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A tudomany és a miivészet kozotti diskurzus

lehetéségeérdl
Lossonczy Tamas kiéllitdsa elé*

Amikor a 16. szizadi Itdlidban az elsé miivészeti akadémiik
megalakultak, benniik a céhes kézmifves-sorbdl immdr végér-
vényesen az értelmiség rangjdra emelkedett tijkori mifvészti-
forumidt. Az akadémidik modellje, a firenzei, a nemcsak sok-
oldaliisagiban, hanem gondolkoddsdnak mélységében is utol-
érhetetlen Michelangeldt vdlasztotta példaképiil, s idedljit a
legnagyobb Medici, Lorenzo il Magnifico kordban kereste.
MindenekelGtt azért tartottdk a 16. szizad mdsodik felében
kovetendonek a quattrocento-végi mecénds példdjat, mert
Lorenzo de’Medici egyardnt pdrtolta a Villa Careggi neopla-
tonista akadémidja humanistdinak filologiai, torténeti és filozo-
fiai miikodését, s alapitott a San Marco kertjében miigyiij-
teményt a mifvészeti stidiumok Osztonzésére. Az akadémia
legfobb torekvése ugyanis a tudds és a milvészi Qyakorlat
eqységének megteremtése, az idedlis-elméleti elvek és a tapasz-
talat 0sszhangjinak megteremtése volt.

Ez maradt a cékitiizése és az értelme minden késobbi akadémii-
nak, s ugyanezt a célt fogalmaztik meg sokféleképpen a magyar
19. szizadban is, tobbek kozott a Tudomdnyos Akadémia létre-
hozisa sordn. A cél csak félig, felemds moédon valésulhatott meg
eqy olyan korszakban, amelyben a mifvészeti akadémia maga is
diszkreditilodott. Csak a Széchenyi Irodalmi és Milvészeti
Akadémia életre hivdsdval valosult meg akadémidnkon a mo-
dern tudomdnyossig és a modernséget villalo mifvészet kozot-
ti dialogus realizaldsdnak lehetOsége, az eredeti humanisztikus
elgondolds értelmében.

Ezért megtiszteltetés és orom szdmomra, hogy ma megnyit-
hatom Lossonczy Tamdsnak, a Széchenyi Irodalmi és Miivészeti
Akadémia tekintélyes, alapito tagjinak képeibdl rendezett kidl-
litast. Valéjaban egy Osszetartozo, 1991-ben festett olajkép-
sorozatrol van szo, amely bamulatra mélté frissességgel és ko-
vetkezetességgel taniiskodik azokrél a kvalitdsokrol, amelyek az
1940-es évek eleje, festdi stilusinak megtaldldsa 6ta fontos he-
Lyet jelolnek ki a mifvész szamdra a modern magyar miivészet
torténetében. 1943-ban, elsd kidllitdsinak katalogusbeveze-
tojében irta le Kdllai Ernd tobbek kozott az alabbi, e mifvekre is
érvényes sorokat: ,Lossonczy Tamas jel-nyelvét nemcsak
nagy lelki és érzelmi gazdagsag jellemzi, hanem végtele-
niil logikus is. E logika vilagosan elkiilonithet6 elemeken
alapszik, melyek képi 6sszekapcsolasa és kombinaciéja
mindig a felépitésben megalapozott, torvényszerti mo-
don torténik.” Ami a modern magyar miikritika nagy
mesterének ért6 és iitnak indité kritikdja ota Lossonczy
Tamdssal és koriilotte tortént: részvétele a modern magyar
miivészet el6ors-csoportjainak — a kozkeletii francia szoval: az
avantgardnak — tevékenységében, elhallgatisa, majd iijrakez-
dése és magdanyos kiizdelme, melldztetései, elismerése és hatdsa
mdra mdr a mifvészettorténet része. Ez alkalommal fontosabb-
nak tartok néhany szét arrél, ami e kidllitdsnak itt, a Magyar
Tudomdnyos Akadémia CLXII. kozgyiilése idején legfontosabb
mondanivaldja lehet, a tudomdny és a mifvészet kozotti diskur-
zus lehetdségeérol.

Kritikusainak megdllapitdsa szerint, amelyet maga is vdllal,
Lossonczy Tamds a képzomiivészeti absztrakcio képuiselGje. Ez

koztudottan azt jelenti, hogy nem is a természet ldtvinyele-
meinek dbrdzoldsa, hanem elementdris képi jelek kompozicidja
foglalkoztatja. A dontd kérdés azonban ezeknek a jeleknek az
eredete. Lossonczy Tamis generdcios hovatartozdsa, szimpdtidi
és tanulmdnyai alapjan azoknak a 20. szdzadi mifvészeknek a
sordba tartozik, akik a természet-fogalom kitdgitdsin és moder-
nizdldsdn firadoztak. A miivész szamdra természet dltaliban a
mifvészet szférdjan kiviili vizudlis tapasztalat. A 20. szdzadi
miivészet fogadta be a természettudomanyos viligképnek s a
vizualitds 1ij formdinak, a mikroszkopikus képeknek, oszcillo-
gramoknak, a megszokott nézdponttol és latotavolsigtol eltérd
fotogrifidnak képalkotdsit — dltaldban az élettelen és az él6
anyag szerkezetébe bepillantdst engedd, milszeres képet. Killai
Ernd 1947-ben A természet rejtett arcanak nevezte a vildg-
nak azt az iijszerii, azota folytonosan tagulé és gazdagodo keé-
pét, amelyet mint természetet vett birtokiba a modern miivé-
szet is. Termékeny dialégus indulhatna arrdl a kérdésrol, vajon
e vilagkép sajdtos esztétikuma mennyiben inspirdlja a tudo-
mdnyos kutatdst, illetve arrol, hogy mi a mifvészet szerepe ez
esztétikum tudatositdsiban. Mindenesetre 1igy ldtszik, 20. szd-
zadi magyar miivészek egész sordnak épp oly nagy szerep
jutott ebben a folyamatban, mint veliik pdrhuzamosan a nagy
tudds eqyéniségeknek. Egy két évvel ezelGtt, a budapesti
Modern Mifivészeti Miizeumban rendezett, a tudomdny és a
miivészet kapcsolatit gazdag anyagon demonstrdlo kidllitds
mindenestere csekély hazai visszhangot keltve zdrult.

Lossonczy Tamds képeit ebben a sorban is elbkeld hely illeti
meg. Munkdi azonban nemcsak a modern természettudo-
mdnyos vilagkép immar alapvetd miiveltségi anyagqd vilt ele-
meivel kotédnek a tudomdnyhoz, hanem ez elemek feldolgo-
zdsinak modszerével is. Lossonczy azok kozé a modern
mesterek kozé tartozik, akik szamdra komolyan veendd alapfo-
galom — s nem az ideiglenes érvény mentsége, mint oly sok
esetben — a kisérlet. Alkotdsai tudatosan kevés szdmii elemmel
dolgoznak — ezek eredetérdl sz wvolt el6bb —, mintegy labo-
ratoriumi koriilményeket teremtve a vdlasztott, szerves-amorf
és szervetlen-geometrikus elemek, elvontan tiszta vagy eleve-
nen kevert szinek szdmdra. Alapvetden kisérleti modszer ezek
ségek a tulajdonképpeni tirgyai mifveinek, amelyek sziikség-
képpen, mint a jelen esetben is, gyakran sorozatokat alkotnak.
E képeken az elnyiijtott formdtum is azt szolgilja, hogy a
szemléld a formdk és a szinek kozott folyamatokat, torténéseket
észleljen, mindegyiket mdsmilyennek, eqyedinek érezve. A tu-
domidnyos kisérlet hitelét megismételhetdsége adja: a torténések
mindségeét jelzo képcimek elsésorban ennek a hitelesitd asszoci-
ativ aktusnak a végiguitelére szolitanak fel.

Marosi Erné
az MTA levelezé tagja

* Elhangzott 1998. majus 5-én, az MTA 1998. évi kozgytilésén,
Lossonczy Tamas festémiivész kiallitdisanak megnyitéjan.
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Insulin Resistance and Leptin

Hans Reinauer

Department of Clinical Biochemistry, Diabetes-
Forschungsinstitut, Auf'm Hennekamp 65,
D-40225 Diisseldorf, tel. (0211) 3382-240,

FAX (0211) 3340-06,

email: hans.reinauer@uni-duesseldorf.de

Insulin resistance syndrome or “metabolic syn-
drome” or “syndrome X” [1] is characterised by
obesity, hypertension, insulin resistance, glucose
intolerance and dyslipidaemia. The syndrome has
been associated with low levels of physical activi-
ties. The clinical importance of metabolic syndrome
is given in immediate therapeutic interventions but
also in long term effects on atherosclerosis. The
aetiology of metabolic syndrome is not well under-
stood, but obesity is one of the main factors. Both
genetic and other environmental factors seem to be
involved. The estimated prevalence rate of meta-
bolic syndrome in western countries is 25-35% of
the population. Since this prevalence rate of meta-
bolic syndrome increases with age, the prevalence -
already elevated due to obesity — will continue to
rise in the ageing western society.

The prevalence of obesity (body mass index > 27
kg/m2) is currently about 30% in most western
societies and is further increasing. One reason of
the widespread obesity is an inactive modern
lifestyle. The characteristic feature of obesity asso-
ciated with metabolic syndrome is the “android” or
“abdominal type of obesity”. In animal models,
interesting findings could be detected by parabiosis
studies on ob/ob and db/db mice [2,3]. Later
mutation of the leptin gene was detected in ob/ob
mice [4]. Administration of leptin reduced food
intake, increased energy expenditure by higher
physical activity and thermogenesis, and thus,
resulted in a decrease in weight [5-7]. Since a
marked insulin resistance has been shown in ob/ob
mice and in obese patients, the question arose
whether leptin is involved in the development of
insulin resistance (Fig. 1).
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ob/ob mouse
(C57 BL/6J-ob/ob)

Lack of leptin

obesity
insulin resistance

db/db mouse defective leptin receptor
(C57 BL/KSJ-db/db) v

Zucker rat obesity
insulin resistance

Figure 1. Leptin and insulin resistance. Animal studies.

Insulin resistance [8]

Insulin resistance must be localised and graded in
different tissues, cells and in metabolic pathways,
because insulin resistance is not a homogeneous
phenomenon in all organs and pathways of metab-
olism. Insulin resistance is primarily localised in
the muscle tissue (heart and skeletal muscle).
Additional insulin resistance has been observed in
the liver and in the adipose tissue.

The most commonly used method to determine
insulin resistance is the intravenous glucose toler-
ance test, the hyperinsulinaemic-euglycaemic
clamp or the turnover measurements of glucose
with stable isotopes.

At molecular level, insulin resistance may be pri-
marily localised within the insulin signalling path-
way. When insulin binds to the alpha-subunit of
the insulin receptor, a conformational change takes
place in the receptor molecule, and tyrosine kinase
activity in the beta-subunit of the insulin receptor is
stimulated (Fig. 2). This effect leads to autophos-
phorylation of the beta-subunit at different tyrosine
sites. Very essential is a cluster of three closely
spaced tyrosines in the middle of the kinase
domain at positions 1146, 1150 and 1151. This
region has turned out as a “regulatory region”
because phosphorylation of these tyrosine moieties
further activates the receptor for phosphorylation
of exogenous protein substrates. The insulin recep-
tor tyrosine kinase phosphorylates insulin receptor
substrate 1 (IRS-1), a polypeptide with a molecular
weight of 185 kD (pp 185). IRS-1 is a cytoplasmic
polypeptide and is phosphorylated at several tyro-
sine sites [9]. There are 22 potential tyrosine phos-
phorylation sites in the molecule. Phosphorylation
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of IRS-1 results in a non-covalent binding of intra-
cellular proteins: IRS-1 is a docking protein for sev-
eral other enzymes with SH2 domains. The
sequence of events is shown in Fig. 2. In addition,
proteins with similar functions have been detected
(IRS-2 and Shc). These molecules are involved in the
signalling chain of HIR and other receptors like IL-6.

Insulin

\j
Insulin receptor \;\;
IRS-1/2]® She
o [she]
/ P P
[Gb2 [ sos

\

¢ Ras
v

Glucose Raf
transport v

MA;’KK (=MEK=ERK-Kinase)
MAPK (=ERK)

\
MAP

]
MAP/Kinase

'

Glykogen synthesis c-fos-Expression  Ribosomal Sg-Kinase

/ \

Mitogenic Protein synthesis
activity

Figure 2. The insulin signalling pathway.

Sites of insulin resistance [10]

Up to now several genetic defects within the
insulin signalling pathway have been detected.
Gene mutations have been found in the insulin
receptor gene, in the glucokinase gene, in the IRS-1
gene, in the mitochondrial tRNA gene and in
downstream steps. Nonetheless, there are yet many
open questions. The most important question is
which genes are defective in type 2 diabetes and
responsible for the insulin resistance?

Defects in the insulin receptor gene have been
found in about 40 patients with extreme insulin
resistance. Genetic defects in IRS-1 are also very
limited and may not explain the frequency of type
2 diabetes. Genetic defects in other components of
insulin signalling pathway seem to be extremely
rare. Therefore the “cross talk” of different sig-
nalling pathways may be an explanation of some
insulin resistant states. There are also inhibitory
proteins, such as rat liver phosphoprotein known

as pp63 and subsequently identified as alpha 2-HS
glycoprotein [11]. This protein acts as an inhibitor
of the insulin receptor tyrosine kinase, and it
inhibits insulin stimulated IRS-1 phosphorylation,
PI-3-kinase activation and insulin stimulated DNA-
synthesis. Another candidate is the membrane gly-
coprotein PC 1 which was found in fibroblasts and
muscle cells of NIDDM patients [12]. But there is
little evidence that a-2-HS glycoprotein is the main
pathogenic factor of NIDDM [8,10]. Another mem-
ber among the inhibitors of insulin action is the
RAS/GTPase superfamily, named Rad. Rad is con-
sidered to be an intracellular member of insulin
action possibly at a level of glucose transporter
translocation [see 10].

In summary the main genetic defect in type 2 dia-
betes and therefore the main defect in insulin resis-
tant subjects is yet unclear.

Leptin

Leptin was identified in 1994 as a gene product in
the adipose tissue [4]. The effect of leptin was
defective in ob/ob mice. Injection of leptin into
these ob/ob mice led to normalisation of their body
weight and loss of insulin resistance [5]. By these
studies the adipose tissue turned out as an
endocrine organ. By the detection of this principle
a new paradigm emerged: morbid obesity is a hor-
monal disease!

The plasma concentration of leptin is related to the
amount of fat in the body (Fig. 3). Normal leptin
levels are between 4 and 10 ng/ml serum, in obese
individuals up to 40 ng/ml dependent on the ana-
lytical method used [13]. From these findings a
resistance to leptin in obese patients was predicted.

Normal children: 4.5 + 0.4 ng/ml (n=42)
28.4 £ 1.4 ng/ml (n=112)
9.5+ 1.1 ng/ml

37.2 £ 3.6 ng/ml

Obese children:
Normal adults:

Obese adults:

Figure 3. Leptin levels in blood.

The structure of leptin has become well known in
the meanwhile: leptin is a polypeptide hormone
consisting of 146 amino acids, its molecular weight
is 16,000 with a C-terminal disulfide bond (Cys96 -
Cys146) (Fig. 4). Leptin has some homology with
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the haemopoetic cytokine family. Studies with
labelled leptin could show that binding sites for
leptin are localised in the liver, the kidneys, the
choroid plexus and the central nervous system [14].

* 146 Amino acids, chromosome 7 q31.3

* Molecular weight = 16.000

« C-terminal disulphide bond (Cys®-Cys'46)

= Homology with haemopoetic cytokine family
« Four a-helix bundle motif

« 125)| gptin: Blood, liver, kidney, choroid plexus

Figure 4. Molecular features of leptin.

The leptin receptor consists of 1,165 amino acids
(Fig. 5). It is a single stranded polypeptide consist-
ing of three different domains: the extracellular
domain, the transmembran domain and the cyto-
plasmic domain. Since insulin resistant states are
frequent in obesity, the question arises: does leptin
have any effect on insulin sensitivity?

Location: Chromosome 4, db locus (5.1 cM interval)

Structure: 1165 amino acids (81 kDa)

extracellular domain 830 aa
transmembrane domain 23 aa
cytoplasmic domain 312 aa (34aa)

Binding data: Ky4=9.5nM

Ka= 1.55%0° Mgt

Interaction boxes: JAK-box (Janus kinase)
STAT-box  (Signal transducer and
activator of transcription)

Figure 5. Characteristics of the leptin receptor (OB-R).

The regulation of leptin synthesis is shown in Fig 6.
Insulin and hyperclycaemia activate the ob gene in
the adipose tissue, leptin is produced and enters
the blood stream. Free fatty acids inhibit the ob
gene and thus the mRNA levels in adipozytes.
Controversial findings have been published about
the effect of glucocorticoids on leptin production
[15,16]. Glucocorticoids are considered as inhibit-
ing factors of leptin effects [17]. The main effects of
leptin are: acting as a saturating factor, increasing
energy expenditure, inhibition of the adrenal
gland, stimulation of haematopoesis and lym-
phopoesis, and some function on insulin sensitivi-
ty. Energy expenditure stimulated by leptin could
progress through the autonomic nervous system,
increased thermogenesis and increased fat oxida-
tion. A special significance may be attributed to the
brown adipose tissue.
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Figure 6. The leptin requlation system.

Chua et al. [18] showed by genetic mapping and
genomic analysis that mutations in the mouse and
rat leptin receptors account for the mouse-diabetes
(db) and rat fatty (fa) phenotypes. Lee et al. [19]
demonstrated that at least 6 alternatively spliced
forms of the murine receptor exist, one of which is
expressed at a high level in the hypothalamus but
abnormally spliced in db/db mice. This abnormal
splicing of the leptin receptor mRNA results in a
mutant protein with a reduced cytoplasmic domain.

The leptin receptor has a signalling pathway via
activation of cytosolic JAK-proteins (JAK 1-3).
JAKSs are phosphorylated on tyrosine residues and,
in turn, their enzymatic activity increases (Fig. 7).
JAK-proteins bind to phosphotyrosine residues in
the cytoplasmic domain of the leptin receptor,
where they are subsequently phosphorylated. The
activated JAK-proteins are tyrosine kinases, they
phosphorylate STAT-proteins (signal transducers
and activators of transcription). These phosphory-
lated STAT-proteins dimerise and translocate to the
nucleus, where they bind to DNA and activate tran-
scription. Injection of leptin into the CNS activated
STAT-3 in the hypothalamus but not in other tis-
sues tested. The dose dependent activation of
STAT-3 by leptin was observed after 15 minutes
and was maximal within 30 minutes. STATs have a
similar structure, having Src homology 2 (SH2) and
Scr homology 3 (SH3) domains. Thus, SH2 domain
proteins may bind to the tyrosine phosphorylated
leptin receptor activating the ras/raf/MAPKK
pathway. STAT signalling by leptin has been found
defective in diabetic mice [20].
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Leptin
Leptin receptor
Activation of JAK

Tyrosine phosphorylation of
— intracellular domain
— STAT (1-3)

Dimerization of STAT
Translocation into nucleus

Activation of gene transcription

Figure 7. The signalling pathway at the leptin receptor.

Leptin and insulin resistance

One of the working hypotheses is that leptin is
counterregulatory to insulin preventing excessive
incorporation of reserves into adipocytes [21].
From recent studies we know that leptin inhibits
acetyl-CoA carboxylase and thus lipogenesis,
whereas insulin stimulates this enzyme. Leptin
inhibits glucose disposal rate which is again stimu-
lated by insulin. But there are also insulin like
effects in myotubes as shown by Kellerer et al. [22].

The role of leptin in insulin resistance emerged
from the animal models: ob/ob mouse and db/db
mouse. In both mice insulin resistance is a domi-
nating phenomenon of metabolism. In these cases
the lack of leptin is generating insulin resistance. In
insulin resistant patients leptin levels were not cor-
related with insulin resistance or glucose intoler-
ance, but correlated with the insulin level.

Therefore the main question is: does insulin resis-
tance increase leptin levels, or are high leptin levels
responsible for insulin resistance?

According to recent findings, leptin has some influ-
ence on insulin sensitivity, but seems not to be the
main factor generating insulin resistance. And
Kellerer et al. [22] stated: TNFa and leptin in blood
are not the major factors for obesity induced insulin
resistance. Leptin is able to impair the first steps of
the insulin signalling pathway: autophosphoryla-
tion of the insulin receptor and tyrosine phospho-

rylation of the insulin receptor substrate in differ-
ent cell types. This effect was demonstrated in rat-
1-fibroblasts in NIH-3-T3-cells and in HEP G2-cells.
But in skeletal muscle cells (C2-C12 myotubes) lep-
tin - at a concentration of about 1 ng/ml - stimu-
lates glucose transport and glycogen syntheses.
This effect of leptin was not mediated through acti-
vation of IRS-1. The experiments clearly showed
that there was an activation of PI-3-kinase indepen-
dently of IRS-1 activation [23]. Rohner-Jaurenaud et
al. [24] have suggested an interesting summary of
the interaction of leptin and neuropeptide Y.
Nevertheless there remain some open questions
which do not fit in the working hypothesis:

1. Leptin is effective in transgenic mice deficient
of neuropeptide Y. [25].

2. Brown adipose tissue is essential for the lep-
tin effect on obesity [26].

3. Adrenalectomy prevents obesity which can
be induced by intracerebral infusion of NPY
in normal rats [24].

4. Leptin has a markedly higher effect on food
intake in adrenalectomized rats [17], whereas
leptin inhibited cortisol production in adreno-
cortical cells [21].

Summary

Leptin is a new hormone of the adipose tissue with
main effects on the central nervous system but with
activities in many other cells and organs, too. The
receptor for leptin is ubiquitous. The main effect of
leptin is reduction of food intake, but also stimulat-
ing of energy expenditure and perhaps insulin like
activities in muscle. Since the leptin receptor shows
organ-dependent variations generated by alterna-
tive splicings, the different effects may be
explained by these variations of the structure. The
signalling pathway of the leptin receptor is the
JAK/STAT pathway. Actually, leptin is not consid-
ered as the main cause for the development of
insulin resistance. It is evident however, that the
lack of leptin or the lack of leptin effect generates
obesity and insulin resistance. Further studies are
needed to explain the interaction of leptin with
insulin at the level of beta cells, in the central ner-
vous systems and in different organs. Therefore the
final question “Why do people get fat?” cannot be
presently answered.
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A glutation szerepe ndvény-korokozé kélcsdnhatasokban

Gullner Gabor és Kémives Tamds

MTA Novényvédelmi Kutatdintézete,
1525 Budapest, Herman Ott6 1t 15.

Roviditések: CHS: kalkon-szintdz, GR: glutation-reduktaz,
GSH: glutation, GSSG: oxidalt glutation, GST: glutation S-transz-
ferdz, hGSH: homoglutation, PAL: fenilalanin-ammoénia lidz.

Bevezetés a glutation biokémidajaba

Rey-Pailhade 1888-ban izolalt éleszt6bdl egy olyan
vegyliletet, amely elemi kénnel reagdlva spontdn
reakciéban hidrogén-szulfidot termelt. A vegytile-
tet két gorog sz6 felhasznalasaval filotionnak
(,,kenet szeret§”) nevezte el [1]. 1921-ben Hopkins
vizsgalta Ujra ezt a vegyliletet, és elGszor (tévesen)
glutamatbdl és ciszteinbdl allé dipeptidként jelle-
mezte. A két aminosav kapcsoléddsara utalva
Hopkins nevezte el a vegyiiletet glutationnak
(GSH), amely elnevezés egyben az eredeti filotion
névhez és az egyszeri peptideket jelz6 pepton vég-
zG6déshez is kapcsoldédott. Hopkins késébb megis-
mételte vizsgalatait, és 1929-ben helyesen ismerte
fel a GSH tripeptid voltat. 1935-ben egymastol flig-
getleniil két laboratériumban is tisztaztak a GSH
szerkezetét (y-L-glutamil-L-ciszteinil-glicin) kémiai

szintézissel [1]. Az azéta eltelt évtizedek alatt a
GSH-16l és biokémiai szerepérdl szinte attekint-
hetetlen mennyiségti informaci6é halmozdédott fel.
Ma mar ismert, hogy a GSH a legfontosabb és a leg-
nagyobb mennyiségben el6fordulé tioltartalmd ter-
mészetes vegyiilet novényi szévetekben [2,3]. A
GSH mellett kimutattdk a homoglutationt (hGSH,
y-glu-cys-B-ala, a Fabales csalddban), a hidroximetil-
glutationt (y-glu-cys-ser, Poaceae csalad) és a y-glu-
cys-glu szerkezetd tripeptidet (kukorica) is kiilon-
b6z6 névényekben. A GSH bioszintézise két 1épés-
ben torténik a novényi sejtekben. Az elsé lépésben
a y-glutamil-cisztein képzddik az alkoté aminosa-
vakbdl a y-glutamil-cisztein-szintetdz (E.C. 6.3.2.2.)
enzim katalizdlasaval. A glutation-szintetdz enzim
(E.C. 6.3.2.3.) katalizdlja a mé&sodik lépésben a
glicin addiciéjat a C-terminélis karboxil csoporthoz
[2]. A névényi sejtekben kis mennyiségben kimu-
tathaté a GSH oxidalt, diszulfid formaja (GSSG) is.
A glutation reduktaz (GR, E.C. 1.6.4.2.) enzim kata-
lizalja a GSSG visszaalakitasat (redukcidjat) gluta-
tionna [4].

A GSH-ban 1év§ szulthidril (-SH) csoport reakcio-
képességének tulajdonithatéan a GSH szdmos bio-
kémiai reakciéban vesz részt. A GSH-nak és homo-
l6gjainak talan legfontosabb szerepe a novény sza-
mara karos anyagok (pl. a gyomirté szerek, 6zon,
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1. dbra A hidrogén-peroxid lebontdsa ndvényi sejtekben az aszkorbit-glutation ciklus segitségével. Roviditések: AA: aszkorbit, AP:
aszkorbit-peroxidiz, DA: dehidroaszkorbit, DR, dehidroaszkorbit-reduktiz, MA: monodehidroaszkorbit, MR: monodehidroaszkor-
bat-reduktiz, PrSH: fehérje szulfhidrilcsoport, PrSSG: diszulfid-hiddal fehérjéhez kapcsolodé GSH, SOD: szuperoxid-dizmutaz.
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kén-dioxid) méregtelenitése, de emellett szdmos
mas funkcidja is van: a kénatom tarolasa és szél-
litasa, az aktiv oxigénszarmazékok (kozottiik a leg-
fontosabb H,O,) lebontdsa [5,6]. A GSH fontos
komponense a hidrogén-peroxid lebontdsaban a
katalaz enzim (E.C. 1.11.1.6.) mellett dont& szerepet
jatszo6 aszkorbét-glutation ciklusnak. Ez az antioxi-
déns ciklus tobb reakcidlépésben végzi el a hidro-
gén-peroxid redukcidjat a fotoszintézisben termelt
NADPH felhasznalaséaval [5] (1. dbra).

Jol ismert a GSH szerepe névényvédd szerek mé-
regtelenitésében. Szamos novényvéds szer (elsG-
sorban gyomirt6 szerek) képez GSH-nal dn. konju-
gatumokat, amelyek &ltaldban vizoldékonyabbak
és joval kevésbé toxikusak, mint az eredeti vegyii-
let [7]. Ezeket a reakcidkat a glutation S-transzferaz
(GST, E.C. 2.5.1.18.) izoenzim csalad tagjai katali-
zaljdk. A GST izoenzimek szamos xenobiotikum és
elektrofil centrumot tartalmaz6 metabolit GSH-nal
torténd reakcidjat katalizaljak névényekben. Ezeket
a konjugacids reakciékat néhany kivételtdl eltekint-
ve méregtelenitd folyamatokként irtak le [8-10]. A
GST enzimek GSH-peroxid4dzként is mtikodhetnek
a GSH és a lipid hidroperoxidok kozétti reakciot
katalizalva [11] (2. dbra). A GST izoenzimeket tobb-
féle kémiai stresszhatas is indukalja [9].

GST

a) R-X + GSH —» R-SG + HX

GST
b) R-OOH + 2GSH ——» GSSG + H,0 + R-OH

2. dbra A glutation S-transzferdz enzim (GST) legfontosabb
funkciéi novényi sejtekben: a) xenobiotikumok (R-X) méregte-
lenitése konjugdcids reakciokban, b) lipid hidroperoxidok (R-
OOH) lebontdsa (glutation peroxiddz funkcic).

A GSH a nehézfémek méregtelenitésében is fontos
szerepet jatszik novényekben [6,12]. A novényi sej-
tek GSH-t felhasznélva szintetizaljak a nehézfém-
atomokkal kelatokat képzd fitokelatinokat, ame-
lyek &ltalanos szerkezete (y-L-glutamil-L-ciszteinil),-
glicin, ahol n = 2-11. Ezenkiviil a redox-aktiv, oxi-
dacids stresszt okozé nehézfémek hatasaval szem-
ben a GSH antioxidansként is viselkedik [12].

A GSH mennyisége szdmos abiogén kornyezeti
hatdsra megnd névényi sejtekben: hésokk hatédséra,
kiilénb6z6 katalaz inhibitorral kezelt névények-
ben, kén-dioxid- és 6zon-stresszelt levelekben stb.
[13,14]. Hasonl6é megfigyelésekrdl szamoltak be ké-
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miai stresszhatdsok esetén is: a GSH jelentds feldu-
sulasat figyelték meg az acifluorfen herbiciddel
kezelt novényekben [15,16]. A GR és a GST akti-
vitds szamos abiogén stresszhatdsra szintén meg-
emelkedik n6vényi szovetekben [4,10].

A glutation szint valtozasai fert6zések
hatasara

Kevés informacié ismert a névényi szovetek endo-
gén GSH szintjének fertézések hatdsira torténd
megvaltozasarél. Gomba elicitorok hatdsara meg-
novekedett GSH és hGSH szinteket talaltak bab és
lucerna sejtekben [17,18]. Csokkend GSH szinteket
mértek Drechslera gombatorzsekkel fert6zott zab-
novényekben [19]. Kompatibilis arpa (Hordeum vul-
gare L.) — arpa lisztharmat (Erysiphe graminis f.sp.
hordei) kapcsolatokban az aszkorbat-glutation cik-
lus miikodése és a GST is aktivalodtak, és ezek a
valtozasok képesek a fert6zés hatasiara bekovet-
kez6 oxidécids stresszt csokkenteni. Inkompatibilis
kolcsonhatés esetén (rezisztencia) viszont ezek az
enzimek nem, vagy csak kis mértékben aktivaléd-
tak [20]. A GSH, és kiilonosen a GSSG jelentds fel-
halmozdédasat figyelték meg a Cf-9 vagy Cf-2
rezisztenciagéneket hordozé paradicsomsejtekben
egy patogén gomba (Cladosporium fulvum) elicitora-
val torténd kezelés utan [21]. Ezek az eredmények
azt sugalltdk, hogy a betegség-ellenallésaghoz a
GSH akkumulacidja sziikséges. Ezzel ellentétes ko-
vetkeztetésekre vezetett Arabidopsis thaliana mutan-
sok tobbféle korokozéval torténd fert6zése: ebben a
rendszerben a névényi sejtek GSH szintjének mes-
terséges csokkentése nem vezet el a fogékonysag
novekedéséhez [22].

Dohanymozaik virus fert6zés hatasara a virusfer-
t6zéssel szemben rezisztens dohédny (Nicotiana
tabacum L. cv. Xanthi-nc) névényeknek mind az al-
s6 (fert6zott), mind a felsé (nem fert6zott) levelei-
ben jelentésen megemelkedett a GSH szint. Erde-
kes moédon a GSSG mennyisége csokkent a ferts-
z0ott levelekben, valdszintileg azért, mert ezekben a
levelekben a GR aktivitds is indukdlédott. A
dohénynovények leveleinek kezelése szalicilsavval
(amely anyag a betegség-ellenallésag szempont-
jabol esszencidlis) a GSH és GSSG szint noveke-
déséhez vezetett [23]. A felsS, nem fertdzott leve-
lekben a GSH szint, valamint a GR és GST aktivitas
emelkedése egybeesett a virusfert6zés hatasara
megjelend szisztemikus szerzett rezisztencia kiala-
kulasaval. Feltételezhet8, hogy a GSH és az anyag-
cseréjéhez kapcsolodé enzimek (GR, GST) mennyi-
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ségének illetve aktivitdsanak megnévekedése hoz-
zajarul a rezisztenssé valt levelekben a nekrotikus
1ézidk visszaszoritdsahoz egy mdsodik, in. chal-
lenge-fert6zés soran [23].

Rezisztens és fogékony arpafajtik leveleit arpa
lisztharmattal (Blumeria graminis f.sp. hordei, régeb-
bi nevén Erysiphe graminis f.sp. hordei) fertézve a
GSH szint szignifikans emelkedését figyelték meg
a gombafert6zéssel szemben rezisztens arpa nové-
nyekben, de a fogékonyakban nem. A GSH szint
emelkedését a levelek apoplasztjaban is észlelték,
mas antioxidans reakcidk aktivdlodasa mellett [24].
Igen kevés ismeretiink van arrdl, hogy hogyan mé-
dositja a GSH szint mesterséges megvaltoztatasa a
novények betegség-ellendllosagat. Egy korai kozle-
mény szerint a GSH antioxidans védekez§ szerepet
jatszik virusfert6zott novényekben [25]. Ujabb vizs-
galatok kimutattak, hogy a Fusarium gombaferts-
zéssel szemben rezisztenciat indukélé gyomirté
szeres kezelés egyben a GSH szint emelkedését is
okozta paradicsom és sdrgadinnye névények gyo-
kereiben. Az indukélt rezisztencia mértékének és a
GSH tartalom emelkedésének dézis- és id6fliggését
vizsgalva kapcsolatot taldltak a kétféle paraméter
kozott [26].

A glutation biokémiai funkciéi fertdzott
novényekben

Az utdbbi években az érdekl6dés homlokterébe
keriilt a GSH szerepe a mikrobidlis kérokozékkal
fert6zo6tt novényekben meginduld védekezs reak-
ciékban. Ezen biokémiai reakciok koziil a legjob-
ban ismertek az oxidacids stressz, a sejtfalak meg-
erdsitése lignin és hidroxiprolin-gazdag gliikopro-
teinek segitségével, a korfolyamattal kapcsolatos
fehérjék (pathogenesis-related proteins) aktivalo-
désa és az antimikrobidlis hatasu fitoalexinek kép-
zGdése [27-30]. A GSH szerepét e fenti védekezd
reakciok mindegyikében kimutattak.

Oxidicids stressz

Koérokozok tdmadasa utdn az egyik legkordbbi no-
vényi reakcié6 az un. oxidacids stressz fellépése,
azaz az oxigén redukalt, aktiv szarmazékainak
(szuperoxid gydk-anion, hidrogén-peroxid, hidroxil-
gyok és szinglet oxigén) fokozott képzidése és fel-
halmozddasa. Az aktiv oxigénszarmazékok akku-
muldciéja hozzdjarul a korokozé elterjedésének
megallitasahoz [31,32]. Az oxidacids stressz kovet-
kezménye a lipid peroxidacid, a membrankaro-
sodas majd a nekrotikus tiinetek megjelenése. Ezek

a folyamatok meghatarozdak a hiperszenzitiv sejt-
elhaldsban [33]. Nyilvanvalo, hogy a névénynek a
fert6zési helyet koriilvevs zénaban védekeznie kell
az oxidéciés karosodassal szemben. Az oxidacids
stressz hatdsara ezért antioxidativ folyamatok in-
dukalédnak [20,23], tobbek k6zott a GSH bioszin-
tézise is indukalédik novényekben [34]. A GSH-
fiiggd antioxidativ folyamatok hozzéjarulnak a le-
vélszovet védelméhez és korlatozzak a nekrotikus
1éziok kifejlédését [23].

A novényi sejtfal megerdsitése

A szerkezeti poliszacharidok (celluléz, pektin és
hemicelluléz polimerek) mellett a névényi sejtfal
szerkezeti fehérjéket is tartalmaz: hidroxi-prolin-
ban gazdag, prolinban gazdag és glicinben gazdag
fehérjéket [35]. A sejtfal szerkezete lényeges valto-
zédsokon megy &t fertézések kovetkeztében. A
hidroxi-prolinban gazdag gliikoproteineket kédolé
gének transzkripcidjanak nagymértéki indukcidjat
figyelték meg egy patogén gombabdl izolalt elici-
torral illetve exogén GSH-val kezelt bab sejtszusz-
penzidkban [17]. Néhany évvel késébb kimutattak,
hogy elicitor- vagy GSH-kezelés a sejtfalban jelen-
levé prolin- és hidroxi-prolin-gazdag fehérjék
gyors oldhatatlannd valasahoz, és ezaltal a sejtfal
megszilarduldsahoz vezetett bab és szdjabab sejtek-
ben [35]. Ennek a folyamatnak része a fehérjék ko-
zOtti keresztkotések hidrogén-peroxid-fiiggd kiala-
kulasa. A reakci6é exogén H,O,-dal is kivélthat6, de
kataldz vagy aszkorbinsav hozzaadésaval a H,O,
hatdsa megsziinik. A sejtfalak megszilardulasa igen
gyorsan, 10 percen beliil bekdvetkezik és megel&zi
a védekez§ fehérjéket kodold gének transzkrip-
cidjanak az indukciéjat (a maximalis transzkripcié
mintegy 3 6rdval a kezelés utan jelentkezik). Ez az
oldhatatlannd valdsi folyamat nagymértékben
megnoveli a sejtfal hatékonysagat a korokozok
behatoldsanak megakadélyozdsaban.

Fitoalexin képzidés

A fitoalexinek a novényekben fert6zések hatasara
felhalmoz6do, valtozatos szerkezet(i antimikrobi-
alis hatasd anyagok [36]. Fontos szerepet jatszanak
a fitoalexinek bioszintézisében a fenilalanin-ammo-
nia lidaz (PAL, E.C. 4.3.1.5.) és a kalkon-szintaz
(CHS, E.C. 2.3.1.74.) enzimek [37]. A PAL a kulcs-
enzime a fenil-propanoid bioszintézis-titnak,
amely a lignin és a fitoalexin képz&désében is sze-
repet jatszik. A CHS részt vesz flavonoid pig-
mentek és izoflavonoid fitoalexinek képzSdésében,
mint a flavonoid bioszintézis elsé 1épését katalizald
enzim [37].
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Bab sejtkultiraban exogén GSH nagymértékben
aktivélja a CHS-t, a hidroxi-prolinban gazdag gliiko-
proteineket és a PAL-t kodol6 géneket [17]. A fenti
kédold génekrdl atirt mRNS-ek akkumulaciéja né-
héany percen beliil megindul és hasonlé egy pato-
gén gombabdl izoldlt elicitorral végzett kezeléssel
elért aktivalédashoz. Az eredmények arra utalnak,
hogy a GSH stressz-szignélként is szerepet jatszhat
kérokozokkal fert6zott novényekben.

A GSH kezelés jelent6s hatést gyakorolt a fitoalexi-
nek bioszintézisére is. Bors6 névényben a pizatin
képz&dése [38], mig Lotus corniculatus gyokérszo-
vetében az izoflavan fitoalexinek felhalmozédasa
[39] indukélédik GSH hatasara.

Mind a GSH, mind a GSSG fitoalexin-termelést
indukdl bab sejtkultiraban, de hatastalan lucerna
esetében [18]. A babsejtekben nagy mennyiségben
talalhaté hGSH szintje jelentésen megnovekedik
gomba elicitorral torténd kezelés hatasara, de a
GSH mennyisége nem valtozik. Azonban mig a
PAL aktivitas indukciéja néhdny perccel a gomba
elicitorral torténd kezelése utan megindul, a hGSH
szint emelkedése csak néhdny 6ra utan jelentkezik.
Ez a megfigyelés nem tdmasztja ala a GSH szignal
szerepét a fitoalexinek indukciéjaban. Ellene sz6l a
szigndl szerepnek az a megfigyelés is, mely szerint
a babsejtek GSH tartalmat mesterségesen meg-
novelve (L-2-oxotiazolidin-4-karboxilsav, a cisztein
szintetikus elGanyaga segitségével) nem tapasztal-
hat¢ a fitoalexin képzd&dés indukcidja [18]. Meg kell
azonban jegyezni, hogy a GSH mennyiség sejten
beliili megoszlasa jelentSsen valtozhat elicitor ke-
zelés vagy fert6zés utdn, és igy a sejtekben egyes
specifikus helyeken révid idén beliil is jelentSs
koncentracié-valtozasok kovetkezhetnek be.
Sargarépa sejtszuszpenziéban a GSH szint mester-
séges csokkentésével (butionin-szulfoximin segit-
ségével, ami a GSH bioszintézis inhibitora) érték el
a 6-metoxi-mellein fitoalexin fokozatos, de jelent8s
mértékd felhalmozodasat. A felhalmoz6das mérté-
ke fiigg a GSH szint csokkenésétdl. Exogén hidrogén-
peroxid adagolasa fokozta, mig exogén GSH ada-
goldsa meggatolta a fitoalexin akkumuldcidjat [40].
A fenti ellentmond6 eredmények alapjan nem lehet
egyértelmtien meghatdrozni a GSH szerepét a
fitoalexin szintézis szabélyozasaban, de a novényi
sejt GSH szintjének megvaltozasa valamilyen mo-
don kapcsolatban &ll a fitoalexinek akkumuléciéja-
val [41]. Elképzelhets, hogy a GSH eloszlésa a sej-
ten beliili rezervoirok kozott, a GSSG/GSH ardny
atmeneti megvaltozasa, vagy egyes fehérjéknek a
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GSH-nak diszulfid-hidakhoz kapcsolédasaval tor-
ténd aktivalodasa is szerepet jatszik a fitoalexin-
képzbdés indukcidjanak meginduldsaban.

A fenti eredmények szerint a GSH tobb funkciét is
ellathat a gazdanovény-koérokozé kapcsolatokban:
1) szignalvegyiiletként védekezési reakcidkat indit-
hat el, 2) antioxidans sajatsaganal fogva az oxidativ
karosodastol megvédi a fert6zott névényi szovetet
és 3) a GST enzimmel egyiitt részt vesz a fertGzés
soran keletkez§ toxikus anyagok (pl. lipid peroxi-
dok) méregtelenitésében (3. dbra).

A glutation anyagcserével kapcsolatos
enzimek szerepe fert6zott novényekben
A GSH-nak a névényi védekezd reakcidkban betol-
tott szerepérdl figyelemre mélté eredményeket ho-
zott az utébbi években a GST enzimek vizsgélata is.
1991-ben mutattdk ki el6szér a GST izoenzimek
jelent6s indukcidjat fert6zott novényben. Téli bazat
(Triticum aestivum L.) az ezen a ndvényen nem pato-
gén arpa lisztharmat (Erysiphe graminis f. sp. hordei)
gombéval kezelve rezisztencia indukélhat6 a nové-
nyekben egy késébbi, btiza lisztharmat (E. g. f. sp.
tritici) torzzsel végzett fertGzéssel szemben. A re-
zisztencia megjelenésével egyidejiileg tobb, vél-
hetSen védekezs gén aktivalodéasat észlelték. Az
egyik aktivalodo gén altal kodolt fehérjét GST en-
zimként azonositottak [42]. Tovéabbi vizsgalatok
kimutattak, hogy kiilonb6z6 GST izoenzimek indu-
kalédnak abiogén stresszhatasok (nehézfémek és
gyomirto szerek) ill. gombafert6zés kovetkeztében
[9]. A gombafert&zésre aktivalodd GstAl gén altal
kédolt mRNS mennyiségének a novekedése exo-
gén GSH adagolasaval is kivalthaté volt. Stressz-
mentes allapotban a gén kifejez6dése alacsony
szint{i, szemben mas, a gombafert6zésre nem rea-
galo izoenzimekkel [9]. A burgonyabdl izoldlt, fer-
t6zés hatasara aktivalédo prp 1-1 génrdl szintén
kimutattak, hogy egy GST izoenzimet kédol [43].
Arpa lisztharmattal fert6zott kiilonboz6 arpafajtak
leveleiben a fert6zést kovetSen emelkeds GST akti-
vitasokat talaltak, mig a GR aktivitads nem valtozott
meg [20]. Az indukcié mértéke jelentSsen fliggott a
gazdandvény-korokozé kapcsolat jellegétdl, a re-
zisztens novények leveleiben csak kismértékd akti-
vitasnovekedést, mig a szenzitiv novények levelei-
ben jelentds indukciot tapasztaltak.
Virusfertézések teriiletén els6ként cukornddmoza-
ik virussal fert6zott cirok novényekben tapasztaltak
a GST aktivitas jelent6s megvaltozasat. A valtozas a
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gazdandvény-korokozo kapcesolat jellegétdl is flig-
gott: inkompatibilis kapcsolatban GST indukcidt,
mig kompatibilis kapcsolatokban az enzimaktivités
csokkenését észlelték [44].

Dohanymozaik virus fertézés és szalicilsav-kezelés
hatdsara is jelentGsen indukalédott a GR és GST
aktivitads Xanthi-nc dohanylevelekben. A névények
fels§, nem fert6zott leveleiben a GSH szint és a GR
és GST aktivitas indukcidja mintegy 8-12 nappal az
als6 levelek fert6zése utan kezdddik, ami egybe-
esik a szisztemikus szerzett rezisztencia megjelené-
sével [23]. Feltételezheten a GSH-fiiggd antioxi-
déans rendszerek szisztemikus indukcidja hozza-
jarul a szisztemikus szerzett rezisztencia kialaku-
lasdhoz, mert a fokozott antioxidativ kapacitdsa
levelek védettebbek egy masodik, ,challenge”-fer-
t6zéssel szemben. Fontos megemliteni, hogy a
szisztemikus szerzett rezisztencia altaldban a nek-
rotikus tlinetek megjelenésével szembeni reziszten-
cidt jelenti, ami nem feltétleniil jar egyiitt a
kérokozoé szaporodasanak a gatlasaval.

A GST aktivitast baktériumfertézések is megval-
toztatjak novényi szovetekben. Primer bablevele-
ket kétféle Pseudomonas syringae pv. phaseolicola bak-
tériumtorzzsel fert6zve mind inkompatibilis mind
kompatibilis kérokozé-gazdandvény kapcsolatban
megfigyelhet6 a GST indukcié. Kompatibilis kap-
csolatban a GST indukci6é mintegy 4 6raval korab-
ban jelentkezik, mint az inkompatibilis kapcsolat-
ban [45].

A GST enzim fert6zésekben jatszott funkcidjanak

megértését neheziti, hogy nem ismerjiik az enzim
endogén, fiziol6gids szubsztratjait, igy csak valo-
szinlsithetS, hogy a névényben indukalédé GST
szerepet jatszik a patogén mikroorganizmussal
szembeni védekezésben. A GST szerepe novényi
biotikus stresszfolyamatokban (fert6zésekben) még
nyitott kérdés tehat. Az enzim valdszini szerepe az
egyes fertézéseket kovetd lipid peroxidacio (a sejt-
membranok oxidativ karosodasa) soran keletkezd
toxikus lipid hidroperoxidok méregtelenitése (2.
dbra) és ezaltal a nekrotikus betegségtiinetek visz-
szaszoritasa [11,33].

A GSH anyagcseréjét szabalyoz6 enzimek koziil a
GR szerepe novénykoértani folyamatokban még
csak kevéssé ismert. A GR az oxiddcios stressz so-
rén keletkezé GSSG regeneraldsaban jatszik szere-
pet, igy fokozhatja a novények stresszellenall6-ké-
pességét. Borsé és dohany levélszovetek kezelése a
szintetikus rezisztencia-indukalé D,L-B-amino-vaj-
savval a GR aktivitas jelent&s indukci6jahoz veze-
tett [46]. Feltehet8, hogy ez az indukcié hozzajarul
a vegyiilet betegség-ellenallésagot fokoz6 haté-
sahoz.

A GSH bioszintézis enzimei aktivitidsdnak a val-
tozasait fert6zott novényben még nem vizsgaltak.
Dohanynovényeket és nyarfa hibrideket is transz-
formaltak olyan bakteridlis génekkel, amelyek a
GSH bioszintézis enzimeit kédoltdk [5]. Ezeket a
transzformalt noévényeket még nem vizsgaltdk
novénykoértani szempontbdl. A transzgénikus no-
vényekben egyes esetekben jelentGsen megemel-
kedett konstitutiv GSH szint val6szintileg fokozza

87



A GLUTATION SZEREPE NOVENY—KOROKOZO KOLCSONHATASOKBAN

a transzformalt novények betegség-ellenallosagat.
A transzgénikus novények vizsgalata értékes infor-
macidkat adhat a GSH bioszintézisében részt vevs
enzimek szerepérdl noévénykortani folyamatokban.

Konkluziék

A GSH-fiigg6 védekezd rendszerek aktivalasa no-
vényekben &ltaldnosan megfigyelhet§, mind abio-
tikus, mind biotikus stresszhatasok (fert6zések)
esetében. A GSH méregtelenits szerepe szamos abio-
tikus stresszhatas (f6leg kémiai kezelések) esetében
jol definialt. Szamos megfigyelés szerint a GSH
anyagcsere és a fert6zések lefolyasa kozott is van-
nak kapcsolatok. Ennek ellenére, a mai napig nem
alakult ki pontos elképzelés a GSH szerepérdl és
jelentSségérdl a novénykortani folyamatokban. El-
képzelhetS, hogy a GSSG/GSH aranyok valtoza-
sainak alaposabb vizsgalataval, vagy a diszulfid-
hidakon &t fehérjékhez kotott GSH mérésével ju-
tunk majd kozelebb egy vilagosabb képhez. A gaz-
danovények GSH-fiiggs védekezs reakciit a kom-
patibilis és inkompatibilis névény-kérokozé kol-
csonhatdsok dsszehasonlitdsaval tlinik érdemesnek
vizsgalni. Hasznos informaciéval szolgalhatnak
olyan transzgenikus névények, amelyekben a GSH
anyagcserét modositottdk. A GSH szerepének
tovéabbi vizsgalata el§ fogja segiteni a novényekben
kiilénboz6 fertézések utan aktivalédo sajat, termé-
szetes védekezémechanizmusok mélyebb megis-
merését és ezaltal G4j novényvédelmi médszerek ki-
alakulasat.
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Immunbiolégia

Gergely Janos, Erdei Anna:
IMMUNBIOLOGIA

(Konyvismertetés)

Medicina Kényvkiadé Rt., Budapest, 1998

Az idei év hazai konyvtermésének egyik kellemes
meglepetése az ELTE Immunolégiai Tanszékének
munkatdrsai &ltal irt (a szerkesztSkon kiviil
Rajnavolgyi Eva, Laszl6 Gléria és Sarmay Gabriella)
igen tetszetGs kiviteldi, igényes, az immunolégia
egészét lefed§ kiadvany, amely a Medicina gondo-
zasédban jelent meg. A meglepetés két dolognak
sz0l. Egyrészt nagyon ritka, hogy hazai szak- vagy
tankonyv ennyire friss tud lenni, ennyire tartal-
mazza az ebben az esetben kiilondsen gyorsan
fejl6d6 tudoményos teriiletnek legtjabb eredmé-
nyeit. Ugyanakkor a szerzdk, szerkesztSk visszafo-
gottak tudtak maradni (alig haladtdk meg a 300
oldal terjedelmet), az igen széles ismeretanyag elle-
nére sem sziiletett atrdghatatlan kézikényv; ellen-
kezéleg, tomor, lényegre tord fejezetek adnak na-
gyon tartalmas informdcidkat. Emellett egyediek
tudtak — és mertek —lenni, atsz{ir6dik a konyvon az
a tobb évtizedes nagyon eredményes kutatomun-
ka, nemzetkozi szereplés és egyiittmiikodés, kisér-
letes tapasztalat, ami ezt a munkacsoportot az im-
munoldgiai kutatdsok kiemelten jegyzett kozpont-
java tették a vilagban. Tartalmi szempontbdl kiil6-
nosen kiemelhet§ a természetes és az adaptiv im-
munitds kapcsolatdnak modern szemléletti jellem-
zése, tovdbbd a T és B sejt érés hasonlésdganak,
kozos vonasainak megjelenitése. E két fejezet teszi
kiilénlegesen egyedivé a kotetet. EInagyoltnak ér-
zem ugyanakkor az apoptézisrél irottakat; e kérdés
jelentésége az immunolégiai folyamatokban a be-
mutatottnal joval szélesebb, illetve a folyamatnak
immunsejtekben zajlé6 molekularis részleteirdl bo-
vebbek az ismereteink.

Az immunbiolégia alapkérdéseinek részletes, igen
tetszetSs formai megjelenitését (szemléletes dbrak,
kétszinti nyomas megfelel6 kiemelésekkel, jol el-
talalt abraanyag) hasonl6 szinvonalon kovetik azok
a fejezetek, amelyek a koros folyamatokat taglaljak
— igy egyebek kozott a tulérzékenységi reakcidkat,
az immunhianyos éallapot kérdéseit, a tumorimmu-

Immunbiologia

(rergely Jinos
Erdei Anna

nolégiat. A koérokozok ellen kialakulé immun-
valaszt bemutaté fejezet egyike a legsikertiltebbek-
nek, egyrészt széles attekintése, masrészt modern
szemlélete miatt.

Az egyes fejezetek attekintése kapcsan biokémi-
kusként és sejtbiologusként kiilon kiemelendének
tartom azt a molekularis alapszemléletet, amely
végigvonul valamennyi témakor ismertetésénél. A
fiiggelék adatai — koztiik az immunolégiai felfede-
zésekért adott Nobel-dfjak listajaval és az igen rész-
letes , Cluster of Differentiation” tablazattal — sze-
rencsésen novelik a kotet informécids értékét.

Meggy6z6désem, hogy Gergely Janos és Erdei Anna
Immunbiolégia kényve nagy siker lesz, mar most
is az, hiszen olyan magyar nyelvi kiadvanyt kap-
tunk, amelyet egyforman hasznosan forgathatnak
biolégus- és orvostanhallgaték, doktoranduszok,
az immunoldgia és mas kutatasi teriiletek mtiveldi.
Egyike azoknak a miiveknek, amelyek jo, ha min-
dig kéznél vannak a polcunkon.

Fésiis LaszIo
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Egyetemi doktori (Ph.D.) képzés a Dundee-i Egyetemen

(Rendhagyé titibeszimolo)

1998 méjusaban a Tempus , Restructuring and integ-
ration of Ph.D. programs in the field of biotechnology
according to EU practice” program keretében egy
hetet toltottem a skociai Dundee-i Egyetem két
intézményében (Department of Biochemistry,
Science Faculty és Ninewells Hospital and Medical
School, Medical Faculty), ahol az ottani Ph.D.
képzésr6l gytjtottem adatokat. A Dundee-i
Egyetem meglehetGsen 1j és dinamikusan fejl6dé
létesitmény, amelyen beliil a meglatogatott két
intézmény nemzetkozileg is elismert tudomanyos
és oktatdsi hirnévre tett szert. Bar a két Ph.D. prog-
ram egymastol fliggetlen szervezeti keretek kozott
miikodik, mégis egymashoz nagyon hasonlé tudo-
manypolitikai elveket és adminisztracids eljara-
sokat kovet. Mindkét programba évente kb. 25 4j
hallgatét vesznek fel, ami megfelel a mi egyeteme-
ink altal mukodtetett doktori iskoldk 1étszdmanak.

A Dundee-i Biokémia Intézet nemrég dtadott Wellcome Trust
épiilete

Természetesen a skdciai doktori programok a mi-
enknél jobb gazdasagi feltételekkel és kedvez8bb
tarsadalmi kornyezetben miikodnek [1], mégis ér-
demes az altaluk kovetett alapelveket megismerni,
és amennyiben lehetséges, hazai korben alkalmaz-
ni. Az ismertetésre keriil6 médszerek némelyike a
Dundee-i Egyetemen is tjnak tekinthetd, csak né-
hany éves muiltra tekint vissza [2]. Latogatdsom so-
ran alkalmam volt beszélgetni nemcsak az okta-
tokkal, hanem a képzésben részt vevs hallgatokkal
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is. Mind az oktatdk, mind a hallgatok egyetértettek
abban, hogy az 4j rendszer hatékonyabb és sikere-
sebb, mint a korabbi, hagyomanyos oktatasi forma.
Nézziik tehat az Gj rendszer legfontosabb elemeit.

A doktoranduszok kivalasztasa

Egy doktori iskola min&sége jelent6s mértékben
fiigg a hallgatok képességeitdl. Bar a hirdetések és
a szelekcids eljaras sokba keriil, mégis érdemes ezt
a befektetést vallalni, ugyanis a megfelel hall-
gatok kivalasztasa rovid idén beliil megtériil mind
az oktatas, mind a tudoményos munka szempont-
jabol.

A Dundee-i rendszer lényege a komputerhildzat
nyujtotta lehetGségek messzemend kihasznélésa.
Az elsédleges felhivas édltaldban nemzetkozileg jol
ismert szakmai lapokban jelenik meg. A hirdetés
részletes informéciét ad a Dundee-i Egyetem 4ltal
biztositott lehetGségekrdl, a varos vonzo nevezetes-
ségeirdl és a hallgatoi élet szépségeirdl. Ezzel szem-
ben viszonylag kevés tajékoztatast nyujt szakmai
kérdésekrdl és a konkrét programokrol. A legfon-
tosabb informacié az egyetem doktori programja-
nak halézati (www) cime, ahonnan a részletes
tajékoztatas letdlthetd.

Ettd]l kezd6dden a jelentkezés és az elészelekcié a
komputerhalézaton keresztiil torténik. Lehet, hogy
ez hazankban még nem annyira elterjedt és kony-
nyen alkalmazhaté eljaras, azonban Nyugat-Euré-
paban mar bevett szokas. Ott ugyanis gyakorlatilag
minden hallgatd szdmara megvan a lehetGség a
komputeres kommunikaciéra. Abban az esetben,
ha a komputer hasznalata problémat jelentene a je-
lentkezd szamara, valdszintileg nem is tudna meg-
felelni a Ph.D. hallgatékkal szemben tamasztott
kovetelményeknek. Ez tehat az elsé sztirg, amelyen
a jelentkezéknek at kell esni. Figyelembe véve a fej-
16dés tendenciait, a médszer rovidesen Magyaror-
szagon is bevezethet6vé valik. Az elektronikus je-
lentkezés feleslegessé teszi a pecséteket, alairdso-
kat, viszont az iskolai el6menetel adatai és onélet-
rajz mellett megkoveteli két elismert egyetemi ok-
taté tdAmogatasat is. A formanyomtatvanyon a je-
lentkezének meg kell adnia két tdimogatd nevét és
elektronikus cimét. A jelentkezés beérkezése utan a
program titkarndje automatikusan megkéri a timo-
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gatéleveleket. Ennek az a célja, hogy a hallgat6rél
két fiiggetlen referencidt szerezzenek be, és egyben
teszteljék a jelentkezd kapcsolatat sajat egyete-
mének oktatdi karaval.

A jelentkezési lapon feltiintetett adatok, valamint a
tdmogatodlevelek birtokdban elvégzik a jelentkezdk
elozetes sziirését. Tekintettel arra, hogy altalaban
harom-négyszeres a tiljelentkezés, nem lenne gaz-
dasdgos az Osszes hallgatét személyesen meghall-
gatni. Ezért egy sztik korti bizottsag attekinti a
jelentkezéseket, és kisztiri azokat, akik nem felel-
nek meg a formai vagy szakmai kovetelmények-
nek. Altaldban a jelentkezék 50-60%-4t elutasitjak,
amirdl elektronikus levélben kiildenek értesitést.
Az el6zetes szelekcié nyilvanval6 hibéja, hogy az
elutasitdsok a hallgatok személyes megismerése
nélkiil, biirokratikus tton sziiletnek, igy elképzel-
het8, hogy néhéany tehetséges jelentkezd nem keriil
be a Ph.D. programba. Ezzel szemben bejuthatnak
olyan jelentkez8k, akik esetleg masok segitségével
és jo kapcsolataik kihasznalasaval vonzé formaban
nyujtjak be adataikat.

A felvételi elbeszélgetés

Az el6z8ek szerint kivélasztott jelentkezSket sze-
mélyes elbeszélgetésekre hivjak. Ekkor ellendrzik a
benytjtott dokumentumok hitelességét. Amellett,
hogy az elbeszélgetések soran vélasztjak ki a leg-
igéretesebb jelentkezdket, egy masik, kevésbé trivi-
alis alapelvet is kovetnek, nevezetesen az oktatok
igyekeznek a Dundee-i Egyetemr&l kedvezd benyo-
mast kelteni. Mivel a jelentkez8k nagy része mar
el6zetesen kivalasztott, tehetséges hallgatd, egy
részitk minden bizonnyal csatlakozni fog az egye-
tem doktori programjadhoz. Az 6 szdmukra az elsé
benyomasok alapvet6 fontossdguiak. Azok pedig,
akik nem keriilnek felvételre, val6szintileg egy ma-
sik egyetemre fognak bejutni, igy fontos, hogy 6k is
j6 véleménnyel legyenek Dundee-rél.

Az elbeszélgetés soradn a jelolt legalabb 6t Ph.D. té-
mavezet&vel beszélget, nemcsak azzal, akinek té-
majara eredetileg jelentkezett. A témavezetSk be-
mutatjak laboratériumukat, korbevezetik intéze-
tiikben a jelentkezdket, és egyikiik ebédre invitalja
a hallgatét. A jelentkez8k részére részletes irott
anyag all rendelkezésre az egyetemrdl, az intéze-
tekrdl és a varosrol, s6t igény szerint tovabbi infor-
maciéval is ellatjak Sket. Az elbeszélgetések utan a
hallgaténak még jogaban 4ll el6zetes jelentkezését

megvaltoztatni, és az altala legszimpatikusabbnak
tartott témat kivalasztani. Természetesen a dontést
nem els@sorban a hallgat6 kivansaga, hanem az ok-
tatdi kar véleménye fogja meghatarozni. A Doktori
Tanécs ennek figyelembevételével hozza meg fel-
vételi dontését, meghatdrozza a kutatasi témat és a
témavezet6t. Az ,elkelt” témakat leveszik a halé-
zatrdl, a hirdetést addig folytatjak, amig az Osszes
tires helyre talalnak megfelel§ jelentkez6t. Magyar-
orszagon a felvételi elbeszélgetés legtobbszor csak
a jelentkezé és a témavezet6 talalkozasara korlato-
z6dik, amit a Dundde-i példa alapjan elény6s lenne
kiterjeszteni az oktatok szélesebb korére.

A doktori képzés

Nagy-Britannidban az allamilag tdmogatott Ph.D.
képzés (hazankhoz hasonl6an) harom éves. Az
élettudomanyok teriiletén a képzési kovetelménye-
ket az IUBMB altal meghatérozott elvekhez igazit-
jak [3]. Természetesen a magas szintli kdvetelmé-
nyek eléréséhez tobb tt vezethet. A Dundee-i Egye-
temen a hagyomanyos kurzusokat hattérbe szoritja
a laboratériumban végzett kutatémunka és a szak-
irodalmazas. Mindenki egyetért abban, hogy a
haroméves tamogatasi id6szak nagyon rovid, ezért
j6 eredmények csak hatékony kisérletes munkaval
érhet6k el. Ezzel szemben Magyarorszagon a
kreditrendelet értelmében a Ph.D. hallgatéknak 60
kreditet kell gydtjteniiik, ami 60x30 = 1800 6ra el-
méleti képzést is jelenthet! A kovetelmények teljesi-
tésének feltétele is kiilonbdz6. Nagy-Britannidban a
disszertacié benytjtasdnak elegendd feltétele a ko-
zolhetd eredmények elérése. Ezzel szemben Magyar-
orszagon a kdzlemény megjelenése (vagy legalabb-
is elfogaddsa kozlésre) elengedhetetlen. Lathato,
hogy rosszabb gazdaséagi koriilmények biztositdsa
mellett hazankban a brit normaknal sokkal szigo-
rubb feltételeket szabnak a Ph.D. kovetelmények
teljesitéséhez. Ennek ellenére nem biztos, hogy egy
magyar Ph.D. fokozat tobbet érne, mint pl. a brit
diploma.

A Dundee-i Egyetemen a kovetkezd kotelezd kur-
zusokat irjdk el az élettudoményi Ph.D. iskolak
hallgatoinak.

1. Modern kutatdsi médszerek. A kurzus soran az L.
éves hallgatok megismerkednek az egész egyetem
(nemcsak az oktatdsi programban részt vev§ inté-
zetek) modern kutatési eszkdztardval. A meghivott
el6addk bemutatjak az eljaras alapelveit, gyakorlati

91



EGYETEMI DOKTORI (PH.D.) KEPZES A DUNDEE-1 EGYETEMEN

alkalmazhatdésagat és az eredmények kritikus kiér-
tékelését. Nagyon fontos, hogy a kezdd hallgatok
személyes kapcsolatba keriilhetnek a moddszerek
szakértSivel, és kutatémunkajuk soran barmikor
javaslatot tehetnek az egyetemen rendelkezésre al-
16 eszkozok felhasznaldsara tudoményos problé-
maik megoldasa érdekében. Ezt a kezdeményezést
Magyarorszagon is érdemes lenne kovetni!

2. Karrierfejlesztés. Ez a kurzus kiilonlegesnek ttinik
egy hagyomanyos oktatasi rendszerben, azonban
egyre inkdbb elfogadott az {izleti érzékenységgel
rendelkez$ egyetemeken. Az el6adédsokat az ipar-
bol, egészségligyi intézéményektSl, kormanyzati
szervektdl, alapitvanyoktél, kutatdintézetekbdl és
egyetemekrSl meghivott el6adok tartjak. Az el6-
adok legtobbszor maguk is Dundee-ban végeztek,
és sajat élményeikrél beszélnek. Elmondjak, ho-
gyan hasznaltak fel az egyetemen szerzett tuda-
sukat, és ismertetik a hallgaték végzés utani elhe-
lyezkedési lehetGségeit. Az elGaddssorozat nem
kifejezetten allasborze, mégis sok hallgaté igy keriil
kapcsolatba késébbi munkaltatéjaval. A meghivott
el6adodk altalaban sajat intézményiik vezets szemé-
lyiségei, akik példajukkal novelik a hallgatok lel-
kesedését, egyben személyes kapcsolataik révén
el6segitik volt egyetemiik tudoménypolitikai céljai-
nak megvaldsitasat. Magyarorszagon a Ph.D. kép-
zés meglehet6sen 1j, igy még kevés az olyan vég-
zett hallgat6, aki az eladéi gardat alkothatnd,
azonban mégis lathattunk egy hasonlé jellegi ut-
tor6 kezdeményezést a Ph.D. hallgatok konferen-
cidjan Debrecenben.

3. Tudomdnyos szemindriumok. A Dundee-i Egye-
temen hetente szerveznek tudoményos elGada-
sokat a Ph.D. hallgatok szdmara. Az el6adasokon
részben az egyetem oktatdi, részben meghivott ha-
zai és kiilfoldi el6addk ismertetik a legmodernebb
tudomanyos teriileteket. Hasonlé szemindriumok
Magyarorszagon is vannak, bar ezek sokszor spon-
tdn moédon szervezddnek, és nem minden Ph.D.
hallgat6 szdmara kotelezSek.

A fenti kotelez§ programokon kiviil ajanlott az. I.
éves hallgatok szdmadra a kommunikdciés képesség
fejlesztésére szolgald kurzus, és az utols6 éves hall-
gatok szamdra a tudomdnyos munka menedzselésérol
sz0l6 kurzus. Mindkét elSadassorozat nagyon
hasznos a hallgatésdg fejlédése szempontjabol,
bevezetésiik kivanatos lenne a magyar egyete-
meken is.
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A hallgaték munkajanak ellendrzése

Dundee-ban jelents anyagi befektetés nélkiil sike-
resen megvaldsitottdk a Ph.D. munka folyamatos
kovetésének rendszerét. Ez a kezdeményezés nagy
sikert aratott a hallgaték korében, mert tgy érzik,
hogy elérehaladasukat komolyan veszik és elSse-
gitik az ellendérzéssel megbizott tézisbizottsig tagjai.
A megnevezés Kkicsit félrevezet§, ugyanis a bi-
zottsag feladata az, hogy kovesse a hallgaté mun-
kajat a tézis megirasaig. A tézis elbiralasat a hagyo-
manyos biralé bizottsag végzi. Egy tézisbizottsag
harom tagbdl all, és tagjai kozott nem szerepelhet
az érintett hallgatd témavezetSje. A bizottség
végigkoveti a hallgat6 munkdjat, és véleményt
nyilvanit olyan fontos kérdésekben, mint a hallgato
Ph.D. képzésének megsziintetése vagy atirdnyitasa
pl. az M.Sc. programba. A bizottsdg tagjai ugyan-
csak javaslatot tehetnek a kutatomunka irdnyanak
modositasara, és eldontik, hogy mikor érett a hall-
gatd (és a téma) a tézis megirasara.

A tézisbizottsag félévente iilésezik egy elndk ira-
nyitdsaval. A bizottsag tilésére bekérik a félév mun-
kajat osszefoglalé kérdbiveket — amit a Ph.D. hall-
gaténak és a témavezetSnek is ki kell tolteniiik —
illetve a hallgat6 jelentését az elvégzett munkarol.
A hallgaténak széban is be kell szdmolnia a bizott-
sag el6tt kisérleteirdl, majd kdzosen megbeszélik a
felmeriilt problémékat. A meghallgatds utan a
bizottsag tagjai egy formanyomtatvany kitoltésével
értékelik a félév eredményét. Amennyiben a bizott-
sag sziikségesnek tartja, a Doktori Tandcs képvise-
16je javaslatot tehet a tudomanyos munka illetve
iranyitdsdnak modositasara.

Az ellendrzés részét képezi a frissen felvettek téma-
indit6 el6adasa, az id6sebb hallgatok altal készitett
poszter bemutatasa és megvitatdsa, valamint a vég-
zGs hallgatok zaré tudomanyos szemindriuma.
Tekintettel arra, hogy az ellendrzés egyszertien és
olcson megvalésithaté, mégis jelentSsen noveli a
munka hatékonysagat, érdemes lenne hasonlé
rendszert kialakitani a magyar egyetemeken is.
Természetesen egy ilyen rendszer létrehozasanak
el6feltétele a megfelelS 1étszamu, egymas munkdja
irant érdekl&ds, segitékész oktatégarda megléte a
Ph.D. iskolan beliil. A rendszeres ellenérzés egyik
elemét mar sikeriilt megvaldsitani a Ph.D. hall-
gatok évenkénti konferencidjan, ahol a hallgaték
szakért6 kozonség elStt szamolhatnak be tudo-
manyos munkajukrol.
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A Ph.D. disszertacio

A Ph.D. képzés megkorondzasa a disszertaci6é. A
brit hagyomanyok szerint a hallgaté részletesen
leirja munkdja el6zményeit, moédszertanat és ered-
ményeit. Egy atlagos disszertacié kb. 200 oldal. Bar
ez jelentés munkat igényel a hallgatd (és téma-
vezetGje) részérdl, mégis megéri a tobbéves munka
atfogo Osszefoglalasa. Az igy elkészitett disszerta-
ciét, kiilondsen annak moédszertani részét, a vég-
z8s0k eredménnyel hasznalhatjadk tovabbi mun-
kajuk soran. Ezenkiviil a disszertaci6 értékes infor-
maciok tarhazat jelenti a témat tovabbvivs djabb
Ph.D. generaci6 szamara.

Kovetkeztetések

A Dundee-i Egyetem két doktori iskolaja a fent is-
mertetett Gjitdsok révén hatékonyan és eredménye-
sen mtikodik. Tobb kezdeményezésiik — elssorban
a mindségellenrzd rendszeriik — szinte azonnal
bevezethet§ lenne Magyarorszagon, mig mas hasz-
nos elgondoldsok késSbbi bevezetése is meg-

fontolando6va valik a hazai Ph.D. képzés tovabbfej-
16dése soran.

Koszonetnyilvanitas

Ezaton mondok koszonetet Prof. Michael A. J.
Ferguson és Dr. Michael W. H. Coughtrie Ph.D.
programvezetSknek a Dundee-i Egyetem Ph.D.
képzésére vonatkozo tdjékoztatasért és a kozos
megbeszélésekért. Kiutazasomat a Debreceni
Orvostudomanyi Egyetem TEMPUS JEP-12071-97
pélyazata tamogatta.
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Dombriadi Viktor

Tagulé hatarok - kihasznalatlan lehetdségek

Beszdmolé az EMBO Tandcs iilésérol és a
,,Frontiers of Molecular Biology” konferencidrdl

Ismeretes, hogy hazank elséként csatlakozott az
EMBO-hoz a volt szocialista taborbél. Ma mar —
szinte régi tagként — iidvozolhetjiik 6rémmel a mar
belépett Csehorszagot és Szlovéniat, illetve a most
csatlakoz6 Horvatorszagot és Lengyelorszagot.

A szervezetet iranyité Tandcs évi rendes iilésén a
legnagyobb vitat az 4j EMBO tagok megvéalasztasa
véaltotta ki. Mint ismeretes, az EMBO Tandcsa éven-
te meghatarozza a felvehetd 1j tagok szamat. A ha-
gyomdny szerint ezeknek dontd tobbségét titkos
szavazassal valasztjdk meg a tagok — ezen nem is
volt vita. Néhany tagot azonban minden évben a
Tanacs jogosult kooptélni. Ennek az az indoka,
hogy a kis orszagok illetve az EMBO tagsag koré-
ben alulreprezentalt tudomanyteriiletek képvisel&i

aranytalanul kisebb eséllyel pélyazhatnak a teljes
tagsag jelentSs részének tdmogatasara. E verseny-
hatrany kompenzélasara talaltdk ki a kooptalds
intézményét. Technikailag ez tgy torténik, hogy
egy albizottsdg vizsgdlja at a jelolteket, és ez az al-
bizottsag terjeszti el§ javaslatait a Tandcsnak. Eb-
ben az évben az albizottsagon beliil sem alakult ki
egyetértés, mert felmeriilt néhany olyan jelolt beva-
lasztdsdnak kérdése, akik nem tartoztak a hatra-
nyos helyzetli kategéridba, pusztan kivalésaguk
okan javasoltdk kooptalasukat. Hosszd vita utan
végiil ezt a javaslatot elvetették, és maradt a koop-
talas kritériumaként a kordbbi elv. Az albizottsag
felmérésének két — szdmunkra szomoru — tanulsa-
ga volt. Egyrészt, Magyarorszdg nyolc EMBO tag-
javal, mér feliilreprezentaltnak tekinthetd, tehat a
kooptélasnal magyar jeloltek — ilyen indokkal — im-
mar nem johetnek széba. Masrészt pedig a tagsag
altal megszavazott 14j tagok atlagos produktivitdsa
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— egy hevenyészett szcientometriai felmérés szerint
— elképesztSen magasnak bizonyult (joval maga-
sabb, mint az élenjar6 magyar molekularis biol6gu-
sok barmelyikének szcientometriai mutatéi), tehat
a jovében igen nehéznek tlinik majd 4j magyar
tagok bekertilése.

Ismételten felmeriilt az iilésen, hogy az ,EMBO
Lecturer” keret (ez azt jelenti, hogy az EMBO ,,pe-
remorszagaiban” — igy nalunk is — rendezendd
nemzetkozi vagy nemzeti kongresszusokra egy
EMBO tag plendris el6adé meghivasanak koltsé-
geit az EMBO 4llja) nincs kihasznélva. Fel szeret-
ném tehat hivni kongresszust szervez$ kollégaim
figyelmét erre a lehet&ségre. Ugyancsak a ,perem-
orszagok” szadmadra sziiletett az az Uj kezdemé-
nyezés, hogy a gyakorlati kurzusok illetve specia-
lizalt workshopok mellett ezek az orszagok palyaz-
hatnak tadmogatdsra ,Lecture Course” megren-
dezésére is, amelyen EMBO tagok eladasokat tar-
tanak szélesebb hallgatésag szamara egy kivélasz-
tott témakdorbdl. Nincs kell6képpen kihasznéalva az
ugynevezett , East European Visitors Scheme”. Ennek
keretében rovid latogatasra hivhat6 egy EMBO tag
egy kelet-eurdpai orszdgba, vagy viszont, egy kelet-
eurdpai kutaté egy EMBO orszag laboratériumaba
(maximum 2 hétre) kooperaciok megbeszélésére
illetve elinditasara.

Uj kezdeményezésként javasolta a Tandcs a ,, Young
Investigator Award” illetve ehhez kapcsolédva az
+EMBO Research Group” programok elinditdsat.
Ehhez természetesen az EMBO mogott 4llé poli-

”

tikai szervezet, a tagorszagok pénziigyi hozzéjaru-
lasait megszavazo és arr6l donté EMBO allasfogla-
lasa sziikséges. Ez lényegében azt jelentené, hogy
fiatal, de mar jelentds teljesitményt felmutatott ku-
tatok 6nall6 csoportalapitasat és az 14j csoport elsd
3-5 évének finanszirozasat vallalnd a program. A
pénzt a tagorszagoknak kellene adni, a palyazok
kivalasztasat és ezzel a mindség garantalasat az
EMBO végezné.

Attekintette a Tanacs a kozelmultban alakult , Tu-
domany és Tarsadalom” albizottsag miikodését és
megallapitotta, hogy tevékenysége nagyon hasz-
nos és sziikséges, az albizottsag altal szervezett elsé
konferencia igen jol sikeriilt.

A Tanécsba a szokasos rotacids szabédlyoknak meg-
felelGen harom 4j tag kertilt be (Sentenac, Nasmyth,
Montecucco), és a jové évre elnokké valasztottak
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Walter Neupertet, alelndkké e sorok iréjat. Az ebben
az évben megvalasztott 30 4j EMBO tag kozott is-
mét van egy honfitarsunk, Nagy Ferenc, az SzBK
Novénybiolégiai Intézet kutatdja.

Két évvel ezel6tt sziiletett az a kezdeményezés,
hogy az Gjonnan megvalasztott EMBO tagok egy
erre a célra rendezett konferencidn mutatkozzanak
be el6adasokkal a tagsdg szamdara. Réma és
Koppenhéga utdn a harmadik ilyen bemutatkozast
~Frontiers of Molecular Biology” cimen idén egy
nemrégen tagga valt orszag févarosaban, Lissza-
bonban rendezték. (A j6v6 évi konferencia szintén
Uj tagorszag févarosdban, Pragaban lesz). A 27 1j
tag fél-féloras ,székfoglaldjat” a program kiegészi-
tette két nagyelSadassal, az EMBO aranyérmet
idén elnyert Svajcban dolgozé olasz Aguzzi és a
Nobel-el6addként meghivott amerikai Ed Fischer
brillidns prezentaciéival (az EMBO aranyérmet és a
vele jar6 20.000 német markat minden évben egy 40
éven aluli kutaténak itélik oda). A bemutatkozasok
ismertetése természetesen lehetetlen volna, a dolog
természetébll kovetkezSen rendkiviil heterogén
tematika miatt még az attekintésiik és felfogasuk is
igen nehéz feladat volt.

Alljon itt csak az egyes {ilésszakok cimeinek fel-
sorolasa, ez illusztralhatja, hogy mik jelenleg az
eur6pai molekularis biolégiai kutatds ,forr6”
tertiletei:

1. Differentiation & Development

2. Signalling & Patterning

3. Cell growth & DNA damage

4. Structures

5. RNA

6. Neurobiology & Immunology

7. Membrane traffic

8. Genomes
A szinvonalrél csak annyit lehet mondani, hogy —
taldn nem meglepden — gyenge, st kozepes elGa-
das egyszertien nem volt. Tartalomban, elGadasi
stilusban, nyelvileg kivétel nélkiil mindegyik, bar-
mely mds kongresszuson a kimagasldan legjobbak
kozott lehetett volna. Ezt az elragadtatott dicséretet
kedvcsinalénak is szdnom, a jové évi pragai ren-
dezvényhez.

Venetianer Pl



Beszamoldé a 8. Eurdpai Biotechnolégiai Kongresszusrol

Az Eurépai Biotechnoldgiai Szo-
vetség (European Federation of
Biotechnology, EFB) kétévente
rendezi meg az Eurépai Biotech-
nolégiai Kongresszust (European
Congress on Biotechnology, ECB).
A 8. Eurépai Biotechnolégiai
Kongresszus (ECB8) megszerve-
zésének jogat az EFB két magyar tarsegyesiilete, az
MTA Biomérnoki Munkabizottsiga és a Magyar
Biokémiai Egyesiilet kapta meg. Ez a megtisztel§
felkérés els6sorban annak tulajdonithaté, hogy
Magyarorszag részt vett az EFB megalapitdsaban
1978-ban Interlakenben, valamint, hogy a magyar
szakemberek kezdet 6ta aktivan kozremtikodtek az
EFB Tudoményos Bizottsiganak és a Szovetség
Munkabizottsadgainak munkéajaban.
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A 8. Eurépai Biotechnolégiai Kongresszust Buda-
pesten rendeztiik meg 1997. augusztus 17. és 21.
kozott. Erdemes megjegyezni, hogy ennek a kong-
resszusnak a szervezési jogat el6szor adtdk oda egy
volt szocialista orszagnak, hazanknak. A kongresz-
szusnak tobb mint 1500 résztvevdje volt, melyben a
vildg szinte valamennyi nemzete képviseltette
magéat. A kongresszusi résztvevdk regionalis elosz-
lasat szemlélteti a kovetkezS Osszedllitas:

Nyugat-Eurépa 856 56,4%
Kozép/Kelet-Eurdpa 453 29,8%

(278 magyar) (18,3%)
Tavol-Kelet 101 6,6%
Amerika 85 5,6%
Afrika 11 0,7%
Ausztralia 7 0,5%
Kozel-Kelet 6 0,4%
Osszesen 1519

Kiilon 6romiinkre szolgalt, hogy a hazai szakembe-
rek és didkok, a résziikre biztositott kedvezményes
részvételi dijnak tulajdonithatéan, nagy szamban
vettek részt ezen a jelentés nemzetkozi szakmai f6-
rumon. Az Eurépai K6zosség nagyvonali tamoga-
tasa tette lehet6vé, hogy a kelet/kozép-eurdpai or-
szagok tudodsai szép szamban lehettek jelen kong-
resszusunkon.

Az ECBS8 tudomanyos programjanak kialakitdsanal
a kovetkezs elveket alkalmaztuk: a program kiala-
kitdsdnak kezdetén elhataroztuk, hogy nagy lehe-

téséget biztositunk az Eurépai Biotechnolégiai Sz6-
vetség Munkabizottsdgainak a tudomanyos prog-
ramban, a teljes id6 mintegy 65 szézalékat szanva
erre a célra. Az EFB-ben a kovetkez6 Munkabizott-
sagok (MB) (angolul Working Party, WP) mtikodnek:

1. Bioreaktor MB (WP on Bioreactor Performance)

2. Mikrobialis fiziol6giai MB (WP on Microbial
Physiology)

3. Feldolgozas mivelettani MB (WP on Down-
stream Processing and Recovery of Bioproducts)

4. Allati és novényi sejtek szaporitdsa MB (WP
on Animal and Plant Cell Culture Technology)

5. Alkalmazott molekularis genetikai MB (WP
on Applied Molecular Genetics)

6. Mérés és szabalyozas MB (WP on Measurement
and Control)

7. Alkalmazott biokatalizis MB (WP on Applied
Biocatalysis)

8. Kérnyezetvédelmi biotechnolégiai MB (WP
on Environmental Biotechnology)

9. Biztonsag a biotechnolégidban MB (WP on
Safety in Biotechnology)

Az EFB 10. Munkabizottsdga, az Oktatasi Munka-
bizottsag csak egy szimpéziummal szerepelt ren-
dezvényiinkon.

Az EFB egyes Munkabizottsagai voltak felel6sek
egy-egy komplex program-modul kialakitasaért,
megszervezéséért, amely egy bevezetd el6addsbdl,
két félnapos szimpoéziumbdl és négy félnapos
workshop-bdl allt. Ezek a program-modulok lehe-
téséget adtak egy-egy Munkabizottsdg altal lefe-
dett biotechnolégiai tudomanyteriilet széles kord
bemutatdsara és megvitatasdra. Miutan egyetértet-
tink ebben az altalanos séméban, a Munkabizott-
sdg elnokei — a magyar tarselnokok aktiv segit-
ségével — kidolgoztdk a részletes programot. A
Munkabizottsagi programok Osszehangoldsaban,
koordinalasdban és végsd kialakitisdban nagy
segitséget kaptunk Bernard Witholt professzortol,
akinek e helyen is szeretnénk kdszonetet mondani
a hathatos segitségért.

Részét képezték a rendezvénynek az un. ,révid
tanfolyamok” is, ahol a szakma legavatottabb kép-
visel6i interaktiv médon, példdkon mutattak be a
legkorszertibb médszerek gyakorlati alkalmazasat.
Két Munkabizottsag szervezett révid tanfolyamot
az ECB8 keretében fiatal résztvevik részére: , Bio-
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reaktorok és fermentdcids analizis” illetve , Biz-
tonsdg a munkahelyen” cimmel.

A maradék 35 szdzaléknyi id6 tudomanyos prog-
rammal valé kitoltésénél két f6 szempont érvénye-
siilt: (a) A Tudomanyos Bizottsag olyan félnapos
szimp6zium targykoroket allitott 6ssze, amelyeket
a Munkabizottsagok egyéltalan nem, vagy csak kis
részben fedtek le. (b) Olyan szimpézium té-
makoroket jeldltek ki, amely témakoroknek van
magyar miivel&je, aki els6rendii szakérté az adott
teriileten, és aki nemzetkodzi kapcsolatai révén
megfelel$ szinvonald eladdkat tudott meghivni a
Kongresszusra. Ezek voltak az iin. magyar szerve-
zésti szimpéziumok. Osszesen 21 ilyen szimp6zi-
um szerepelt a Kongresszus programjiban (gén-
terdpia, embrié klénozds, protein engineering,
transzgénikus novények és allatok, élelmiszer bio-
technoldgia, diagnosztikumok stb.).

Az Eurépai Kozosség egész napos program kere-
tében ismertette az altala tdmogatott programok
tudoményos eredményeit, s hasonléan teljes napos
lehet8séget biztositottunk az amerikai biotechnolo-
gia legijabb eredményeinek bemutatdséra is. A
fenti, szigori tudomdanyos témakoroket nagyon
logikusan egészitették ki olyan szimp6zium témak,

z .

mint a ,Szabadalmaztatds”, a ,, Biotechnolégiai ok-

tatas” (Quality and Qualification) és a ,Biotech-
nolégia tarsadalmi elfogadtatdsanak kérdései”.

A megnyit6 iinnepségre, amely tartalmazta a meg-
nyitét és a plendris el6adésokat, a Budapest Kong-
resszusi Kozpontban keriilt sor. A 8. Eurépai Bio-
technolégiai Kongresszust, a rendezvény f&védno-
ke, Dr. Nagy Frigyes Mez6gazdasagi Miniszter és
Holl6 Janos akadémikus, az ECB8 magyar elndke
nyitotta meg. Ezutdn von Stockar professzor, az
EFB elndke és az ECBS kiilfoldi elnoke beszélt az
EFB tevékenységérdl és a jovSbeni elképzelésekrdl,
feladatokrdl. Hofman professzor meghivta a jelen-
lévSket a kovetkezd ECB9-re, Briisszelbe. A két
magyar tarsegyesiilet nevében Friedrich Péter aka-
démikus és a megnyité linnepséget levezets elndk
Nyeste Laszl6 professzor {idvozolte a kongresszusi
résztvevlket. Ezutdn kovetkeztek a plendris el6-
adasok. A plenaris el6addsokon Venetianer Pal aka-
démikus elnokolt. A harom plendris el6adas a mo-
dern biotechnolégia harom aspektusaval foglalko-
zott: Jozef Schell professzor Kolnbdl az alapku-
tatassal, Mathias Uhlen professzor Stockholmbél
az alkalmazott kutatdssal és Dr. Lousi Nisbet a
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Xenova cégtSl a biotechnoldgia ipari-technolégiai
aspektusaival.

A Kongresszus tovabbi négynapos része a Buda-
pesti Miszaki Egyetemen zajlott. A résztvevdk tiz
parhuzamos rendezvény koziil valaszthattak. Az
el6adédsok szdma Osszesen 468 volt, melyeknek ré-
giok szerinti megoszlasat a kovetkezd Osszedllitds
szemlélteti:

Nyugat-Eurépa 272 58,1%
K&zép/Kelet-Eurdpa 44 9,4%

(31 magyar) (6,6%)
Tavol-Kelet 101 21,6%
Amerika 32 6,8%
Japan 6 1,3%
Egyéb 13 2,8%
Osszesen 468

Mint minden nemzetkdzi kongresszuson, igy az
ECB8-on is nagyszamu posztert allitottak ki (6ssze-
sen 931-et, ebbdl 278 magyar volt, ami 30 szazalé-
kos részesedést jelent.) A posztereket ugyanebben
az épiiletben (ahol az el6adasok is folytak) a kavé-
és az ebédsziinetben lehetett megtekinteni.

A kongresszushoz kapcsolddo kidllitason az érdek-
16d6k megismerhették a legnevesebb miiszergyar-
tok tjdonsagait, a finomvegyszer-gyartok kinalatat
és a legfrissebb tudoményos-miiszaki konyveket.
Kiilon kiéllitéhelye volt az Eurépai Uniénak, ahol a
Ko6zosség biotechnolégiai projektjeit, az egyes
kutatohelyek egyiittmiikodési lehetSségeit és az
eddig elért eredményeket mutattak be.

Koszonet illeti mindazokat a magyar és kiilfoldi
intézményeket illetve cégeket, akiknek nagyvonali
tdmogatdsa lehet6vé tette a kongresszus sikeres
megrendezését, €s azt, hogy a vildg biotechnolégu-
sainak figyelme egy hétre Budapestre iranyult.
Ezért e helyen is kiilon kdszonetet mondunk:

- az Illyés Kozalapitvanynak,

— az Ipar Mdszaki Fejlesztéséért Alapitvanynak,

— az Orszagos Miszaki Fejlesztési Bizottsagnak,

— a Kornyezetvédelmi és Teriiletfejlesztési

Minisztériumnak,
— a Felzarkézas az Eurépai FelsGoktatashoz
Alapnak (FEFA) és

— a Kézponti Kérnyezetvédelmi Alapnak

az értékes és nagyvonald anyagi és erkolcsi tamo-
gatasért.
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Nehéz egy kongresszusrdl altalanos véleményt
mondani. Ugy ttinik, hogy Kongresszusunk tudo-
manyos programjat jonak, sokan kivalénak mindsi-
tették. A parhuzamos szekcidk fennakadas nélkiil
folytak, az elmaradt el6addsok szdmat minimalis-
nak mondhatjuk. A legtdbb rendezvény latogatott-
sdga jo volt, az el6adasokat vita kovette, a vitat sok
esetben az id§ rovidsége miatt volt kénytelen az
elnok lezarni.

A Kongresszushoz kapcsol6dé rendezvények szin-
vonala (Welcome Party, fogadas a Nemzeti Galéria-
ban, bankett a Gellért Szélloban, kirandulasok) a
legmagasabb igényeket is kielégitette, és kellemes
élményt nyujtott a Kongresszus résztvevdinek és
kisér&iknek.

Osszefoglaléan talan joggal elmondhatjuk, hogy
anyagilag és tudomanyosan is igen sikeres kong-
resszust szerveztiink, amely valés képet adott az
eurdpai biotechnolégia jelenlegi 4llasarél, és a
résztvevkben kellemes emlékek maradtak errél az

LABORTECHNIKA 1999 NS

M
Lé_bﬂﬂn&.ﬂjk.
EGYTSELES

orszagrol, varosr6l és az emberekrdl. Az eddig
megjelent 31 sajtokdzlemény egyértelmtien dicsér-
te Kongresszusunkat. Taldn nem elhanyagolhat6 az
sem, hogy 31 magyar el6adénak volt lehetSsége
bemutatni a magyar tudomanyos eredményeket,
valamint a kongresszusi résztvevék és szervezdk
tovabb erdsithették kiilfoldi tudomanyos kapcso-
latainkat.

E helyen is szeretnénk koszonetet mondani a Coop-
congress munkatarsainak, akik a szervezémunkat
lelkesen és professzionalis szinten végezték, vala-
mint a Tudoméanyos és Szervez$ Bizottsag tagjai-
nak illetve a rendezvények magyar tarselnokeinek,
akiknek aktiv segitsége nélkiil nem lehetett volna
ezt a Kongresszust ilyen sikeresen megszervezni.

Venetianer Pil akadémikus Nyeste Ldszlé professzor
az ECBS8 Tud. Biz. az ECB8 Szerv. Biz.
elndke elndke

Az analitikai, laboratériumi
miszerek, eszkdzok, berendezések,
laboratériumi butorok gyartéinak és
forgalmazéinak szakkiallitésa

1999, februar 9-12,

Budapest Vasarkézpont, F pavilon
Szervezdje:

a LABORTECHNIKA Egyesiilés

Tobb mint 70 kiallité cég.

A kigllitas megtekintése dijtalan.
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Fiatal Biotechnolégusok Dija

Tdjékoztaté a Magyar Biokémiai Egyesiilet és a
MTA Biomérnoki Munkabizottsdg dltal alapi-
tott szakmai kitiintetésrdl

A 8. Eurdpai Biotechnolégiai Kongresszus anyagi
sikere lehet6vé tette, hogy egy jelent8s 6sszeget ala-
pitvanyi célra kiilonitsiink el, amelybdl évente hét
egyetemen késziilt, egy-egy biotechnoldgiai targyt
diplomamunkat lehet jutalmazni. A részben erre a
feladatra létrehozott Operativ Bizottsdg gondosko-
dik a diplomamunkak kivélasztasar6l, a legjobb
diplomamunkék készitSinek a Fiatal Biotechnolé-
jutalmazaséarodl. A dij értékallésdganak megtartasa-
ra az alapdsszeg kamatat hasznéljuk fel. Az elkiilo-
nitett keret kb. 10 éven keresztiil teszi lehet6vé a dij
kiosztasat. A hét dijazott koziil a legjobbnak a Fiatal
Biotechnolégusok Fédijat adomanyozzuk, és az
illetének lehet6vé kivanjuk tenni, hogy ingyenesen
részt vehessen a soron kovetkez§ Eurdpai Bio-
technolégiai Kongresszuson, és ott a munkdjat
poszter formdjaban bemutassa.

Az Operativ Bizottsdg a kovetkez§ személyeket
kérte fel a legjobb diplomamunka kivalasztasara az
egyes egyetemeken:

Budapesti Mtiszaki Egyetem (BME)
(Dr. Nyeste Laszl6 ny. egyetemi tandr)
Kossuth L. Tudoméanyegyetem (KLTE)
(Dr. Szentirmai Attila egy. tanar)
Veszprémi Egyetem (VE)
(Dr. Szajani Béla c. egy. tanéar)
J6zsef Attila Tudomanyegyetem (JATE)
(Ferenczy Lajos akadémikus)
Eo6tvos L. Tud. Egyetem (ELTE)
(Dr. Gyurjan Istvan egy. tandr)
Kertészeti és Elelmiszeripari Egyetem (KEE)
(Dr. Hoschke Agoston egy. tanar)
Godollsi Agrartud. Egyetem (GATE)
(Dr Sik Tibor ny. egy. tanar)

Az Operativ Bizottsag tagjai: Dr. Nyeste Laszl6 a
MTA Biomérndki Munkabizottsdganak elndke, Dr.
Szajani Béla a MBE fétitkarhelyettese, Dr. Szentirmai
Attila a MBE Biotechnolégiai Szakosztalyanak
elnoke.
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1998-ban osztottuk ki elészor a Fiatal Biotechno-
l6gusok Dijat ill. Fédijat, és azt az alabbi hallgaték
nyerték el a kovetkez8 cimii diplomamunkajukkal
(zarojelben a témavezetSk nevét is megadtuk).

A Fiatal Biotechnolégusok Fddijat az Operativ
Bizottsag 1998-ban az alabbi diplomamunkara
itélte oda:

» Szalontai Tamaés: ,Egy lehetséges promoter-
operator régi6 izoldlasa és klénozasa”, GATE
(dr. Holczinger A. és Dr. Orosz L.)

A Fiatal Biotechnolégusok Dijat kaptak 1998-ban:

» Di6si Gabor: , A Thermomyces lanuginosus
fonalasgomba glitkoamildz termelésének
novelése 2-dezoxi-D-gliikéz rezisztens
mutansok indukalasaval”, KEE (Dr. Maraz A.,
Rezessyné dr. Szab¢ Judit)

+ Farkas Laszlé: , A Ca2t szerepe a Physarum
policephalum miozin regulacidjaban”, ELTE
(Dr. Nyitrai L.)

* Gadl Zsuzsanna: ,Az Acridine Orange sper-
miumfestési eljaras alkalmazhatosaga a férfi
nemzd8képesség megitélésében”, BME (Kanyo
K. és dr. Schweizer A.)

* Hanczar Timea: ,,Hidrogenaz aktivitas kimu-
tatasa és biotechnoldgiai alkalmazasa
Methylococcus capsulatus (BATH)-ban”, JATE
(Dr. Kovacs L. K.)

e Sami Laszlo: , Nitrat-asszimildcio és oxidativ
stressz Penicillium chrysogenum-ban”, KLTE
(Dr. Pécsi 1., Emri T.)

* Tihanyi Olga: ,Szerves oldészerekben lejat-
sz0d6 enzimkatalitikus rezolvalasok vizsgala-
ta”, VVE (dr. Gubicza L, Dr. Marton Gy:.)

* Vodros Dalma: ,, A HIV virus koreceptor
hasznalatdnak vizsgalata az Gjonnan kifej-
lesztett GHOST sejtvonallal”, BME-SOTE
(dr. Feny E., Dr. Beny6 Z.)

A jutalmazottaknak e helyen is gratulalunk és sike-
res tudomanyos életutat kivanunk.

Budapest, 1998. szeptember 28.
Nuyeste Ldszlo



Molekularis bioldgiai miiszereket gyarto,
piacvezeté vallalat magyarorszagi képviselete
zugléi munkahelyre felvételre keres
fiatal, dinamikus kollégat értékesitési feladatok ellatasara.

Kovetelmények: El6nyt jelent:

» megfelel§ egyetemi végzettség * PCR technikaban szerzett gyakorlat
(biolégus, vegyész vagy megfelel6

» Szamitdgépes vagy elektronikai
tanar szakos diploma) g¢ep 9y

o ) teriiletek felhasznaloi szintnél
* kivalé angol nyelvtudas mélyebb szint(i ismerete

 jogositvany

A betoltend6é munkakor egyik fontos eleme az Gigyfelekkel torténé
kapcsolattartas, amely elvégzését szolgalati autd segiti.

Jelentkezését (magyar és angol nyelv(i onéletrajzzal egyutt) kérjuk,
a Magyar Biokémiai Egyesiilet titkarsagara juttassa el
(1518 Budapest, Pf. 7).

The IAREN — Water Institute of the Northern Region of Porto University and
The International Association of Environmental Analytical Chemistry (IAEAC) present:

The 9th Symposium on Handling of Environmental
and Biological Samples in Chromatography
October 10-13, 1999 e« Porto, Portugal
First Announcement & Call for Papers ¢  Deadline for Abstracts: April 15, 1999

The symposium will cover new develoments and reviews established handling and preparation techniques (such
as liquid-liquid, solid phase extraction) as well as more recent techniques. These include specific methods utilyz-
ing enzymes, immuno-interactions and tailor made reagents and membrane techniques. GC, LC, SFC, CE, hyphe-
nated techniques, MS techniques and automation will also be considered.

Specific sessions will be devoted to the following topics:
* Molecular imprinted polymers for SPE (chair: B. Sellergen)

* Handling of biological samples (chair: G. Marko-Varga)
* Handling of organic pollutants in effluents — Waste Water Cluster (chair: D. Barceld)
(including EU-projects: INEXSPORT, OWWA, PRISTINE and PRENDISENSOR)

A special session on pharmaceutical analysis will take place sponsored by

MERCK

The two sessions corresponding to molecular imprinted polymers and waste water cluster correspond
to the two large European Union founded cluster projects.

Conference Secretariat: Marianne Frei Hausler, IAEAC Secretariat
Postfach 46, CH - 4123 Allshwil 2, Switzerland
phone: +4161 481 2789 FAX: +4161 482 0805 e-mail: iaesacmfrei@access.ch

99




NOVO-LAB hirdetés

100



EéthEMeeBtingsof t;equqderation B wgﬁa \\\\

. .

of European Biochemical Societies 99 NICE
Nice, June 19-24, 1999 N -

SYMPOSIA AND SESSIONS

1. GENOME 10. GLYCOBIOLOGY
2. DNA SYNTHESIS AND REPAIR 11. LIPIDS IN CELL STRUCTURE AND FUNCTION
3. CELL CYCLE, CELL DEATH AND DYSREGULATION IN 12. THE MITOCHONDRIAL WORLD
CANCER 13. RECEPTORS AND ASSOCIATED SIGNALS
4. RULES OF MACROMOLECULAR ORGANIZATION 14. MEMBRANE TRANSPORT AND ASSOCIATED DISEASES
5. THE RNA WORLD 15. PLANT BIOLOGY
6. TRANSCRIPTIONAL CONTROL OF GENE EXPRESSION 16. BIOCATALYSIS
7. PROTEIN SYNTHESIS 17, EXTREMOPHILES
8. PROTEIN TRANSPORT AND MATURATION 18. CELL ADHESION AND CYTOSKELETON
9. VESICULAR TRAFFICKING 19. MOLECULAR MECHANISMS OF DISEASES
Meeting Secretariat Professor Guy Dirheimer
Congrés Louis Pasteur — FEBS'99 IBMC du CNRS
19 rue du Maréchal Lefebvre 15, rue René Descartes
67100 Strasbourg (France) Fax : +33 3 88 39 53 18 F-67084 Strasbourg Cedex (France)
SFBBM Web page : http://coli.polytechnique.fr/sfbbm Fax : +33 3 88 60 22 18
FEBS Web page : http://www.febs.unibe.ch/ E-mail: Guy.Dirheimer@ibmc.u-strasbg.fr
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o 2nd EUROPEAN CONGRESS OF PHARMACOLOGY
Budapest, Hungary, July 3-7, 1999
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Plenary Lecturers Topics including

e GENERAL

e NEURAL, CNS

e PERIPHERAL

e INFLAMMATION, IMMUNOLOGY

e CARDIOVASCULAR PHARMACOLOGY
e DRUG DEVELOPMENT

and numerous Symposia/Workshops

* B. Samuelsson (Sweden): The Arachidonic Acid
Cascade: Novel Therapeutic Principles

* S. Moncada (UK): Nitric Oxide Ten Years On

* R. Furchgott (USA)

¢ T Godfraind (Belgium): Novel aspects of Calcium
channel blockers' pharmacology

e A. Baxter (UK): Drug research in the 21st century:
challenge for drug industry and pharmacologists Scientific Secretariat

* G. Pepeu (Italy): From the cholinergic system to
M. I. K. Fekete

General Secretary

brain inflamation: investigations into the patho-
genesis and treatment of Alzheimer's disease
Institute of Experimental Medicine

Important deadlines H-1450 Budapest, P.O. Box 67
Registration at reduced rate: Feb 1, 1999 Phone/Fax: (36-1) 313-9498
Submission of abstracts: Feb 1, 1999 E-mail: ephar99@koki.hu

On site registration only after: June 1, 1999 Internet: http://ephar99.koki.hu/



