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STRAUB F. BRÚNÓ 
1914-1996 

A magyar biokémia szegényebb lett egy élő legendával. 

Február 15-én elhunyt Straub E Brúnó, a MTA rendes tagja, volt alelnöke, a Szegedi 

Biológiai Központ alapító főigazgatója, ezen belül az Enzimológiai Intézet nyugállományú 

igazgatója, kutató professzora. Ez a felsorolás nem teljes; ha minden egykoron viselt tiszt­

ségét ideírnám, az közel három oldalt tenne ki. Ez nem túlzás, sok évvel ezelőtt, egy intéze­

ti vidám műsor alkalmából készítettünk egy teljes listát funkcióiról. Azt akartuk - virág­

nyelven - tudomására hozni, hogy túl sok közéleti munkát vállal. Pedig akkor még nem 

tudhattuk, hogy a rendszerváltást előkészítő időszakban Magyarország államelnöke lesz ... 



Pályáját Szent-Györgyi Albert szegedi laboratóriumában kezdte, legjelentősebb tudo­

mányos eredményeit poétikusan ifjú korban érte el; alapvető fehérjéket fedezett fel és tisz­

tított meg: a diaforáz (ma: liponsavdehidrogenáz), tejsavdehidrogenáz, alanintranszamináz, 

s utoljára de nem utolsósorban az aktin. Egyetemi tanár lett harmincegyéves korában, négy 

esztendő múlva a MTA rendes tagja; többszörös Kossuth-díjas, más magas állami kitünteté­

sek tulajdonosa. Számunkra, egykori tanítványai és munkatársai számára azonban mind­

végig „a Prof". 

E rövid búcsúztatóban nem célom nagyívű életútját részletesen megrajzolni. Ez koráb­

ban megtörtént a Biokémia hasábjain is: 1984-ben hetvenedik születésnapján lapunk külön­

számot szentelt Neki; két évvel ezelőtt, 80 éves korában is megjelent róla értékelő köszön­

tő. Most csupán el kívánok búcsúzni a „Straub-jelenség"-től, sok mai szenior biokémikus 

szellemi etalonjától. Akik ismerték, tudják mire gondolok, az ifjabbaknak, kik már nem lát­

ták aktívan, tudományközeiben, nehéz elmagyarázni, mi is volt O. Talán úgy definiálhat­

nám, hogy az ellenvéleményre mindig nyitott (s ezért) megfellebbezhetetlen szaktekintély. 

Pedig nem volt mindig - csak gyakran - igaza, de ezt nem is vindikálta magának. Rendkí­

vül gyors felfogókészségével hamar átlátta érveléseink gyengéit; értékelte a koncepciózus, 

alapos munkát. Hallatlan tekintélye dacára nem volt tekintélyelvű, a tudomány demokratiz­

musát hirdette és gyakorolta, egy alapjában antidemokratikus társadalmi közegben. Talán 

ezért is, akik a közelében dolgozhattunk, jószerivel neki akartunk bizonyítani. Abban az 

ántivilágban az ő figyelme volt az impakt faktorunk, elismerése idézettségünk. Manapság 

nincs hozzá mérhető mérvadó személyiségünk. Van viszont scientometriánk, dehát ez nem 

pótolja a nagy egyéniség varázsát. 

Bár tudtuk, hogy beteg, visszavonultan él, léte mégis megnyugtatóan hatott. Eszme­

cseréinkben gyakran hivatkoztunk rá, használtuk aforisztikus szófordulatait, elhíresült 

mondásait. 

Most az ember - esendőségeivel - elment. Marad a legenda, ami életművét átszövi, és 

amit szellemi hagyatékként kötelességünk tovább adni az ifjabb tudós nemzedékeknek. 

Ahogy ő hitt a tudományban és tett érte, úgy nekünk kötelességünk e hitet fenntartani ön­

magunkban, munkatársainkban és kisugározni a társadalomra, a törvényhozókra. Életműve 

általunk, bennünk nyerhet méltó folytatást, a tudomány és az ország javára. Ez a mi dol­

gunk és nem is kevés! 

Friedrich Péter 
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FOSZFATmiL-KOLDí CIKLUS; 
INTRACELLULÁRIS SZIGNÁLMECHANIZMUS 

A PRIMORDIÁLIS HUMÁN PLACENTÁBAN 

Tóth Miklós 
SOTE Orvosi Kémiai, Molekuláris Biológiai és Pathobiokémiai Intézet 

1444 - Budapest, 8. Pf. 260; e-mail cím:'totmik@puskin.sote.hu 

ÖSSZEFOGLALÁS - Eredményeink azt mutatják, hogy a primordiális humán placentában 
aktív foszfatidil-kolin ciklus (PC ciklus) működik,, A ciklus reakcióit B-forbol észter protein 
kináz C (PKC) aktiválásán keresztül gyorsítja, míg 1,2-sn-dioktanoil-glicerin (DOCG) 
kevésbé hatásos. A DOCG kisebb hatása kapcsolatba hozható rövidebb szöveti életidejével, 
ami azonban elégséges ahhoz, hogy stimulálja a PC szintézis szabályozó enzimét A PC 
ciklusnak szerepet tulajdonítunk az 1,2-sn-diacil-glicerin (DAG) szignál képzésében valamint 
a szignál kioltásában. Feltehető, hogy a DAG a placenta növekedésének és differenciálódásá­
nak egyik fontos szignálmolekulája.. 

BEVEZETÉS - A korai humán placenta gyorsan szaporodó sejtjeiben működő szignálme­
chanizmusok tanulmányozása elvezethet egyrészt a humán sejtek növekedése és differenciáló­
dása, másrészt a placentaműködés bizonyos rendellenességei biokémiai hátterének jobb meg­
értéséhez. Az utolsó évtizedben elért eredmények amellett szálnak, hogy a PC a DAG 
felszabadulás gazdag forrása (2, 9-12, 19, 30). A DAG a PKC aktivátora, a2 aktívált PKC 
pedig fontosnak tűnik a sejtek növekedésének és differenciálódásának szabályozásában (6, 8, 
21, 22), Kiemelendő, hogy a PKC-nek ismeretesek olyan izoenzimei, melyeket a DAG a 
citoplazma nyugalmi Ca2+ koncentrációi mellett is képes aktiválni (17). A PC-ből történő 
DAG-szignál képződés és a szignál-kioltás (szignál attenuáció) egy PC ciklusnak nevezett 
reakciósorral írható le (2, 8, 19, 23, 27). A PC ciklus vázlatát szemlélteti az L ábra. Az 
extracelluláris agonisták hatására aktiválódó, a PC-t specifikusan és szelektíven degradáló 
effektor enzimek a foszfolipáz C és D (PLC és PLD). A PC ciklus azon reakcióját, ami 
terminálja a DAG szignált, a CDP-kolin : DAG foszfokolm-transzferáz katalizálja. A PLC 
egy lépésben DAG-ot szabadít fel PC-ből, míg a PLD foszfatidsavat (PA-t) tesz először 
szabaddá, majd egy másik enzimre, a foszfatidát foszfohidrolázra (FFH-ra) van szükség 
ahhoz, hogy a PA DAG-ra és foszfátra hasadjon, 

mailto:totmik@puskin.sote.hu
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A PC-szelektív PLC vagy PLD aktiválása történhet közvetlenül, receptor és G-
fehérjék közvetítésével, vagy közvetett úton, PKC közreműködésével (2, 11, 12, 24). A PKC 
tehát kettős szerepet látszik játszani a szignáltovábbításban: egyrészt aktiválja a PC-ből DAG-
ot képző enzimeket, másrészt a PC-ből felszabaduló DAG a PKC-t aktiválja. Valójában a 
PKC aktiválása önfelerősítő mechanizmus révén képes arra, hogy a DAG szintet tartósan és 
folyamatosan emelje (2, 12). 

p l a z m a m e m b r á n 

r 
CDP-kolin 

CTP 

foszforil-kolin 

ATP 

foszforil-kolin 

DAG 

£ 
kol in 

ko l in 

PA 

foszfát 

1. ábra. A foszfatidil-kolin (PC) ciklus és a PC képződés kolinból. 1. foszfolipáz C; 2. foszfolipáz D; 
3. foszfatidát-foszfohidroláz; 4. CDP-kolin:DAG foszforil-kolin transzferáz; 5. kolin-kináz; 6. CTP:foszforil-
kolin citidilil-transzferáz (szabályozó enzim). 

A PC ciklus jelenlétének és működésének a demonstrálása történhet úgy, hogy 
stimuláljuk a PKC-t valamelyik DAG-analóg tumor-promoter B-forbol észterrel vagy 
valamilyen szintetikus DAG-gal, például a DOCG-gal és a PC foszfolipolízisen keresztül 
kiváltott fokozott turnoverét, valamint az egyidejű PA és DAG felszabadulást mérjük (5, 16). 
Egy másik megközelítés az lehet, hogy kihasználjuk azt a felismerést miszerint a PC-szelektív 
PLD katalizálja a foszfatidil csoport átvitelét PC-ről primer alkoholokra. Ilymódon például 
etanolból foszfatidil-etanol (PET) képződik (2, 5, 9, 16? 20). Ez a megközelítés lehetővé teszi 
a PLD aktivitás fl-forbol észterek vagy szintetikus diacilglicerinek hatására bekövetkező 
fokozódásának meghatározását (5, 16, 20). Figyelembe véve, hogy a PC ciklus szignálto-
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vábbító szerepe fontos lehet intenzíven növekvő szövetekben, munkánkban egy B-forboi észter 
(PMA) és a DOCG hatásait kívántuk tanulmányozni primordiális humán placenta PC-
tumoverére, a PA jelőlődésére valamint a PET képződésre. 

MÓDSZEREK ÉS ANYAGOK - Kísérleteinkben hordozómentes [32P]foszfátot és 9,10(n)-
[3H]mirisztinsavat használtunk jelölésre. PMA-t (4B-forbol-12-mirisztát-13-acetát), 192~ 
dioktanoil-sn-glicerint (DOCG), staurosporint és különböző PKC gátlókat valamint lipid 
standardokat a Sigma vegyszergyártól vettünk. Koraterhességből nyert placentadarabokat a 
SOTE IL Női Klinikájától kaptunk. 500 mg plaeentavagdaiékot inkubáltunk 25 vagy 50 JLÍCÍ 

[32P]foszfáttal vagy 10 ̂ iCi [3H]mirisztinsawal 2 ml módosított (29) Hanks oldatban, 37 °C-
on. A lipideket Bligh és Dyer (4) módosított módszerével (29) vontuk ki és meghatároztuk 
a kivonat teljes radioaktivitását. A foszfolipidek szétválasztása radio-TLC módszerrel történt, 
különböző oldószerkeverékeket használva (14, 27-29), PET elválasztására izooktán, etilacetát 
és ecetsavtartalmú vizes oldatot alkalmaztunk TLC-hez (5). A lipideket standardok 
futtatásával azonosítottuk. A TLC sávokat azonos szegmentekre osztottuk, a szegmenteket 
miniküvettákba vittük át, majd 2 ml szcintillációs oldat (15) hozzáadása után a radioaktivitást 
Beckman LS7800 spektrométert használva mértük. A mért adatokból számolhattuk a jelöltség 
lipidek közötti százalékos eloszlását majd a százalékos eloszlásból és a kivonat teljes 
radioaktivitásából az egyes neutrális és foszfolipidek jelzettségét cpm/500 mg nedves szövet 
egységekben határoztuk meg (14, 27, 29). [3H]mirisztinsav alkalmazásakor a epirt/500 mg 
szövet értékeket a TLC analízishez használt mintatérfogat alapján számoltuk. A kísérleteket 
3-ő-szor ismételtük különböző szövetpoolokat használva. A több kísérletből nyert adatokat 
először a különböző kontroll inkubálások eredményeinek átlagát mint viszonyítási alapot 
használva normalizáltuk. Statisztikai analízishez a Student lst" tesztet használtuk, szignifikáns­
nak tekintettünk valamely különbséget, ha p< 0?05 állt fenn, 

EREDMÉNYEK - PMA~val és DOCG-gal végzett dózis-hatás vizsgálatok azt mutatták, hogy 
maximális hatás a [32P]foszfát PC-be történő beépülésére 1 fiM PMA és 125 ĵ M DOCG 
végkoncentrációknál mérhető. Az a-forbol izomer PDD hatástalan volt, A DOCG-ot 
tartalmazó PC speciesz (PC-DOCG) 125 - 500 jiM DOCG tartományban, a DOCG 
koncentrációval arányosan halmozott fel jelzett foszfátot. Ezen mérések alapján az 1 /xM 
PMA valamint 125 és 250 pM DOCG koncentrációkat választottuk további vizsgálatokhoz. 
A 2. ábra mutatja, hogy PMA és DOCG a PC jelőlődését különböző időgőrbéket követve 
fokozza, A PMA stimuláló hatása 60 perckor jelentkezik^ 30 perccel a hozzáadás után még 
nincs semmi hatás. A DOCG viszont már 30 perckor fokozza a jelölődés sebsességét és a 



6 

második 30 percben nincs további hatás. A PMA és DOCG hatásai 60 perc hatástartam után 
mérve additívnak bizonyultak, ami különböző hatásmechanizmusukra utal. A 3. ábra mutatja, 
hogy PMA kiváltja az elegyhez történő hozzáadása utáni 30 és 60 perc között a PA fokozott 
jelölődését, de a DOCG-nak nincs ilyen hatása. Más kísérleteinkből kiderült, hogy a lizo-PC 
és a foszfatidil-inozit (Pl) jelölődése nem mutat reprodukálható hatásokat (ábrán nem látható). 

Egy másik kísérletsorozatban PMA-t adtunk az inkubálás kezdetekor, míg DOCG-ot 
az inkubálás 20. percében és a PC, PC-DOCG és PA jelölődését [32P]foszfáttal 60 perces 
inkubálás után mértük. A 4. ábra (bal oldal) mutatja, hogy 1 /xM PMA és 125 illetve 250 /xM 
DOCG PC jelölődését a kontrollhoz képest 20-25 %-al növeli, míg PMA a DOCG hatását 
50 - 60 %-ra tornássza fel a kontroll érték fölé. A PMA-nak ez a hatása mind a kontrollhoz 
mind a csupán DOCG-ot kapott szövetmintához képest statisztikailag szignifikáns. A 4. ábra 
jobb oldala demonstrálja, hogy akár 125 akár 250 juM DOCG-ot alkalmazunk, a PMA nem 
befolyásolja a PC-DOCG jelölődését. 
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2. ábra (bal oldalt). PMA (1 pM, végkonc.) illetve DOCG (250 jM, végkonc.) valamint ezek kombinációjának 

hatása a PC [32P]foszfáttal történő jelölödésének időgörbéjére. Két párhuzamos mérés átlaga ± az ettől való 
eltérés van ábrázolva. A tesztvegyületek hozzáadásának időpontját nyíl mutatja. 

3. ábra (jobb oldalt). PMA illetve DOCG (koncentrációkat lásd a 2. ábránál) valamint ezek kombinációjának 
hatása a PC [32P]foszfáttal történő jelölödésének időgörbéjére. Két párhuzamos mérés átlaga ± az ettől való 
eltérés van ábrázolva. A tesztvegyületek hozzáadásának időpontját nyíl mutatja. 



7 

Más mérésekben a PC-DOCG jelölődésének időgörbéje az. első 30 percein gyors növekedési 
mutatott, amit a következő 30 percben a jelzettség gyors hanyatlás ko\ eteti (ábrán nem 
látható). Az időgörbe ilyetén jeliege összhangban van a DOCG és a PC DOCG placentaszö-
vetben bekövetkező gyors metabolizmusával. PMA szignifikánsan fokozza a PA jelölődését 
is, mégpedig 250 ^M DOCG jelenlétében vagy hiányában egyaránt (adatok nincsenek 
bemutatva). A lizo-PC jelölődésében viszont nem okozott merhető váUozasí sem a PMA sem 
a DOCG (adatok nincsenek bemucatva). 

PMA + - r - f T- - + 
DOCGi - + + - - - + 4. 

D0CG2 - - - + + - ~ -
4* ábra. PMA hatása önmagában illetve kát különböző koncentrációjú DOCG jeleni étében a PC (bal oldali 
panel) illetve a PC-DOCG (jobb oldali panel) pPJfoszíáttal töiiénő jel(Möde*&v. A PM \<K 0 pei.kor, B DOCG-
ot a 60 perces inkubálás 20. percében adtuk az elég vekhez. A kontrolihoz v* jzonyított, raatív é»íékek vannak 
feltüntetve. PC-DOCG esetében a viszonyítási alap a kontroll TLC PCrDCCG-nak rr*egíöM5 helyén inért 
radioaktivitás (4131 cpm/ 500 mg szövet) Középértékek átlagai ± SEM vannak kitüntetve {n~4-ő, mindegyik 
mérés 3 párhuzamos átlaga), PMA: 1 jiM, DOCGp 125 /tMt DOCG,: 250 IJM (v^ykonvJKtrációk). 

A következő kísérletsorozatban a placentaszövetet [3H]iriirib7tinsawai elóinkubáltuk 
majd etanol hozzáadása után mértük a PET jelölődését PMA illetve DQCQ hatására. Ez a 
kísérlet a PLD aktiválásáról nyújtott éltékes információt. Az 5* ábra mutaija, hogy PMA 
markánsan fokozta a PET képződést, a kontroll mintegy 2,4-szeresére, vtt DOCG jelenléte 
számottevően nem változtatta meg. A DOCG 125 juM és 250 fiM végkoncentráciökban kisebb 
fokozást okozott (40 illetve 80 %) és - ami lényeges - ezek a fokozó hatások nem bizonyultak 
additívnak a PMA által kiváltott hatással Más szóval mind a PMA mind a DOCG ugyanazon 
enzimaktivitásra hatnak. Ez az enzim minden bizonnyal a PLD, mivel PC volt az egyetlen 



foszfolípid amely [3H]mirisztinsavval jelentős mértékben megjelölődött és a PC jelzettsége 

az agonista hatására szelektív csökkenést mutatott (erről ábra nem látható). 
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5* ábra. PMA hatása önmagában illetve két különböző koncentrációjú DOCG jelenlétében a PET [3H]miriszíin-
savval jelölt PC-ből történő képződésének sebességére. Az inkubálás 90 percig tartott, PMA-t (1 piM) a 30. 
percben, a DOCG-ot (DOCG,: 125 jxM, DOCG2: 250 yM) az 50. percben, 1.5 % etanolt a 60. percben adtunk 
a megfelelő elegy ékhez (végkoncentrációk vannak megadva). Középértékek átlagai + SEM vannak feltüntetve 
(n = 3s mindegyik mérés 3 párhuzamos átlaga). A kontrollhoz viszonyított értékeket a számok mutatják. 

További kísérletekben PKC gátlószereket teszteltünk a PMA és PMA+DOCG 
[32P]foszfát PC-be történő beépülést fokozó hatására. Különböző inhibitorok, úgy mint 2 fxM 
staurosporin, 250 /xM szfingozin, 250 /JLM l-O-hexadecil-2-O-metil-sn-glicerin (HMG) 
egyaránt gátolták a PMA hatást (eredmény nincs bemutatva), jelezve, hogy a PKC aktiválása 
szerepet játszik a PMA PC-jelölődést növelő hatásában. 

MEGBESZÉLÉS - Korábbi eredményeink (27, 28) azt mutatták, hogy a primordiális humán 
placentában a DAG átalakulása PC-vé és a de novo PC szintézis ezt kísérő stimulálása 
hatékonyabb DAG-szignál-attenuáló mechanizmust jelent mint a DAG PA-vá történő 
átalakítása DAG-kináz segítségévei Erre a következtetésre vezetett, hogy (i) DOCG inkább 
PC-DOCG-gá metabolizálódott mintsem PA-DOCG-gá, (ii) DOCG fokozta a PC jelőlődését 
[32P]foszfáttal, de a PA jelőlődésére nem hatott, (iii) PA és PA-DOCG képződését nem 
gátolta a DAG-kináz inhibitor dioktanoil-etilénglikol (DOEG), de (iv) DOEG gátolta az 
endogén PC bazális jelőlődését éppenűgy mint a DOCG-stimulálta jelőlődését és a jelzett-PC-
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DOCG képződését Az itt ismertetett kísérletek azt bizonyítják, hogy PMA, PKC-kőzvetítette 
mechanizmus révén, fokozza a PC-tumover sebességét, s ezt a PA jelőlődésének fokozódása 
kíséri. Továbbá, PMA jelentősen fokozza a PC-szelektív PLD aktivitást is. Összességükben, 
ezek az eredmények erősen arra utalnak, hogy a primordiális placenta gyorsan növekvő 
sejtjeiben jelen van egy mechanizmus, ami a PC-t PA-vá bontja le és szabad DAG-ból 
gyorsan és hatékonyan PC-t szintetizál. Mivel a PA felszabadulást a DAG képződés 
fokozódása kíséri (Tóth M0,nem közölt adat) ez a mechanizmus lehet az, ami felelős a DAG 
szignálok képzéséért és kioltásáért ebben a szövetben. 

A PMA kiváltotta, PC-ben tapasztalt és [32P]foszfáttal mért, fokozott jelőlődési 
sebesség nem függ össze a PC fokozott de novo szintézisével, mert PMA nem fokozza 
[3H]glicerin és [3H]glukóz PC-vé történő átalakulásának sebességét (Tóth M., kézirat 
készülőben) és nem stimulálja PC-DOCG jelőlődésének sebességét sem (4. ábra). Ezzel 
szemben PMA és DOCG itt megfigyelt additív fokozó hatása a PC jelölődésére (4. ábra), 
valamint a két vegyület stimuláló hatásának eltérő időgörbéje (2. ábra) arra mutat, hogy míg 
PMA a PC tumoverét gyorsítja, addig DOCG elsősorban a CTP : foszforil-kolin citidilil 
transzferázt aktiválja. Ez az enzim a PC szintézis sebességszabályozó enzime (1. ábra), amit 
DAG aktiválni képes (26). A PMA és DOCG közős támadáspontját a PLD aktiválásban 
megerősíti az, hogy a PET képződésben a két agonista hatása nem bizonyult additívnak (5. 
ábra). 

A DOCG-ot számos szövet gyorsan metaboüzálja (1, 3, 13, 25) és a PC-DOCG 
képződés időgörbéje arra utal, hogy a primordiális placentában is ez a helyzet. A gyors 
metabolizmus lehet az oka annak, hogy a DOCG nem képes úgy stimulálni a PC turnovert 
mint a PMA. A 2. ábra tanúsága szerint ehhez az aktiváláshoz a PMA-nak 30 percnél 
hosszabb időre van szüksége. Újabb eredményeink alátámasztják ezt a lehetőséget: ha a 
DOCG-ot két részletben adjuk, 30 perces időeltolódással, akkor 60 perckor a PC jelölődésé-
ben kapott fokozó hatás nem mutat additivitást a PMA hatással (Tóth M., kézirat 
készülőben). 

Összefoglalva: az itt ismertetett, valamint korábbi eredményeink alátámasztják a PC-
ciklus jelenlétét és feltehető szignáitovábbító és kioltó szerepét a humán primordiális 
placentában. A placenta növekedési zavarai és méretbeli eltérései a terhespatológia és a 
normális magzati fejlődés szempontjából fontos, de kevéssé értett kóroki tényezőké 
Placentanövekedési zavar játszhat közre például intrauterin magzati retardációban (a placenta 
mérete kicsi) vagy mola terhességben (kóros piacéntaburjánzás)0 A placenta növekedése, 
differenciálódása és működése, valamint a normális embrionális fejlődés között szoros 
kapcsolat van. Eredményeink megalapozzák azokat a PC ciklussal kapcsolatos további 
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vizsgálatokat, amelyek a humán placenta növekedésének szabályozásában egy fontos 
biokémiai szempontot tisztázhatnak és elősegíthetik majd a magzati fejlődés optimális 
feltételeinek tudományos szintű megteremtését. 

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS - Munkánkat az Országos Tudományos Kutatási Alap 
támogatásával végeztük (OTKA T-5461), Szabó Irén és Bérezi Eszter szakértő és 
lelkiismeretes technikai segítségét a szerző hálásan köszöni. 
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Vélekedéseink egymással vannak beoltva. Az első vesszőül 
szolgál a másodiknak, a második a harmadiknak, így haladunk 
a lajtorján fokról fokra. Ezért van, hogy annak, aki a 
legmagasabb fokra jutott, gyakran több a dicsősége, mint az 
érdeme; hiszen csak egy hajszállal hágott feljebb az 
utolsóelőttinek a válláról' 

Montaigne: Esszék HL - A tapasztalásról 

A fenti gondolattal talán a XVI. század nagy francia moralistája sem a lajtorja 
legmagasabb fokán állókkal kívánt kötekedni, sokkal inkább azt hangsúlyozta, milyen fontos, 
hogy ismereteinket, véleményünket közösen és szabadon vitathassuk meg. Különösen érvényes 
mindez a tudományos megismerésre, ahol az információcsere - a tapasztaláson túl - hihetetlen 
jelentőségre tett szert, s optikai kábelek és internet-terminálok behálózta világunkban soha nem 
látott méretekben zajlik. 

E véleménycsere szellemében rendezte meg a Magyar Biokémiai Egyesület legfiatalabb 
szakosztálya, az 1992-ben megalakult Környezetbiokémiai Szakosztály, tudományos találkozói 
sorában immár a negyedikként a "Környezeti hatások vizsgálata biokémiai módszerekkel" 
című egynapos tudományos ankétját. Célkitűzésünk szerint az ankét révén lehetőséget kívántunk 
teremteni szakosztályunk és a társszervező MTA Mikroelem Bizottság tagságának, valamint a 
szakterület iránt érdeklődőknek, hogy megismerkedhessenek a hazai laboratóriumokban zajló 
környezetbiokémiai kutatások eredményeivel. Az 1996. január 17-én megrendezett találkozón 
nyolc, a környezetbiokémia különféle részterületeit ismertető előadás hangzott el 

Nagy örömünkre szolgált, hogy a rendezvényt komoly szakmai érdeklődés kísérte: 
száznál is több résztvevő gyűlt össze, hogy a főként ökotoxikológiai tematikájú előadásokat 
meghallgassa. Őrültünk e figyelemnek nem csupán a rendezvény sikere miatt, de azért is, mert 
ékesen bizonyította, a környezetbiokémia s a környezeti analitikában alkalmazott 
biokémiai/biomonitoring vizsgálati módszerek nem. csupán néhányunk veszőparipája, de immár 
önálló tudományterület. 

A továbbiakban közzétesszük az ankét előadásaiból készült közleményeket. A szerzők 
lelkesedését dicséri, hogy a rendezvényen elhangzott valamennyi előadásról készült beszámoló. 
Folyóiratunk terjedelme sajnos nem teszi lehetővé, hogy ezeket egyszerre szerepeltessük, így a 
kéziratokat két részben jelentetjük meg. Ebben a számban a délelőtti szekció négy előadásából 
készített cikkeket illetve összefoglalókat közöljük, míg a találkozó délutáni szekciójában 
elhangzott előadások következő, júniusi számunkban szerepelnek majd. 

Székács András 
MTA Növényvédelmi Kutatóintézete 

Réz Ádám fordítása 
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SZŰNYOGITRÓ SZEMEK SZEREPE AZ 1995. ÉVI BALATONI 
ANGOLNAPUSZTULÁSBAN 

Bálint Tamás, Ferenczy Judíth, Káíaí Ferenc, Kiss István, Kefcsák Oszkár, Láng 
Gabriella, Polyhos Csaba, Szabó István és Dr. Nemcsók János 

Bay Zoltán Alkalmazott Kutatási Alapítvány Biotechnológiai Kutatóintézet, 
6726 Szeged, Derkovics fasor 2. 

ELŐZMÉNYEK 
Sajnos az 1995. évi balatoni angolnapusztulás, nem az első eset az elmúlt tíz évben. 

1985. nyarán kb. 2 tonna angolna pusztult el [1]. A következő pusztulás 1991-ben következett 
be, ekkor 300-350 tonnára becsülték az elpusztult angolnák mennyiségét [2]. 1995-ben a 
regisztrált elhullott tetemek súlya 30 tonna volt [3]. Intéztünk 1995. július 27-én kapott 
megbízást kutatások végzésére az 1995. július 15-én kezdődött szórványos balatoni 
angolnapusztulás okainak kivizsgálásra kialakított komplex kutatási program keretében. 
Feladatunk a július 28-i halmintavételen és az ezzel kapcsolatos helyszíni vizsgálatokban való 
részvétel, a begyűjtött mintákból azon biokémiai paraméterek vizsgálata, amelyek felvilágo­
sítással szolgálhatnak az angolnák szervezetét, szerveit ért esetleges károsodások mértékéről. 

Azokat a fiziológiai változásokat vizsgáltuk, amelyek a vízi környezetnek már igen 
csekély kedvezőtlen változása során is bekövetkezhetnek. Ezek elsősorban olyan biokémiai 
paraméterek, amelyek jelzik az egyes szövetek nekrózisát, valamint az idegrendszer 
károsodását és az általános stresszhatás mértékét. Kísérleti rendszerünkben a következő 
eljárásokat alkalmaztuk: 
1. Plazma transzaminázok (GPT: EC 2.6.1.2., GOT: EC 2.6.1.1.) aktivitásának mérése 

elsősorban a máj és vese szövetkárosodás mértékének meghatározására. 
2. Tejsav dehidrogenáz (LDH: EC 1.1.1.27.) aktivitás mérése az izomszövet-károsodás 

mértékének meghatározására. 
3. Acetilkolineszteráz (AChE: EC 3.1.1.7.) aktivitás mérése az idegrendszert ért károsodás 

kimutatására. 
4. Vércukorszint meghatározás az általános stresszhatás tesztelésére. 

VIZSGÁLT MINTÁK 
- 1995. július 20-án Keszthelyi öböl és Szigliget térségéből elektromos halászattal kifogott 

5 db egészségesnek tűnő, élő angolna. 
- 1995. július 24-27 között a Balaton keleti medencéjéből gyűjtött agonizáló egyedek. 
- 1995. július 28-án Balatonkenese térségéből begyűjtött 3 db agonizáló angolna. 
- 1995. július 28-án Keszthely környékén befogott élő angolnák, melyeket tartályban, élő 

állapotban szállítottunk Szegedre. Ezekből a vizsgálatok statisztikai értékelhetőségéhez 
szükséges számban vettünk vért, valamint az esetleges további vizsgálatokhoz szükséges 
agy, máj vese, izom és kopoltyű mintát. 

VIZSGÁLATI MÓDSZEREK 
A mintavételek során közvetlenül a Balaton vizéből kiemelt halak farki vénájából ül. 

szívétől 2 ml vért vettünk heparinnal átöblített fecskendővel. A nyert vért hűtőszekrényben 
tartott centrifugacsövekbe adagoltuk, majd szintén hűtött körülmények között centrifugával 
elválasztottuk az alakos elemeket a plazmától. Az elkülönített vérplazmákat -12 °C 



13 

hőmérsékleten szállítottuk laboratóriumunkba. Itt dolgoztuk fel a tiszta, hemolízismentes 
mintákat a következőkben ismertetett módszerek segítségével A szervmintákat azonnal 
folyékony nitrogénbe helyeztük, és így tároljuk esetleges további vizsgálatok elvégzéséig. 

GOT és GPT aktivitás mérése: 
A GOT és GPT enzimek aktivitását Reitman és Frankéi (1957) kolonmetriás 

módszere alapján REANAL tesztkészlettel határoztuk meg [4J. A módszer elve a következő: 
az cc-ketoglutársav, az oxálecetsav és a piroszőlősav 2,4-dinitro-fenil-hidrazinjainak lúgos 
oldata eltérő fényabszorpciós spektrumot mutat. A mérésnél a szubsztrátoldat L-aszparagin-
savat (az GPT esetén DL-alanint) és oc-ketoglutársavat tartalmaz, az enzimatikus reakció 
eredményeképpen L-glutaminsav és oxálecetsav (GPT esetén piroszőlősav) keletkezik. Mivel 
az GOT által katalizált reakcióban keletkezett oxálecetsav az adott körülmények között 
meghatározott arányban spontán dekarboxileződik piroszőlősavvá, mindkét reakció végén a 
képződött piroszőlősav mennyiségét mérjük az enzimmentes összehasonlító oldattal szemben. 
Az így kapott értékeket a tesztkészleiben megadott kalibrációs görbe segítségével számítottuk 
át U/l egységre. (U = az átalakított szubsztrát fimőlok száma percenként.) 

A tejsav dehidrogenáz enzim aktivitásának meghatározása: 
Az LDH az alábbi reakciót katalizálja: 

piruvát +'NADH + H+ -» tejsav + NAD+ 

A fotometriás mérés alatt a NADH2-nak a reakció során bekövetkező extinkciócsökkenésből 
következtetünk az LDH aktivitására, amelyet szintén U/l egységben fejeztünk ki. 

Az acetilkolinészteráz enzim aktivitásának meghatározása: 
Az acetilkolinészteráz enzim az acetil-tiokolin-jodidot tiokolinra és ecetsavra 

hidrolizálja. A tiokolin -SH csoportja a DTNB-vel (5,5-ditio-tóz-2-nitJro-be-nzoesav) szín-
reakciót ad, amely fotometriásan 412 nm-en regisztrálható. Az aktivitást U/l-ben fejeztük ki. 

A vércukorszint meghatározása: 
Glükóz oxidáz - peroxidáz reakció alapján történt, melyhez Sigma Kit -et használtunk. 

A reakcióelegy összetétele 5 ml reagens oldat, (ez tartalmazta a glükóz-oxidáz enzimet, a 
peroxidáz enzimet és az o-dianizidint) és 0,2 ml hűsszorosára hígított vérszérum volt. 
Mindezt 30 percig 37 °C-on inkubáltuk, majd az enzimreakciót 0,5 ml 4 N HCi oldattal 
leállítottuk, és az abszorpciót 562 nm-en spektrofotometriásán mértük, 

A deltamethrín kimutatása HPLC segítségével: 
A szövet- és iszapmintákat 25 ml acetonban tártuk fel 15 perces folyamatos rázatással, 

majd szűrtük, a törmeléket még egyszer extraháltuk az előbbi eluenssel, majd az így kapott 
oldathoz 25 ml hexánt adtunk. A hexános fázist választótölcsérben leválasztottuk, majd 
nitrogéngázzal beszárítottuk. Az 1 ml eluensben felvett anyagot Gynkotek HPLC készüléken, 
diódasoros detektorral 200 és 260 nm-en mértük. Az eluens acetonitril : 1 % kénsav (70:30) 
volt, a futtatás 50 °C-on történt. A biztosabb eredmények érdekében először a mintákat, majd 
ezekhez belső standardként ismert mennyiségű deltamethrint adtunk és ezután futtattuk meg. 
Ellenőrzésképpen a standard deltamethrint is megfuttattuk. 


