat) (7). 

A majmokkal végzett kísérletek igen drágák és nehézkesek, e-
zért törekednünk kellett más fajokból álló kísérletes modellt ke
resni. Az anti-humán oC2PAG savóval a terhes kutya széruma olyan 
kis mértékben reagál, hogy tesztelésre nem alkalmas. Immunizálási 
és kimerítési kísérletekkel Bohnnak 1978-ban sikerült anti-kutya 
o( pPAG savót készíteni. Ennek felhasználásával 1979-ben gélszűrés
sel, ioncserélő kromatográfiával és preparatív izoelektromos fóku
szálással izoláltuk a kutya oCg^0 analógját. Gradiens elektrofo-
rézissel észleltük, hogy az izolált fehérje két egymáshoz közeli 
futású komponensből áll. Sikerült ezeket egymástól szeparálni és 
bizonyítani, hogy immunológiailag azonos értékű variánsok (8). 

I. táblázat. oCpPAG analógok összehasonlítása 
Humán Majom Kutya 

glíszűrésseí 4 9° 0 0° 5 1° 0 0° 420 0 0° 
Molekulasúly 160 000 Qo nnn T QC; nnn 
SDS elektroforézissel 88 000 8 3 0 0° 195 0 0° 
Izoelektromos pont 4,8 4,9 5,1 
Elektroforetikus . , 
mobilitás ^2 <**2 * 2 
Szérum koncentráció o£ n+io c i A A OOO ^1:+ mg/l 26,1^12,5 144-222 305^185 

Szérum koncentráció i6,7±10,2 280 218±107 
mg/l f f 

Szérum koncentráció 863-443 nem emelkedik 1460-653 
terhességben mg/l 31*héten szignifikánsan 6. héten 
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A különböző fajokból izolált d ^ ^ analógok tulaj áeiis agai G 
összehasonlítva megállapíthatjukf hogy a gélszűréssel mért •uolq-
kulaméret közel azonos• Mindhárom fehérje glikoproteid kb. iö% 
szénhidráttartalommal• A gélszűréssel mért molekulasúly as i-
lyen összetett fehérjéknél gyakran mutat eltérő értéket a sze-
dimentációs analízis eredményéhes képest0 Ezt a jelenséget Stimson 
a humán oCpPAG esetében kísérleteden is bizonyította (9)* így ma 
általánosan ezen utóbbi módszer értékét fogadjuk el, ami az em
beri fehérjénél 360000-nek adódott• Ezzel összhangban van az S'DS 
elektroforézissel mért alegység molekulasúly, mely enyhébb reduk
cióra dimér szerkezetet, erősebb redukcióra homológ tetrámér szer
kezetet mutató így az egyes fajok analóg proteinjei aa alegység 
szerkezetben is hasonlóak egymáshoz,' továbbá elektrokémiai para
métereik gyakorlatilag azonosako A szérumban mért koncentrációk 
viszont lényegesen különböznek^ nevezetesen a nem terhes nősté
nyek, illetve a hím állatok értékei nagyságrenddel haladják meg 
az embernél mért szintetö Ugyancsak szembetűnő jelenség, hogy 
rhesus majomnál a gesztácié ideje alatt nincs szignifikáns emel
kedés., m.ely-megfigyelést más szerzők is közöltek (10) > Mindegek 
ellenére úgy érezzük^ hogy a kutya alkalmas kísérleti modell le
het az ^pPAG további kutatásában. 
T.erhejgségre specif ikuŝ 4l§rl;rg/I1̂ .9Ŝ QÍ§.4̂ . 1 SPi l 

Az SPn jelenlétét több szerző egymástól függetlenül észleltcy 
míg izolálása és karakterizálása Bohnnak sikerült 1972-ben (11)o 
A. ft-globulin motilitásű fehérje molekulasúlya 90000, és jelentős 
mennyiségű szénhidrátot tartalmaz az alábbi összetételbens 11,7% 
hexóz, 10,2% hexózamin* 0,6% fukóz.és 6,8% neuraminsav. A moleku
la izoelektromos pontja 4,1 «* Mint fehérje meglehetősen stabil,. 
kevésbé hőérzékeny, és az SDS elektroforetikus analízisek szerint 
^gy polipeptid láncból álló 

Az SP-. szérumszintje a terhesség során lényegesen emelkedik* 
a 40o héten átlagban megközelíti a .200 mg/l-es értéket, így Laureii 
féle elektroforézissel jól mérhető0 A fehérje placentáris eredete 
és jő mérhetősége miatt klinikai alkalmazása már az első publiká-
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ciók után olyannyira fontosnak tűnt, hogy munkacsoportunk klini
kus tagjai részletesen kidolgozták az SP-, és a kóros terhességek 
viszonyát, és a méréseket azóta is alkalmazzák a klinikai rutin
ban. A tapasztalat szerint az áP-, szint csökkenése időben jelzi 
a foeto-placentáris funkciók romlását9 és további célzott vizs
gálatokat , vagy beavatkozást indikál (.12) o 

A koraterhességi események követése5 valamint a placentáris 
eredetű tumorok tanulmányozása megkövetelte, hogy a Laurell elekt-
roforézisnél érzékenyebb mérőmódszert fejlesszünk ki# Ezért az 
anti-SP-, IgG-t Protein-A Sepharose kromatográfiával izoláltuk és 
dimetil-szuberimidát segítségével peroxidázzal konjugáltuké Az 
így beállított ELISA 1 ̂ ug/l-es érzékenysége lehetővé tette, hogy 
a módszert felhasználjuk a mesterséges inseminátiók eredményessé
gének megítélésére. Azt tapasztaltuk, hogy az SP-. koncentrációja 
az inseminatiót követően már a 14-21• napon emelkedést mutat, és 
olyankor is meggyőző eredményt ad, amikor a therápiásan adott exo-
gén HCG a korábban ismert eljárásokat zavarja• 

A nagyérzékenységű SP-, mérés kü
lönleges jelentőséggel bír a tro~ 
phobla-st eredetű tumoros elváltozá
sok nyomon követésében. Ugyanis az 
SP-i fehérjét nemcsak egészséges pia™ 
centa sejtekf hanem a kórosan elfa
jult társaik is termelik, így a szé
rumba került SP1 koncentrációja bi
zonyos arányban áll ezen sejtek 
mennyisége/ele A 2# ábrán láthatjuk, 
hogy II br ;égnél hogyan alakult a 
szérumszint a mola hydatidosa eltá
volítása után.. Az SPn a HCG-hez ha
sonlóan érzékenyen jelzi a reziduá-
lis tumort, és a recidiva klinikai 
megjelenése előtt felhívja a figyel
met a kezelés hatékonyabbá tételére.. 
Tapasztalataink szerint a két fehér
je nem mindig változik paralell9 
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sőt egyes betegeknél kizárólag az SP-, jelzi a tumor kiűjulását (13) • 
Placenta proteinek 

H. Bohn 1971 óta foglalkozik a placenta eredetű fehérjék szerv
specifikus vizsgálatával. Kezdetben a szerv extractumával nyulakat 
irnmunizált, majd megfelelő kimerítés után, mintegy 40 placenta spe
cifikus proteint figyelt meg. Később ezek közül mintegy 30 fehér
jét tiszta formában is előállított, és leírta főbb paramétereiket 
(14). Azokat a fehérjéket, amelyek fiziológiás NaCl-dal kivonható-
ak "placenta protein!f-eknek nevezte el és sorszámmal különbözteti 
meg (PPn, PPp stb.). A fehérjéknek azt a csoportját, amelyet csak 
detergens képes oldatba vinni tfmembrane-associated proteintf-eknek 
jelöli, és MP-,, MPp stb. módon rövidíti. Legutóbbi összefoglaló 
művében a PP sorozat 21, az MP sorozat 7 komponensét ismerteti an
nak kihangsúlyozásával, hogy nem mindegyik fehérje bizonyult pla
centa specifikusnak (14)• Más esetben az újonnan leírt fehérjét 
azonosnak találták egy már ismert fehérjével, pl. a PPp tulajdon
képpen a ferritin lepényi változata, a PP^ pedig azonos a glutati-
on S-transzferáz enzimmel, továbbá az MP-, nem más, mint a hőstabil 
alkalikus foszfatáz membránhoz kötött része. Ezek a kritikai ész
revételek magától a szerzőtől származnak, és nem kisebbítik érde
meit, mert a fehérjék 80%-a eddig ismeretlen, és a további kutatá
sok szempontjából perspektivikus. 

A placenta proteinek vizsgálatába 1980~ban kapcsolódtunk be, 
amikor H. Bohn - tudományos kollaboráció keretében - rendelkezé
sünkre bocsátotta a sorozat alábbi tagjait: PP,-, ÍPSQ? PPIO' ^13' 
PP-. A9 PP17, PP-io? azzal a céllal, hogy megfelelő radioimmunoassay-t 
fejlesszünk ki, és határozzuk meg a fehérjék élettani koncentráció
it, illetve kíséreljük meg a diagnosztikus alkalmazás határainak 
megfogalmazását (II. táblázat). 

Jelen munkában csak azokat a fehérjéket részletezzük, amelyek 
adatai publikálható stádiumban vannak (5, 10, 12, 13? 17)• Az ösz-

125 szes vizsgált placenta protein esetében a radioimmunassay-t I 
jelöléssel kezdtük, melyet laktoperoxidáz és HpOp segítségével vé
geztünk. Ezután a szokásos módon beállítottuk a mérőrendszert, mely
nek érzékenysége 1-10 /Ug/1 közötti értéket adott. 
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II, táblázat. Az általunk vizsgált placenta proteinek tulajdon
ságai 

elektroforetikus molekula*- szénhidrát- mg fehérje/ 
^ e / mobilitás súly tart, % /placenta 
PP,- fa 36600 19,8 1,5 
P P 1 0 ^ 48000 6,6 20 
PP^ 2 0(1 25200 4,3 3 
P P 1 3 albumin 30000 0,6 3/7 
P P 1 4 *<2~ * 1 4 3°°° 1 7 ? 5 4f8' 
P P 1 ? ot2- ^ 30300 2,1 2,5 
P P 1 8 ^ 82300 2,3 2 

Kontrollnak egészséges véradók mintáit, terhes érieknek az egyéb 
szűrővizsgálatok céljára levett szérum mintákat használtuk* így 
lehetővé vált az un. normál terhességi koncentrációgörbe felvéte
le, mely alapot nyújthat a kóros minták összehasonlító elemzésé
re (15). 

A radioimmunoassay segítségével meghatároztuk a PP^ koncent
rációjának változását az egészséges terhesség folyamánc A nem ter
hes nők széruma gyakorlatilag negatív, és csak a terhesség 7-3* he
tében válik mérhetővé* Ezt követően a PP,- szintje megközelítőleg 
egyenletesen - a lepény súlyának növekedéséhez hasonlóan - emelke
dik a terminusig? amikor eléri a 27 ̂ .g/l-es értéket. Szülés után 
Igen gyorsan eliminálódik, biológiai felezési ideje 1-2 óra, 

A P P 1 0 esetében a nem terhes nők*széruma 30%-ban negatív volt, 
a többiek átlaga 2,'3±2,2 jug/l. Férfiaknál 48%-ban találtunk P P 1 Q 
reaktivitást 0,98^2,6 ;ug/l között. Egészséges terhesség során a 
PP-j 0 koncentrációja fokozatos emelkedés után a 35-36, héten éri 
el a maximumát (26,3-13*6 >ug/l), majd a terminusig csökken 18.4 
-6,7 .Mg/l-re. Szülést követően biológiai felezési Ideje 2,5 nap. 

Mérhető PP-, p~koncentrációt a nem terhes kontrollok 74%-ában 
találtunk (26,2*13,7 Mg/D• Férfiak 52%-ában 23,6*11*2 Mg/l közép
értékű PP-jp szintet találtunk* Egészséges terhességben már a 7-8, 
héten szignifikáns emelkedést észleltünko Az előző fehérjeitől c;..--
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térően a legmagasabb érték viszonylag korán, a 18* héten mérhető 
(137,5*53,5 ̂ .g/1) 5 majd csökkenő tendencia után a 100 jag/l-es 
szinten marad egészen a 34- hétig. Ezután a 37-38* héten egy ujabb 
maximum észlelhető 130 .Mg/l körüli értékkel. Szülést követő bioló
giai felezési ideje 1 nap* Külön figyelemre méltó, hogy a PP-j.9 
mennyisége a magzatvízben nagyságrendekkel magasabb. 2ó0 minta mé
résével megállapítottuk^ hogy a magzatvízben a PPnp koncentrációja 
gyors emelkedés után a 21• héten éri el a maximumát 51,6-26,4 mg/l
es átlagban, mely az azonos korú szérumhoz képest 400-szor magasabb. 
Ezt követően a terminusig egyenletesen csökken kb. 20 mg/l-es szint
re. 

A PP-j o-at sem a kontroll, sem terhességi szérumokból, sem mag
zatvízből nem sikerült kimutatni. A PP-j.7 a kontrollok szérumában 
igen kis mennyiségben van jelen9 s'a terhesség alatt mintegy meg
duplázódva kb. egy szinten marad a szülésig. Ezért utóbbi két pj.a-
centa protein további vizsgálata a testnedvekből nem indokolt. 

A terhességi és placentáris fehérjék további kutatásai várható-
a n a z élettani szerep tisztázására fognak irányulni* Ezen a téren 
- kevés kivételtől eltekintve - szinte még a kezdeti, irányt adó 
ismeretek is hiányoznak, vagy nem bizonyíthatőaka Az általunk vizs
gált fehérjék közül az ^2PAG-ra vonatkozóan 1985-ben jelent meg 
közlemény, mely alapos kísérletek alapján feltételezi, hogy az <2

PAG 

fő szerepe a sejtekből kiszabaduló proteinázok aktivitásának szabá
lyozása (16)• így az is érthető^ hogy ez a fehérje funkcionálisan 
ekvivalens a más fajokban "akut fázis11 proteinnek nevezett ö̂ p-mak-
roglobulinokkal. A PP^ hatására számos kísérletes bizonyíték van, 
mely szerint a fehérje - szabályozó módon - részt vesz a véralvadás 
regulációjában, illetve a placentáris keringés irányításában (14)• 
Meggyőződésünk, hogy a csoport többi tagjáról is olvashatunk a köze
li jövőben megjegyzésre érdemes adatokat. 
Irodalom SZABÓ DÉNES 
1.) Thornes, D.R., M.D. Thesis, University of Dublin, 1958c 
2.) Smithies, 0., Advances in Protein Chemistry 14? 65-113* 1959. 
3 0 Stimson, W., L. Eubank-Scott, FEBS Letters 23s 289-302, 1972, 4»; von Schoultz, T. Stigbrand, Acta Obstet« Gynec. Scand. 52, 51-57, 

1973, 
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Bohn, ff., W. Winckler , Blu t 3 3 , 377-388, 1976. 
Than, G., I . Csaba, D. Szabó, Lancet i i , 1578-1579, 1974. 
Szabó, D., G. Than, I. Csaba, IRCS Med, Sci. 5, 476,. 1977. 
Szabó, D*f P. Gőcze, G. Than, in Pregnancy Proteins in Animals^ Ed, Jann Hau, Walter de Gruyter, Berlin, New York, 1985. 
Stimson, W., D.M. Parquharson , J . Biochem. 99 839-843* 1978. 
Lin, T.M., S*P* Halbert, R. Plasencia, Clin. exp. Immunol. 26, 
609-622, 1976. 
Bohn, H., Blut 245 292-302, 1972. Karg, ÜT., I. Csaba, G. Than, A. Arany, D. Szabó,Arch. Gynecol. 
231 , 69 -73 , 1981 . 
Than, G.f I . Csaba, H. Bohn, D. Szabó,Oncodevelopmental Biology 
and Medicine 33 315-323, 1982. 
Bohn, H. , i n P r o t e i n s of t he P l a c e n t a , Ed.P.Bischof,A.Klopper, 
Karger , B a s e l , 1985. p# 1-25. 
Szabó, D. , G. Than, Z. Bognár, IRCS Med. S c i . 9 , 626, 1981 , 
Sand, 0 . , J* P o l k e r s e n , J . Westwrgaard, L. S o t t r u p - J e n s e n ^ . 
B i o l . Chem. 260, 15723-15735, 1985. 

BIOCHEMICAL EDUCATION 14(3) 1986 
EDiTORIAL 

Posters Through Bifocals A textbook of Medicine states thai i n middle age presbyopia is almost invariable and 
requires eve refraction and spéctacles'. So I and my contemporaries must either flip on. 
spéctacles for reading or use bifocals. An unfortunate consequence of presbyopia is íhe 
inability to reád posters at meetings. 

Most posters are hcaded by titSes and names of authors in very large type. but the rest of 
the poster consists too often of dosely typed (on an ordinary typewriter) wordy 
rhanuscript pages with small complicated tables and overly. detailed graphs pinned to the 
poster board in confusing numbers. Posters are merely verticai versions of a Journal paper. 
They are iüegibie, especially to us senior citizens with bifocals. S try to reád a poster from a 
distance, but the print is too small. I move closer to reád the type through the near-vision 
part at the bottom of my spéctacles. This forces me to arch my head back to see the words 
near the top of the poster and to genuflect to see those at the bottom. Sf the author is close 
by I ask for an explanation. !f not, I giv£ up the struggle and move on to the next one„ At a 
recent Federation Meeting only a handful of the literaily hundreds of posters could be reád 
at a distance of one méter. In marked contrast to the posters were the displays by 
commercial cxhibitors at the same meeting. Exhibitors know that the message must be 
transmitted quickly and clearly. They use terse explicit language, color and large type 
effectiveiy. AH the exhibits were comfortably legibfe through my bifocals. We scientists 
have much to Icám from the selicrs of our supplies and e'quípment. 

What can be done to improve posters? Traintng in good postership must begin early in 
the career of students. The instructors shouid be advertising or audiovisual experts, not 
scientists. Scientists woald merely perpetuate the bad postership they learned from their 
mentors. 

ff the societies were ío insist that their instructions must be followed, then most posters 
would be legibie. The instructions issued by meeting organizers typicaliy advise that 
. . . your poster must be readable at distances of 1 méter or more. Illustrations shouid be 

sirnilar to those used to make slides, but preferabiy shouid be cruder and more heavily 
drawn. They shouid not be arty*. Use color for emphasis. Lettered matériái shouid 
contain appropnatelv heavy leítering at least 1 cm high. Typed matériái shouid be typed 
';:: Büü-.-íi:! ' b ige type) typewriter. Keep illustrative matériái simple." Societies could 

•...-• í-w-" ..-rJ «;»*.od ;«isícr« with substantiai prizes and publicity lo encourage ofhers to 
~, ' •-* Is- í -. •; h''ü-jd ..'.Trectly, posters are visual toulsofgreat power tocommünicate. 

;*••••.-:-, » .i'= bw vw-K'-CApLr.utory messages. to be appreciated evén in the abscnce of the 
::athor. e\en by middle-aged biochemists with bifocals. 

Murray Saffran 
Department of Biochemistry 
Medfcal College of Ohio 
Toledo, Ohio] 43699 USA 
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Két éves ösztöndíjon a Harvard Orvosegyetemének 

Sejtbiológiái Tanszékén 

Amint korábbi levelemben már hírt adtam róla (BIOKÉMIA 2/3/127, 
1985), a bostoni Harvard Orvosegyetem ösztöndíjasaként két évig 
dolgoztam az egyetem Sejtbiológiai Tanszékén. Munkám lényegében 
a következő három témára összpontosult : 
1. Az egér C2(a komplementrendszer 2.komponense) cDNS klónjá-

nak izolálása egy májból készített géntárból; a klón szekvenálá-
sa és a specifikus cDNS próbaként való felhasználása a gén poli
morfizmusának vizsgálatában. 

A gén 3'végének részletes szekvencia-adatai birtokában jelen
tős (75-80%) homológiát tapasztaltunk az emberi C2 génnel. Első 
eredményeink egy újonnan izolált teljes hosszúságú cDNS klónra 
vonatkozólan szintén rendkívül nagymértékű bázis-sorrend hasonló
ságra,azaz jelentős filogenetikai konzervativizmusra mutatnak. 

Egy 800 és egy 250 bázispárból álló PstI fragmentumot hasz
nálva beltenyésztett (ismert haplotípusú) és vad egértörzsek C2 
génjeinek DNS polimorfizmusát is vizsgáltuk restrikciós fragment 
hosszúság polimorfizmus (RFLP) módszerrel. így számos új - fehér
jeszinten nem megnyilvánuló - genetikai markert írtunk le. Fel
használva a rendelkezésre álló B faktor és C4 ( a komplement -
rendszer kétMkorailf tagja ) cDNS próbákat is, a vad egértörzsek 
nagy hisztokompatibilitási régiójának ún. S szakaszában, olyan 
genetikai osztályozást tudtunk megvalósítani, amely eddig nem 
volt lehetséges. Ugyanis nagy valószínűséggel az egymás mellett 
található C2-Bf illetőleg a C4 gének variánsai együttesen, egy 
genetikai egységként öröklődnek. E feltételezés alól találtunk 
néhány kivételt, itt az eddig nem igazolt intra-S rekombinációs 
esemény volt valószínűsíthető. 

2. Részletesen vizsgáltuk a C2,Bf és az S régiókon kívül kódolt 
C3 és C5 gén kifejeződését különböző egértörzsekben és ezek külön
böző szöveteiben. Mindegyik komponens esetében rendkívül éles 
szövetspecifikus génkifejeződési eltéréseket találtunk mind az 
alapszintek,mind pedig a stimulált (IL-1, endotoxin, interferon) 
állapotok esetén. Megállapítottuk, hogy ugyanazon sejttípus -
makrofág - eltérő szöveti környezetben (pl. vese,lép,tüdő,hasűr) 
teljesen különböző, gyakran ellentétes irányban fejezi ki ugyan
azon géneket. Nyilvánvalóvá vált például, hogy a C2 gén vesében 
és tüdőben található makrofágokban élénken reagál külső gyulla
dási ingerekre, lépben,illetve májsejtekben a C2 gén kifejeződé
se nem változik. Sikerült egy olyan egértörzset kiválasztanunk, 
ahol a Bf gén májsejtekben állandóan bekapcsolt állapotban van 
és külső stimuláció nélkül is maximális Bf mRNS transzkripciót 
mutat. Bizonyítottuk, hogy egy bizonyos genetikai háttér mellett 
a C3 gén kifejeződése IL-1 hatására májsejtekben és lép-makrofá-
gokban csökken, szemben minden vizsgált egyéb egértörzzsel,ill. 
szöveti környezettel. Folyamatban van a C2 és Bf,valamint a C3 
gén promoter régióinak izolálása egy genomikus géntárból és a 
szöveti tényezők transzkripciót szabályozó hatásának további mo
lekuláris vizsgálata. 

C5 hiányos egértörzsek génátírását vizsgálva bizonyítható 
volt,hogy a "hiba" az elsődleges C5mRNS feldolgozásában van,más 
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ban szerzett elméleti és gyakorlati tapasz-
asznosítani tudom és alkalmam nyílik a mód-
álas, biotinos jelzések, southern és nor-
ió, stb. ) átadására - minden érdeklődőnek. 

•aaQaaQaQaaQQaQDDaQaQDDQQQaQQaQQDQQa FALUS ANDRÁS 

The International Symposium BIOTECH RIA 87 on "BIOTECHNOLOGY IN CLIHICAL 
MEDICINE" will be hTTd^iTRo^^ 
tional, on April 13-15, 1987. 

List of the sessions: 

- Biotechnology in Cardiovascular Diseases 
- Towards New Vaccines and Iimiunodiagnostics 
- Bioactive Carriers 
- Current Trends in Biotechnology 

FÖNDAZIONE GÍOVANNÍ LORENZINI 
Via Monté Napóleoné, 23 
20121 Milán (Italy) 
Phone: (02) 70.22.67 / 78.38.68 

BIOTECH 
tíl RIA '87 

r\ 

OF NEUROSGBKE 

MJGUST16-21.1987 
BUDAPEST. HUNGARY 

K< 
BlDAPESr CONVENTOSS CENTRE 

tntarnational Brain Research Organization 
Worid Federation of Neuroscientists 

SATELLITE SYMPOSIA 
Those who are snterested ín orgamzing Satellite Meetings 

please contací 
Prof. E. S. Vizi , General Secretary 
Instítute of Experimentál Medicine 
Hungárián Academy of Sciences 
H-1450 Budapest. P.O.B. 67 
Hungary 

CORRESroNDENCE 
Second World Congress of Neuroscienos 
Congress Secretariat 
H-1476 Budapest, 100 
P.O.B. 40 
Hungary 
Telex: 22-7836 
T@J.:(36)-1 -141-866 
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86 
The Internationai 

Congress Center ICC 
Wiih a totál of 80 balls and rooms the 

ICC Berlin is Europe's most modern 
conference venue. With a length of 320 
and a widíh of 80 méter st can seat up ío 
2Ö300people. 

"Ecbatane" - "Man builds his city", 
íhis is the name the French artist Jean 
Spousteguy gave to his sculpture which 
dominates the forecourt of the ICC. Sn 
his work the artist sees "mankind" itself, 
building its city which is spread out be-
low, and on which the buiiders are still 
working. 

EGYESÜLETÜNK 
vezetősége 
- az előző évekhez hasonlóan - mindent megtett annak érdekében, 
hogy elősegítse tagjai részvételét a 17.FEBS kongresszuson.A sok 
nehézség ellenére végül mégis sikerült 38 tagtársunknak az Egye
sületünk által szervezett társasutazás révén eljutni a találkozó
ra. Köztük tíznek - a meghirdetett pályázat nyomán - Egyesületünk 
anyagi támogatásával: DüMBRÁDI Viktor (DOTE Orvosi Vegytani Inté
zet), FARKAS Ilona (DOTE Orvosi Vegytani Intézet), MINK Mátyás 
(JATE Mikrobiológiai Intézet), SOLTI Magda (MTA Enzimológiai In
tézet), PORPÁCZY Zoltán (POTE Biokémiai Intézet), BERECZ Zsuzsa 
(MTA KKKI), FORGÁCS Andrásné (Phylaxia), PETHÖ Árpád (MTA KKKI -
Chinoin), NEMCSÓK János és Lehoczkyné SIMON Mária (JATE Biokémiai 
Intézet). A vállalati, egyetemi és akadémiai kutatóhelyekről hiva
talos kiküldetéssel érkezettekkel együtt a regisztrált magyar részt
vevők száma - a kongresszusi iroda kimutatása szerint - 72 (!) 
volt. A FEBS 25 tagállama közül hazánk a 9.helyet foglalta el -
közvetlenül Hollandia mögött (73) - a nagy létszámú küldöttségek 
sorában. A szocialista államok közül a Szovjetunió és Lengyelor
szág 60-60, az NDK 55, Jugoszlávia 51, Csehszlovákia 39, Bulgária 
20, Románia 12 regisztrált résztvevővel volt jelen. 5 kontinens 
42 országából 2678 regisztrált résztvevő érkezett Nyugat-Berlinbe. 

A Kongresszusi iroda tájékoztatása szerint 39 országból 1519 
előadáskivonatot küldtek be, hazánkból 44-et. VENETIANER Anikó 
(MTA SzBK Biokémiai Intézet) személyében az egyetlen meghívott 
magyar előadót üdvözölhettük. A kongresszus lebonyolítása tanul
ságokkal szolgálhat az 1990-es budapesti FEBS-találkozó rendezői 
számára is,ha nem is mindenben. 

A FEBS Council Meeting-en DÉNES Géza, a soronkövetkező FEBS-
kongresszusok tárgyában tartott tanácsülésen DÉNES Géza és FRIED-
RICH Péter képviselte Egyesületünket, (-yl-) 
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ln Memóriám 
Professor D^ 
Fritz Lipmann 

lí is most regrettable that Fritz 
Lipmann passea away, after a short 
illness, a month ago on July 24/ 
aged 87 years. Fritz Lipmann's ma
jor contribution to biochemistry 
was the formulation of the generál 
rules for biotechnology of energy 
transmission. At this meeting ne 
wanted to deliver a lecture entit-
led: A comparison of sulfation and 
phosphoryfation of proteins. He 
was one of the very few contempo-
rary scientists who sustained a posi-
tion of leadership for such a long 
period in this explosively develo-
ping and versatile science. 

From the Chairman of the FEBS Fellowships Commlttee: 
Dr. C. Gancedo 

RE PORT OF THE FELLOWSHIPS COMMITTEE FOR 1985 
Du r i ng 1985 the Committee hand led 71 ap~ 
p l i c a t i o n t h a t comp l i ed w i t h t he require-
ments e s t a b l i s h e d i n the G u i d e l i n e s . F i f -
ty Fellowships were awarded bu t one a p p l i c a n t 
w i t hd rew h i s a p p l i c a t i o n . A d e t a i l e d r e -
l a t i o n o f names, c o u n t r i e s and resea rch 
topics i s jo ined. Twenty a p p l i c a t i o n s were 
r e j e c t e d . Th i s makes a r e j e c t i o n r a t e of 
28 % ( t h a t o f 1984 was 27 % ) .The mean 
stay time of t h i s year was 47 days ( 50 i n 
1984 ) . The average spent per F e l l o w s h i p 
was 3700 DM so that the t o t á l amount spent 
was 94 % of the budget. 

The d i s t r i bu t i on of Fellowships among coun-
r ies was as fol lows : 

Countiy 
Francé 
Hungary 
Czechoslovakia 
Spain 
Poland 
USSR 
Belgium 
Bulgária 
Sweden 

Totál days 

Federal Republic Germany 
Rumania 
Turkey 
Yugoslavia 
Netherlands 
Great Britain 
Italy 
Portugál 
Ireland 
Finland 

407 
360 
352 
270 
120 
120 
90 
90 
81 
60 
60 60 
60 
44 
35 
30 
29 
28 
18 

Fellowships 
9 
6 
7 
6 
3 
2 
2 
1 
2 
1 
1 1 
1 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

The number o f F e l l o w s h i p s awarded i n c r e a s e d 29% with respect to 1984. 

A ha t magyar ö s z t ö n d í j a s egyenként 60-60 napot t ö l t ö t t a következő 
városokban : Be rény i M . ( P á r i z s ) , Enyedi A . ( Z ü r i c h ) , N ó v á k B . ( E d i n 
b u r g h ) , Ovádi 3 . ( M a d r i d ) , P ó s f a i 3 . ( H e i d e l b e r g ) , Simon 3.(Cambridge), 
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14th INTERNATIONAL 
CANCERCONGRESS 

AUGUST 21-27,1986 
BUDAPEST, HUNGARY 

A Nemzetközi Rákellenes Unió (UICC) meg
bízásából a Magyar Onkológusok Társasága 
rendezte az eddigi legnagyobb méretű vi
lágkongresszust hazánkban. A kongresszus 
elnöke LAPIS Károly akadémikus, főtitkára 
ECKHARDT Sándor volt. A világtalálkozó 
Tudományos Programbizottságán belül a sok
rétű kísérletes rákkutatás területéhez 
tartozó daganatbiokémiai és molekuláris 
biológiai kutatásokat külön albizottság 
gondozta. Ennek tagjai ANTONI Ferenc, 
Damjanovich Sándor,FÓNAGY Anna,HÍDVÉGI 
Egon, HOLLAND József, HOLCZINGER Láözló, 
3ENEY András és PRAJDA Noémi voltak.A 
poszter-szekciókon kívül ez a bizottság 

tett javaslatot a molekuláris biológiai terület plenáris előadó
jára ,továbbá 12 szekciót szervezett. 4 onkogén szekció programjá
nak összeállításában együttműködött a Tumorbiológiai és Virus-
karcinogenezis albizottsággal.Szervező munkáját a következőkben 
mutatjuk be vázlatosan. 

S z i m p ó z i u m o k : 
Molecular Biology of Cancer Cell Nuclei. 
H.Busch (Houston), I.Financsek (Budapest) 
Anti-Oncogens,Suppressor Elements and Oncogene Regulatory Sequences. 
G.Klein (Stockholm), J.Minarovits (Budapest) 
Growth Factors,Receptors and Oncogens. 
F.Marké (Heidelberg), M.Kellermayer (Pécs) 
Lymphoid Tumors as Model Systems for Studies of Immunoregulation 
and Lymphocyte Development - R.P.Perry (Philadelphia),I.Andó (Szeged) 
K e r e k a s z t a l - k o n f e r e n c i á k 

Chromatin 
R.Tsanev ( 
DNA Replic 
P.C„Hanawa 
Metabolic 
F.M.Huenne 

Structure and Function. 
Sofia), K.Smetana (Prague) 
ation and Repair. 
It (Stanford), M.Staub (Budapest) 
Pathways and Regulation in Cancer Cells 
kens (La Jolla), J.űanne (Helsinki) 

Molecular Basis o 
Diagnosis of Canc 
Protooncogens and 
Control of Normál 
T.S.Papas (Freder 

P a n e l - d i s z k u s s z i ó k 

f Magnet ic Resonance Imag ing i n Research and 
e r . -C.F.Hazlewood (Houston), M.Sentjurc (Ljubl jana) 
Oncogens Products : Structure,Function and 
and Malignant Growth. 

ick), Gy.Hadlaczky (Szeged). 

Role of Pr 
A.Bennett 
Membranes 
of Tumor C 
Biochemica 
J.G.Cory ( 

ostaglandins in Cancer. 
(London),3.Holland (Budapest) 
i n Cancer C e l l s I I I . : B i o p h y s i c a l and M o l e c u l a r Aspect 
e l l S u r f a c e . - A.Aszalós (Washington),S.Damjanovich (Debrecen) 
1 Phenotypes of Animál and Humán Tumors. 
Tampa), N.Prajda (Budapest). 
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A felsoroltakon kívül biokémiai szempontból több érdekes szekciót 
rendezett a 3ENEY András és OLÁH Edit által vezetett albizottság 
(membránok, glikoproteinek,stb.) Oncogene Function and Regulation 
címmel a Tumorbiológiai albizottság önálló szimpóziumot is szer
vezett ,amelynek elnöke és reprezentatív előadója a kromoszóma 
transzlokáció mechanizmusának felderítésében világhírűvé vált CAR-
LO CROCE (Philadelphia) volt. 

Az alábbiakban az egyes szekciók magyar társelnökeinek rövid 
beszámolóit olvashatják. 

* HÍDVÉGI EGON 

14th International Cancer Congress 

MOLECULAR BIOLOGY OF CANCER CELL NUCLEI 
Három előadás a tumorse 

változott génexpresszióval foglalkozott, 
antigének több csoportját jellemezte. Kö 
lus meghatározott fázisában mutathatók c 
lustól függetlenül csak daganatos sejtek 
nak elő és részben fajspecifikusak. Huma 
fejeződését vizsgálta E.BONCINELLI SV-40 
és megállapította, hogy nemcsak a transz 
kripciós modifikációban is eltérés van a 
zött. H.ENDO és munkatársai olyan gént i 
melynek kifejeződését tumorsejtben, embr 
regeneráló májban kimutatták,felnőtt nor 
nem. A gén jelen van több fajban,köztük 

Három előadás az emlős riboszóma RN 
val foglalkozott. M.MURAMATSU és munkatá 
komplex kialakulását, az egyes transzkri 
sorrendjét és a kötődést befolyásoló faj 
specifikus szekvenciák szerepét tisztázt 
RNS-gén transzkripcióját 10-20- szorosár 
-2 - -5 kb távolságban elhelyezkedő 5tenh 
Iáit. Ebben a régióban vannak azok az ijn 
venciák,amelyeket FINANCSEK és munkatárs 
rDNS-ben mutattak ki. 

Összefoglalva azt állapíthatjuk meg 
kifejeződését megváltozottnak találták n 
ben, e változások részvételét és jelentő 
transzformációban ma még nem vagy csak i 

jtekben komplex módon meg-
H.BUSCH a nukleoláris 
zülük egyesek a sejtcik-
sak ki, mások a sejtcik-
nukleoluszában fordul-
n homeotikus gének ki
transzformált sejtekben 

kripcióban,hanem a transz-
normál és tumorsejtek kö-
zoláltak patkánytumorból, 
ionális szövetekben és 
mái szövetekben azonban 
emberi sejtekben is. 
S gének transzkripciójá-
rsai a transzkripciós 
pciós faktorok kötődési 
specifikus és nem faj
ak. S.3AC0B a riboszóma 
a növelő,a promotertől 
ancer szekvenciá"t ta-
vitro túlérzékeny szek-
ai patkány és emberi 
, hogy bár számos gén 
orrnál és tumor sejtek-
ségét a neoplasztikus 
gen kevéssé ismerjük. 

FINANCSEK ISTVÁN 
ANTI-0NC0GENS,SUPPRESS0R ELENENTS AND ONCOGENE 
REGULATORY SEQUENCES 
Ez a G.KLEIN professzor által kezdeményezett szimpó

zium a kongresszusnak egyik legnagyobb érdeklődéssel kísért ese
ménye volt. Ismeretes,hogy az RNS tumor vírusok dagantkeltő ha
tásáért felelős virális onkogének megfelelői a normális eukario-
ta sejtekben is megtalálhatók (celluláris onkogének). A daganat-
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MINÁROVITS JÁNOS 

GROWTH FACTQRS,RECEPTORS AND ONCOGENS 

amerikai,l-l své 
A tanácskozás fő 
növekedési fakto 
kutatásokról. Ki 
faktorok és az o 
tok kérdéseivel, 
ra utal,hogy a n 
hatásmechanizmus 
is napirendre ke 

A nagy érdekl 
zolta.(A mintegy 
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HUIS (Hollandia) 
bályo.zó különbőz 
lalkoztak. KELLÉ 
nukleáris fehérj 
vén a növekedési 
ló fehérje-trans 
fogadott előadás 
faktorról szólt. 

A szimpózium nyolc meghívott előadó 
d, holland, japán, nyugatnémet és ma 
célja az volt, hogy átfogó képet ny 
rokkal összefüggő,az elmúlt években 
emelten foglalkozott a szimpózium a 
nkogének közti mind izgalmasabbá vál 
A szimpózium címében szereplő recep 
övekedési faktoroknak ma még kevéssé 
ával összefüggő sejtfelszíni kötődés 
rült. 
ődés egyértelműen a témakör időszerűségét 
200 férőhelyes előadótermet csaknem telj 

Igatóság. CURRAN (USA), YAMAM0T0 (Japán) 
előadásai az onkogének és a sejtnövekedé 
ő molekulák közti kapcsolatok feltárásává 
RMAYER a sejtnövekedés aktiválása és az i 
e-felhalmozás összefüggésére mutatott rá, 
faktorok közvetlen szerepét a sejtmagba 
zport indukálásában. MARKS nagy érdeklődé 
a az epidermisből izolált sejtnövekedést 
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KELLERMAYER MIKLÓS 

DNA REPLICATION AND REPAIR 
A vizsgaidőszak újabban már augusztus közepén 

megkezdődik a Semmelweiss Orvostudományi Egyetemen. Ezért napon-
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ta csak néhány órát tudtunk az onko 
mányos éhségünk csillapítására ford 
előadásainak kis töredékét tudtam c 
is az volt az érzésem, hogy biokémi 
vagyok, ami számomra a kongresszus 
jelentette. A kerekasztal megbeszél 
Univ.) előadását tartottam a legérd 
nekben folyó DNS repair mérésére mó 
gítségével arra a következtetésre j 
javítása elsősorban nem a károsodás 
funkcionális állapotától. A DNS rep 
jeződésre kerülő génekben,mint az i 
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aknák bizonyultak. -' H.E.CLAESSQN {Stockholm) a leukotriének hatá
sát vizsgálta krónikus mieloid leukémiában szenvedő betegek csont
velő sejtjeire in vitro.Megállapította, hogy fokozzák a granuloci-
ta - makrofág kolóniák képződését. 

HOLLAND JÓZSEF 

BIOCHEMICAL PHENOTYPES OF ANIMÁL AND HUMÁN TUMORS 
Az előadások tematikáját a sokrétűség jellemezte. A 

daganatok biokémiai fenotípusát különböző biológiai objektumokon 
tanulmányozták. A vizsgált biokémiai parameter(ek) megváltozása 
- ribonuleotid-reduktáz (C0RY,USA), amiláz,PSTI (Ogava,Japán),spe
cifikus fehérjék megjelenése (SAKYAMA,Japán), izoenzimek (WEIN-
H0USE,USA) - jellemző volt a neopláziára. Megállapították azt is, 
hogy az anyagcsere szintetikus enzimei irányába való eltolódása a 
tumoros transzformáció általános jeleként értékelhető s ez függet
len a daganat lokalizációjától és kiváltó ágens természetétől.Ki
tűnt,hogy a kísérletes tumorokra jellemző enzimatikus eltérések 
az emberi primer tumorokra is érvényesek (TAKEDA,Japán,PRAJDA,Ma-
gyarorszag).G W E B E R p r o f e s s z o r (USA) _ Biochemical basis of cancer 
chemotherapy címmel tartott plenáris előadást. A nevéhez fűződő 
molekuláris korreláció elmélet alapján rámutatott arra,hogy a rák
sejt anyagcseréjének megváltozott biokémiai paraméterei diagnosz
tikai értékük mellett célpontjai is lehetnek a rák-kemoterápiának. 

• PRAJDA NOÉMI 
FEBS SUMMER SCHOQL on 

BIOMEMBRANES AND MEMBRÁNÉ DISEASES 
Kolozsvár,1986 június 16-28. 

Az utóbbi két évtizedben a membránbiolőgia egyre inkább a kutatások 
reflektorfényébe került. Érthető ez,hiszen az alapvető életfolya
matok membránokkal határolt terekben vagy éppen membránokhoz kö
tötten játszódnak le. A membránok kóros változásai bizonyos beteg
ségek kiváltó okai lehetnek,míg más esetekben maga a betegség ká
rosíthatja a genetikusan normális membránstrukturát és/vagy funk
ciót - további tüneteket idézve elő. 

A 180 résztvevőt számláló nyári iskola előadói közül csak néhá
nyat említünk : A.KOTYK (Csehszlovákia), H.de GIER (Hollandia),D. 
DEAMER (USA), H.PASSOV (NSZK), S.SVETINA (Jugoszlávia), J.WRIGGLES-
WORTH (Anglia), J.TAGER (Hollandia),L.PACKER (USA), G.BENGA és VIN-
CZE János (Románia). - Az elhangzott előadások a membránkutatás
ban használt biofizikai és biokémiai módszerek széles skálájával 
foglalkoztak. Kiemelték,hogy a biofizikai módszerek nagy előnye: 
velük az összetevők tulajdonságait a membrán eredeti,„összeszerelt" 
állapotában vizsgálhatjuk.A fázisátmenetek, a fehérjék denaturá-
ciőjának vizsgálatára a röntgendiffrakciót,a cirkuláris dikroiz-
must, a molekuláris mozgások tanulmányozására az infravörös- és 
a Raman-spektroszkópiát,valamint a fluorescens módszereket hasz
nálhatjuk. Az elektron-spin-rezonancia-spektroszkópia és az NMR-
spektroszkópia ugyancsak számos új eredményt hozott.E módszerek 
alkalmazásának előfeltétele a megfelelő matematikai modell. 

Az előadások és a viták részletesen foglalkoztak az újabb bio
kémiai technikákkal is. Az alapkutatások és az alkalmazás közöt
ti szoros összefüggéseket jól tükrözte ez a nyári iskola. 

VINCZE JÁNOS 
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1986: Year of Peace 
Over 400 representatives of 115 f n!erna« 
tional non-governmental organizations 
and 71 nationa! organizations from 36 
eountr ies at tended "Together for 
Peace", a Conference held in Geneva 
from 20 to 24 January 1986 to mark the 
International Year of Peace. Toplcs dis-
cussed at the Conference, held under 
the auspices of the Board of the Confer
ence of Non-Governmental Organiza
tions in Consultative Status with the 
Economic and Social Council of the Un
ited Nations, included question® of dis-
armament, deveiopment, social pr©g» 
ress, justice, humán rights, satisfactlon 
of basic humán needs, and preparation 
of societies for life in peace. At the mé 
of the Conference, the following appeal 
was adopted hy acclamatíon. 

We appeal to all people of the world tojóin in a 
common pursuit of peace. 

With just a decade and a half for this century 
to come to a ciose, we are convinced of the 
duty and obügation of all people to make 
concerted efforts to usher in a world of peace 
as the new century opens. We are convinced 
that it can be done, that the present danger-
ous trends in world aff airs can be stopped and 
reversed. We see signs of hope in the new 
spirit of dialogue and openness among lead-
ers of nations and in the determination of the 
people to attain peace. 

We do not have to recount the threats to 
peace. The race towards nuclear catastrophe 
is keeping up its momentum. As if the earth 
and the oceans can no longer bear the weight 
of weapons outer space is explored for sla 
tioning of arms. Hundreds are killed every day 
by non-nuclear weapons. Hunger takes its 
daily toll of thousands. Millions are deprived of 
basic humán needs and fundamenlai humán 
rights. Millions still groan under domination 
and exploitation. Apartheid continues, de-
nying justice, destroying people and destabi-
lizing nations. 

We appeal therefore to work together íor a 
world of peace, not where war is merely 
absent, not where humán survivai is just pos-
sible, but where justice prevails and humán 
dignity is upheld. 

We reiterate that the nuclear arms race 
constitutes the greatest threat to peace and 
survivai. Our appeal therefore assumes a 
specia! urgency in this regard. ... 

As we pledge to work together for disarma-
ment we appeal to all to jóin in and support 
efforts for an immediate end to all nuclear 
weapon tests, a comprehensive test ban 
treaty, the prevention of an arms race in outer 
space, elimination of chemical weapons and 
all other weapons of mass destruction, and 
substantial reduction in conventional 
weaponry. We believe that it is possible to 
implement a systematic and credible pro
grammá for the elimination of nuclear 
weapons by the end of the century. 

We believe that peace is inextricably inter-
Sinked with deveiopment and social progress 
and that its foundation is justice. Deprivation 
and disparity are threats to peace. We there
fore call for a strategic deveiopment initiative 
for a new intemational economic order that 
ensures just economic relations between and 
within nations. We further appeal for genuine 
respect of the rights of people to decidé their 
own destiny, their rights to self-determination 
and interdependent deveiopment, non-in-
terference in their internál affairs, in conditions 
of security and social progress. 

We emphasize that íhe exercise of humán 
rights and freedoms is an essential elemen! of 

peace. Violations of them are a major cause of 
armed conflicts. The fuller the rights that every 
person enjoys in society, the more stable that 
socsety will be; the fuller the implementation of 
humán rights glcbally, the more stable Inter
national relations will be. ... 

We recognize thai peace is an essential 
requirement for the satisfaction of basic hu
mán needs such as food, shelter, health, edu-
cation, labour and environment. As we com-
mend recent co-operative actions across con-
tinents to meet emergency needs for food, we 
appeal for more systematic and concerted 
attempts to prevent death by starvation and 
for the adoption of long-term policies national-
ly and internationally to ensure food for all. 

We call for joint actions to promote substan
tial reduction of miiitary expenditures with a 
view to rectifying the current distortion in the 
use of resources. We agree that every gun 
that is made, every warship launched, every 
rockét fired, signifies in the final sense a theft 
from those who hunger and are not fed, those 
who are edd and are not clothed. 

Recognizing the imporiance cf preparation 
of societies for life in peace we call for a new 
orientation in education, science, culture, reli-
gion and mass média towards peace-making. 

The resources available in these areas can 
be more constructively utilized for peace.... 

Nations must seek peace together. We can 
only create a common future if we can ccpe 
with the common erisis we face and buüd 
peace on the basisof the concept of common 
security. We appeal for a greater commitment 
to intemational co-operation for which the uni-
versal instrument is the United Nations. We 
pledge our continued support to the United 
Nations and its agencies.... 

We reali2e that the odds are tremendous. 
But we are confident that the determination of 
the people to achieve peace will prevail. We 
have optimism and hope because we are 
together for peace. it is in that spirit thai we 
renew our commitment to peace and inviie 
you all, all peoples of the world, to jóin in the 
challengingtasksahead. • 

Among the events marking the Internation
al Year of Peace, a Congress of Sntellectuals 
for the Peaceful Future of the World was held 
in Warsaw (Poland) in January 1986. The 250 
participants included scientists, writers and 
artists from 54 countries representing all the 
world regions. The discussions, devoted to 
the main dangers threatening intemational 
peace and security, ended with the prociama-
tion of a Message, salient passages of which 
are published below. 

WE, intellectuals, have assembled in 
the heroic city of Warsaw, city of 
peace, to defend the peaceful future 

of the world. Anxiety about the destiny of the 
world has brought us here. Anxiety about our 
homes and cities, anxiety about our science 
and culture. The threat of totál annihiiation 
hangs over us. Differences of outlook notwith-
standing, we express in our diverse lan-
guages our common conviction that our prime 
task is to defend the universal values of cul
ture. At this decisive moment in history we 
declare ourseives in favour of life. We declare 
ourselves in favour of peace and co-oper
ation, against war and the arms race which 
íeads to war. 

Weapons will not preserve our future. We 
are conviipced that the protíuction and aecu-
mulation of weapons of mass exterminatlon 
cannot befjustified by the needs of national or 
intemational security. Weapons are an unim-
aginable waste of the world's matériái and 

intellectual resources. They lead to greater 
inequalities in the levél and quality of life. We 
declare our support for disarmarrsent in' all its 
aspeets. The threat of the fextension of 
weapons intő space filis us with anxiety and 
terror. 

A durabíe peace depends on the renuncta-
tlon of force in intemational relations and on 
the peaceful settlement of all conflicts, the 
establishment of confidence and détente, and 
disarmament. With this in view we must stop 
the race leading to the destruction of our 
ctvilization, to the annihiiation of the spiritual 
and matériái heritage of humansty. 

In the nuclear era, an armed conflsct would 
soive no problem. There would be neither 
victors nor vanquished. Peace is our fun-
damental common value. The right to life, to 
live in peace, is the right which underlies all 
humán rights, the flrst condition for the 
realization of political, social, economic and 
cultural rights. 

Peace is alsó threatened by the aggrava-
tion of injustices in economic relationships. In 
spite of enormous advances made within our 
civilization, the numbers of the hungry, the 
homeless, the unempíoyed, and the sick are 
growing. 

The survivai of hurrsanity thus depends on 
f inding urgent solutions to erises with 
worldwide ramifications: the food and energy 
erises, erises of ecology and massive debt. 
Common global problems will only be solved 
through global co-operation. 

Wars are bom in the hearts and minds of 
men. The constroction of peace begins with 

education in the spirit of peace, with the pre
paration of peoples to live in peace. 

Science and technology create a better 
wortd as long as they contribute to the creative 
deveiopment of man and not to his destruc
tion. We declare ourselves in favour of free-
dom of scientific research and of the generál 
availability of the achievements of world 
science. 

We express the hope that literature, the árts 
and education will play a greater role in th© 
formation of humán attitudes. 

We consider that nothing dlvides us in our 
aspiration to provide present and future gen-
erations with the opportunity to live in peaceful 
conditions, to live a life worthy of man. 

We hope that the Intemational Year of 
Peace will bring, in conformity with the spirit of 
Geneva, a decisive improvement in the rela
tions between East and West and an end to 
wars on all the continents. 

We support the efforts of the United Nations 
ín favour of intemational security and peaceful 
co-operation between States. These efforts 
spring from the ideals of the Charter of the 
United Nations and conform to the expecta-
tions of peoples. 

Gathered at the Congress of Intellectuals in 
Warsaw, we appeal: 
• for renunciation of force in intemational 
relations, for an end to the arms race, for 
renunciation of space weapons programmes, 
for the tiquidation of atomic weapons during 
this century; 
• for the Intemational Year of Peace to mark 
the start of an era of Peace on our Earth. • 


