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ERNSTER LÁSZLÓ – LARS ERNSTER (1920 – 1998)

Múlékony a tudós dicsôsége. Az új, jelentôs felfedezésekkel a régebbiek
kisebbeknek tûnnek, a megelôzô korszak nagy egyéniségei elhalvá-
nyulnak. Félô, hogy a jelenkori magyar biokémikusok közül sokan már
nem tudják, hogy ki volt, mit alkotott Ernster László.
Ernster László Budapesten született 1920. május 4-én. Orvos szeretett
volna lenni, de erre az akkori Magyarországon nem volt lehetôsége.
Párizsban próbált szerencsét, de közbeszólt a háború. Hazajött, és a
Svéd Királyság Budapesti Nagykövetségén mûködô Per Anger segít-
ségével túlélte a háborút. Mindenképpen szerencsés volt az 1939-es
hazajövetele. Egyrészrôl nem kellett megismerkednie az Arthur Koestler
által részletesen leírt franciaországi internálótáborokkal. Másrészrôl
1944-ben összekapcsolódott sorsa Wohl Edith-ével, aki felesége és 54
éven keresztül elválaszthatatlan társa lett.
Ernster László és Edith 1946-ban Svédországba távoztak, és Lászlóból
Lars lett. Végül is a sors és a megélhetés kényszere folytán nem orvosi
tanulmányokat folytatott (bár sokkal-sokkal késôbb a Svéd Orvosi
Kutatási Tanács tagjaként is mûködött). A Wenner-Gren Intézetben
asszisztensként kezdett dolgozni Olov Lindberg
mellett, és 1956-ban biokémiából doktorált a
Stockholmi Egyetemen.
Fritz Lipman korszakos jelentôségû közleménye az
ATP centrális szerepérôl 1941-ben jelent meg. Az
1940-es évek legvégén kerültek az érdeklôdés
középpontjába a „sejtek erômûvei”, az ATP-t ge-
neráló mitochondriumok. Albert Claude és G.
Palade késôbb Nobel-díjjal fémjelzett munkássága
lehetôvé tette a sejtorganellumok, közöttük a mito-
chondriumok biokémiai vizsgálatát. A biokémiában
paradigmaváltás következett be: az oldott rend-
szerek, tisztított enzimek vizsgálata mellé felso-
rakozott a strukturált rendszerek vizsgálata.
Lindberg és Ernster monográfiája a „The Chemistry
and Physiology of Mitochondria and Microsomes”
a legjobbkor, 1954-ben jelent meg, és nemcsak
szerzôit tette ismertté, hanem a Wenner-Gren
Intézetet a kutatás egyik központjává avatta. Rövidebb-hosszabb ideig
itt dolgozott Paul Boyer, G. F. (Licio) Azzone, állandóan visszajáró
munkatárs volt Chuan-Pu Lee és még sokan mások külföldrôl és
Svédországból. 1967-ben Lars a Stockholmi Egyetem Biokémiai
Intézetének igazgatója, és ettôl kezdve a központ szerepét ez az intézet
vette át.
Mai szemmel nézve az akkori sok eredménybôl három vonulat tûnik
alapvetônek. Az elsô a mitochondriumok energiafüggô reakcióinak
(„energy-linked reactions”) vizsgálata, amelyben Lars munkacsoportja
kulcsszerepet játszott, és amelynek egyik eredménye az „energiafüggô
transzhidrogenálás” felfedezése volt. Az 1961-ben Moszkvában meg-
rendezett 5. Nemzetközi Biokémiai Kongresszuson már Lars tart errôl
referátumot. A második, C.P. Lee-vel közös munka, a kifordított („inside-
out”) szubmitochondriális partikulumok létrehozása és karakterizálása,
ami utat nyitott a mitochondrium membrán polaritásának felismerésé-
hez. A harmadik a mitochondrium membránok topológiájának rendbe-
tétele, a külsô és a belsô membránok eltérô összetételének és mûködé-
sének helyes leírása, amellyel az addig összekuszált területen rendet
alakítottak ki. 1968-ra már vitathatatlanul Lars a bioenergetika egyik
fôszereplôje: a prágai FEBS Meeting symposiumának (Mitochondria:
Structure and Function) programját már ô alakítja ki.
1961-ben a Nature hasábjain korszakalkotó közlemény lát napvilágot:
Peter Mitchell (aki egykoron Cambridge-ben David Keilin tanítványa és
munkatársa volt) leírta furcsának tûnô elképzelését az oxidatív és a

fotoszintetikus foszforiláció mechanizmusáról. Az elképzelés olyan
furcsa volt, hogy hosszú ideig visszhang nélkül maradt. 1965-re már
olyan kísérleteket közöltek, amelyeket a Mitchell-elképzelés alapján
lehetett magyarázni, de a prágai FEBS Meetingen teljes hangerôvel dúlt
a vita Mitchell és az ellenzôk között. Az ellenzôk szubjektív felhangok-
tól sem mentes hangos érvelése még a hetvenes években is tartott.
Larsnak jelentôs szerepe volt abban, hogy 1977-ben az Annual Review
of Biochemistry hasábjain a vezetô proponensek és opponensek
együttesen tették közre érvrendszereiket. Lars 1977 és 1988 között a
Nobel Bizottság (kémia) tagja volt. Peter Mitchell 1978-ban elnyerte a
kémiai Nobel-díjat. Csak találgatni lehet, hogy mi volt ebben Lars
szerepe, mivel ô a Nobel-díj körüli dolgokról soha nem beszélt.
Egyetlen négyszemközti megjegyzésére azonban emlékszem: „...tudod,
az kell, hogy egyvalaki a Bizottság tagjai közül nagyon akarja”. Ebbôl
és még sok másból kitûnt Lars páratlan érzéke a minôség iránt.
1946 és 1968 között Lars nem látogatott haza, 1968 nyarán azonban

megtört a jég. Straub F. Brunóé az érdem, hogy
Lars a prágai FEBS Meetinget közvetlenül
megelôzôen elôadást tarthatott a Magyar Tudo-
mányos Akadémián. Ettôl kezdve Edith-tel együtt
rendszeresen jöttek Magyarországra. Furcsa törté-
net viszont, hogy miért nem ô kapta meg az 1974-
es budapesti FEBS Meetingen a Sir Hans Krebs
emlékérmet. Úgy tûnt akkor többeknek, hogy a
budapesti kongresszuson nem a budapesti szüle-
tésû Lars Ernster kapja a kitüntetést, hanem Charles
Weismann (aki egyébként szintén rászolgált). Lars
így is plenáris elôadást tartott. Röviddel a döntés
után derült ki, hogy a svájci Weismann, bár
véletlenül, ugyancsak budapesti születésû. Larsban
ezért nem maradt tüske, annál inkább rossz néven
vette, amikor közvetlenül az elôadás elôtt „tapintatos
figyelmeztetést” kaptunk, hogy budapesti születését
ne említsük. A figyelmeztetés hatástalan maradt,

Lars érzelmi reakcióját azonban ma sem felejtettem el.
1986-ban hivatalosan nyugalomba vonult a Stockholmi Egyetemrôl. Ez
alkalmat adott arra, hogy elôadás-sorozatot tarthasson a Semmelweis
Ovostudományi Egyetemen a rendes biokémiai elôadások keretében a
másodéves orvostanhallgatók részére a bioenergetikáról, természete-
sen magyar nyelven. (1968-ban még nem mert magyarul elôadni.)
Néhány évvel késôbb, 1995-ben és 1998-ban, immár betegen, szintén
tartott tantermi elôadásokat. Emlékezetes az 1995-ös elôadása: azokkal
a publikáció alatt lévô ismeretekkel zárta, amelyek alapján Paul Boyer
1997-ben megkapta a Nobel-díjat.
1988-ban a Semmelweis Orvostudományi Egyetem tiszteletbeli doktori
címmel (doctor honoris causa) tüntette ki. Nem ez volt az elsô ilyen
elismerése, de örült ennek a késôi „jóvátételnek”.
1998 elején jelentkezett betegsége. Ennek ellenére változatlanul élte azt
az életet, amit megszokott, utazott, elôadott, kutatott. Utolsó telefonbe-
szélgetésünkkor egy szó célzást sem tett betegségére. 1998. november
4-én távozott. Páratlan intellektusú, igazságot keresô, értô és érzô,
végtelenül jó ember volt.

Megemlékezések
[1] Boyer, P.D. (1999) Lars Ernster 1920-1998, A Memoir of Our Friendship. The Chemical

Intelligence. (Springer Verlag New York) pp. 35-37.
[2] Hochstein, P. (1999) Lars Ernster 1920-1998. Free Radicals Biology & Medicine, 26: 1-2.
[3] Azzone, F., Lee, C-P. (1999) Lars Ernster (1920-1998). Trends Biochem. Sci., 24: 166-167.

Fonyó Attila
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K A szeléndependens glutation-peroxidáz enzimek az állati
szervezetben – I. Szerkezet, funkció és szabályozás

The role of selenium dependent glutathione peroxidase enzymes 
in animals. – I. Structure, function and regulation

M. Erdélyi1, M. Mézes1, Gy. Virág2

1 Gödöllô University of Agricultural Sciences,
Dept. of Animal Nutrition, H-2103 Gödöllô,
Páter u. 1., Hungary, e-mail: erdelyi@fau.gau.hu
2 Institute for Small Animal Research, 
H-2101 Gödöllô, POB 417, Hungary, 
e-mail: virag@sunserv.katki.hu

Summary

Glutathione peroxidases are essential members of
the antioxidant defence system of the body. They
are responsible for elimination of reactive oxygen
radicals produced in physiological and patholog-
ical processes, as well. Glutathione peroxidases
are separated into two groups, basically, owing to
their dependence on selenium. Five members of
the so-called selenium-dependent glutathione
peroxidases are known at present. These are as
follows: classic (cGSHPx), extracellular (eGSHPx),
gastrointestinal (gGSHPx), phospholipid
(phGSHPx) and cytosol (mGSHPx) glutathione
peroxidase. The structure of the classic, extracel-
lular and gastrointestinal isoenzyme is similar in
a way that they consist of four subunits, while the
phospholipid and cytosol enzymes are monomers.
Each selenium-dependent glutathione peroxi-
dase has one selenium atom in the active center of
each domen. Selenium is inserted in the form of
selenocystein. Glutathione peroxidase catalysis is
realized in the glutathione redox-cycle. Primary
substrates of the enzymes are different reactive
peroxides, while reduced glutathione acts as a co-
substrate. The enzymatic activity is affected by
several factors, such as age, sex, nutrition, feed
composition, as well as vitamin and microele-
ment supply.

Erdélyi Márta1, Mézes Miklós1, Virág Györgyi2

1 Gödöllôi Agrártudományi Egyetem, Takarmá-
nyozástani Tanszék, 2103 Gödöllô, Páter K. u. 1.,
e-mail: erdelyi@fau.gau.hu
2 Kisállattenyésztési és Takarmányozási Kutató-
intézet, 2101 Gödöllô, Isaszegi út, Pf. 417,
e-mail: virag@sunserv.katki.hu

Összefoglalás

A glutation-peroxidáz (GSHPx) enzimek az állati
szervezet antioxidáns védelmi rendszerének kulcs-
fontosságú tagjai. Mûködésükkel hozzájárulnak a
szervezetben képzôdô reaktív oxigéngyökök elmi-
nálásához. A glutation-peroxidázoknak alapvetôen
két csoportját különböztetjük meg annak megfele-
lôen, hogy mûködésükhöz szükség van-e szelénre.
A szeléndependens glutation-peroxidáz enzim-
családnak jelenleg öt tagját ismerjük: a klasszikus
(cGSHPx), az extracelluláris (eGSHPx), a gasztroin-
tesztinális (gGSHPx), a foszfolipid (phGSHPx) és a
citoszol (mGSHPx) glutation-peroxidázt. A
klasszikus, extracelluláris és gasztrointesztinális
enzimek tetramer felépítésûek, míg a foszfolipid és
a citoszol glutation-peroxidáz egyetlen alegységbôl
állnak. Valamennyinek közös jellemvonása, hogy
az aktív centrumukban doménenként egy szelén-
atomot tartalmaznak szelenocisztein formájában.
Védelmi funkciójukat a glutation redoxcikluson
keresztül fejtik ki. Szubsztrátként különbözô per-
oxidokat használnak, míg koszubsztrátjuk a redu-
kált glutation (GSH). Az enzimek mûködését szá-
mos környezeti tényezô befolyásolja, mint pl. az
életkor, a nem, a táplálkozás és a táplálék össze-
tétele, valamint a vitamin- és a mikroelem-ellátás.

Bevezetés
Az élôlények életük során állandó oxidatív
stressznek vannak kitéve, melynek károsító hatá-
sait elsôsorban a szervezet belsô antioxidáns rend-
szere hivatott kivédeni. A fiziológiás anyagcsere-
folyamatok során is keletkeznek kisebb-nagyobb

mennyiségben endogén szabad gyökök, reaktív
oxigénvegyületek csakúgy, mint a különbözô kró-
nikus anyagcsere-megbetegedésekben. Ezek a nagy
reakcióképességû gyökök, megfelelô védelmi rend-
szer hiányában, károsítják az egyes sejtalkotókat,
megváltoztatják a membránok szerkezetét, és vég-
eredményben sejtpusztulást okoznak.
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Erdélyi Márta 1996-ban végzett a Gödöllôi Agrártudományi Egyetem Mezôgazdaságtudományi
Karán. Elvégezte a Biotechnológia szakirányt, és ezzel párhuzamosan angol szakfordítói diplomát
szerzett. 1997 szeptemberében kezdte meg PhD-tanulmányait az Állattenyésztés biológiai alapjai
címû program keretében a Gödöllôi Agrártudományi Egyetem Takarmányozástani Tanszékén.
Kutatásai a glutation-peroxidáz enzimaktivitásának és szabályozásának vizsgálatára irányulnak.

Mézes Miklós 1977-ben végzett a Gödöllôi Agrártudományi Egyetemen, 1979-
ben doktorált (A ponty A-vitamin transzportja), 1986-ban mezôgazdaság-
tudományi kandidátusi fokozatot szerzett (A lipidperoxidáció és az antioxi-

dáns védôrendszer változásai egyes gazdasági állatfajokban). 1994-tôl egyetemi tanár, a Gödöllôi
Agrártudományi Egyetem Takarmányozástani Tanszékének vezetôje. Kutatási területe a lipidperoxi-

dációs folyamatok nyomon követésére alkalmazható módszerek adaptálása és
fejlesztése, ezek alkalmazásával a fiziológiás és kóros folyamatok vizsgálata,
valamint a glutation redox rendszer vizsgálata környezeti indukciós mo-
dellekben.

Virág Györgyi a KÁTKI Nyúltenyésztési és Genetikai Osztályának kutatója, állatorvosi és agrár
biotechnológiai képzettséggel. Szakterülete a házinyúl genetikája és nemesítése, a szaporítástech-
nológia fejlesztése és a termelési tulajdonságok hátterében álló egyes biokémiai jellemzôk vizsgálata.

A szabad gyökök semlegesítését végzô védelmi
rendszer egyik alapvetô fontosságú tagja a gluta-
tion-peroxidáz, amely enzim csaknem minden álla-
ti sejtben megtalálható, sôt a legújabb kutatások so-
rán hasonló enzimeket találtak egyes növényekben
is [52]. A glutation-peroxidáz (GSHPx) felfedezése
Mills [39] nevéhez fûzôdik, aki a vörösvértestek
oxidatív hemolízisének vizsgálata során írta le az
enzimet. Késôbb a szelén antioxidáns hatásának
tanulmányozása kapcsán Rotruck és Hoekstra [43]
szintén kimutatták. A glutation-peroxidáz története
ettôl kezdve szorosan összefonódott a szelénstá-
tusz vizsgálatával. A glutation-peroxidázoknak
alapvetôen két csoportját különböztetjük meg: van-
nak szelénfüggô glutation-peroxidázok, és vannak
olyanok, melyek mûködéséhez nincs szükség
szelénre [4].

A szelénfüggô glutation-peroxidázok közös jellem-
zôje, hogy aktív centrumukban szelénatomot tar-
talmaznak szelenocisztein formában, és szubsztrát-
ként a hidrogén-peroxid mellett a szerves hidroper-
oxidokat is elbontják, beleértve a zsírsavak hidro-
peroxidjait is. A sejtekben – úgy tûnik – a GSHPx
azon területeken tölt be elsôrendû védelmi funkci-
ót, ahol a H2O2 bontásáért felelôs kataláz csak kis
mennyiségben van jelen, vagy egyáltalán nem ta-
lálható meg. Ezek a területek a citoszol és a mito-
kondrium mátrix. Ugyanakkor gyakorlatilag nem
mutatható ki GSHPx a mikroszómákban, a sejt-
magban és a peroxiszómákban, melyek a sejt csak-
nem teljes katalázkészletét hordozzák [22].

A glutation-peroxidázok másik csoportját alkotják
a glutation-S-transzferázok. Szerkezetükre a dimer
felépítés jellemzô. Szubsztrátspecificitásukat tekint-
ve annyiban térnek el a szelénfüggô enzimektôl,
hogy csupán szerves hidroperoxidokkal reagálnak.
Kinetikájukra jellemzô, hogy a katalizált reakció se-
bessége sokkal kisebb, mint a szelénfüggô enzimek
esetében, és a különbözô lipid hidroperoxidokkal
szemben is eltérô katalitikus aktivitást mutatnak.

A szelénfüggô glutation-peroxidázok
szerkezete
Kiterjedt kutatások eredményeként ma már tisztá-
zott, hogy a korábban egyetlen enzimnek vélt, ma
klasszikus glutation-peroxidázként számon tartott
enzim csupán egyetlen képviselôje egy családnak,
melynek tagjai a citoplazmatikus, az extracelluláris,
a foszfolipid és a gasztrointesztinális enzim. Feltéte-
lezhetô azonban további izoenzimek létezése is.

A klasszikus glutation-peroxidáz (cGSHPx)

Mint azt már korábban említettük, a szeléndepen-
dens glutation-peroxidázt elsôként a vörösvértes-
tek citoplazmájában mutatták ki. Az enzim négy
azonos alegységbôl álló fehérje. Az egyes alegysé-
gek molekulatömege 22 kD [55]. Minden domén
egy-egy szelénatomot tartalmaz. Az alegységek
gömb alakúak, melyek a tetramer enzimben síkban
rendezett konfigurációt vesznek fel [17]. Ebben a
szerkezetben a szelénatomok egymástól távol és az
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egyes alegységek felszínén helyezkednek el, ami
arra enged következtetni, hogy egymástól függet-
lenül is képesek katalitikus hatást kifejteni. A fel-
színi elrendezôdés egyben azt is jelenti, hogy opti-
mális helyzetben vannak a különbözô hidroperoxi-
dok számára [22]. A szelénatomok ciszteinhez kö-
tôdnek a 201 aminosavból álló alegység N-termi-
nális 45. aminosav (AS) csoportján. Így a röntgen-
krisztallográfiás vizsgálatok szerint a szelenocisz-
tein egy α-hélix – β-szalag másodlagos szerkezeti
elem határán helyezkedik el (1. ábra) [17].

1. ábra (lásd a címlapábrát) A glutation-peroxidáz enzim
szerkezetének sematikus ábrája, αi = α-hélix, βi = β-szalag, a
Se a szelenocisztein helyzetét jelöli (SeCys - 35) [17].

A szelenocisztein körüli régió aminosav-szekven-
ciája konzervált, a különbözô szövetek és fajok kö-
zött csaknem teljes homológiát mutat. Az aktív cent-
rum környezetében hidrofób és aromás aminosa-
vak felhalmozódását, valamint egy hisztidin jelen-
létét mutatták ki. Ez a szerkezet teszi lehetôvé a
széles szubsztrátspecificitást [17]. A peroxidáz ha-
tásban egy három aminosav alkotta szerkezetnek
van alapvetô szerepe. Ezek a 45. szelenocisztein, a
165. triptofán és a 87. glutamin. Ez a struktúra
rendkívül konzervatív formában még a foszfolipid
glutation-peroxidázra (phGSHPx-re) is jellemzô.
Összességében a felsorolt aminosavak részvételével
az enzimcsalád összes tagjában csaknem teljesen iden-
tikus aktív centrum van jelen [23]. A klasszikus gluta-
tion peroxidáz jelentôs mennyiségben megtalálha-
tó a vörösvértestekben, a vesében és a májban [10].

Extracelluláris vagy vérplazma glutation-peroxidáz
(eGSHPx)

Az utóbbi elnevezés abból a ténybôl adódik, hogy
az adott enzim legnagyobb mennyiségben a vér-
plazmában található meg. Az extracelluláris gluta-
tion-peroxidáz a klasszikus GSHPx-tôl enzimkine-
tikai, szerkezeti és immunkémiai szempontból
egyaránt eltér [3,56]. A szérum GSHPx glikoprotein
[44,56]. A klasszikus enzimhez hasonlóan homotet-
ramer, alegységeinek mérete azonban nagyobb. Az
alegységek molekulatömege 23 kD, és mindegyik
domén egy-egy szelénatomot tartalmaz [56]. A
nagyobb szerkezetet intramolekuláris diszulfid-
hidak stabilizálják [4]. A szérum glutation-peroxi-
dáz aminosav-szekvenciája mindössze 44%-os
homológiát mutat a citoplazmatikus enzimmel. Az

aktív centrum szerkezete ugyanakkor nagymér-
tékben konzervált [57].

Az extracelluláris glutation-peroxidáz elsôdlegesen
a vesében, a vesemetszeteken végzett hibridizációs
próbák eredményei alapján a proximális tubulusok
epitél sejtjeiben szintetizálódik [5,63]. Emellett kis
mennyiségû szintézisét kimutatták a májban, szív-
ben és a tüdôben is, azonban vélhetôen a szintézist
követôen azonnal szekretálódik is a sejtekbôl [3].
Az enzimet ugyanis ez ideig kizárólag a placen-
tában sikerült kimutatni sejten belül [6].

A plazma GSHPx hôstabilitása nagyobb, mint a
cGSHPx-é, specifikus aktivitása ugyanakkor kisebb
[4], a klasszikus GSHPx aktivitásának mindössze
10%-a [56]. Leghatékonyabban a szabad zsírsavak
hidroperoxidjait redukálja. Kisebb specifikus aktivi-
tása mellett reakciósebessége is lassúbb, ami a vér-
plazma alacsony GSH-tartalmával és a GSH iránti
gyengébb affinitással magyarázható. Ebbôl a tény-
bôl adódóan az enzim a glutationra nézve szaturá-
ciót mutat. A szaturációs koncentráció fölött (em-
bernél 5 mM) az enzim aktivitása a koncentráció
változásával arányosan csökken [35]. Ugyanakkor
in vivo körülmények között a vérplazmában a GSH-
koncentráció rendkívül alacsony az enzimaktivitás
szintjének magyarázatához.

Björnstedt és mtsai [9] kimutatták, hogy az extracel-
luláris glutation-peroxidáz nagyobb (kb. három-
szoros) affinitást mutat a tioredoxin iránt, mint a
klasszikus GSHPx. Feltételezhetôen e tulajdonság
alapvetô fontosságú súlyos oxidatív stresszben,
amikor a GSH/GSSG arány jelentôsen csökken [9].
Az eGSHPx leginkább a szekréció helyén ható en-
zimnek tûnik, de a vérben keringô antioxidáns
hatású, enzimként is fontos szerepet játszik [19].

Foszfolipid glutation-peroxidáz (phGSHPx)

A klasszikus GSHPx-tôl eltérôen ez az enzim egyet-
len alegységbôl áll, és a membránhoz kapcsolódik
[59]. Molekulatömege 19,7 kD. A phGSHPx 170
aminosavból áll, és a Se-cisztein az N-terminális 46.
aminosav [48]. A homológia a többi glutation-per-
oxidázzal alacsony (40%) [45], és azokra a helyekre
korlátozódik, amelyek részt vesznek az aktív cent-
rum alakításában, azaz egy β-lemez szerkezet a
szelenociszteinnel (47-53 aminosav), a 87. glutamin
környezete a β-lemez és az α-hélix átcsapásánál
(74-80), az α-hélixben a 91-96 aminosavak szakasza
és a 165. triptofánnál egy β-lemez kezdete. A szek-
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venciából hiányzik a többi GSHPx mindegyikében
megtalálható 136-152 régió, mely valószínûleg az
egyes alegységek közötti kapcsolat kialakításáért
felelôs [23].

Az enzim funkcionálisan is eltér a klasszikus gluta-
tion-peroxidáztól, minthogy a foszfolipidek és a
koleszterol hidroperoxidjait redukálja. Közvetlenül
reagál a peroxidált lipidekkel, még akkor is, ha a
lipid valamely biomembrán alkotórésze [48]. A
szubsztrát-specificitásbeli különbség valószínûleg
azzal magyarázható, hogy a phGSHPx-ben az aktív
centrum közelében hiányoznak az arginin amino-
savak, vagy helyüket más aminosavak veszik át
[21,22]. Szubsztrát-specificitásáról az is megálla-
pítható, hogy míg a klaszszikus GSHPx kizárólagos
ko-szubsztrátja a redukált glutation, addig a
phGSHPx esetében erre egyéb tiolok is alkalmasak.
Ez egyben azt is jelenti, hogy ezen enzim esetében
nem alakul ki specifikus enzim–donor szubsztrát
komplex, amely valószínûleg az aktív centrum kö-
zelében lévô argininek kicserélôdésébôl illetve hiá-
nyából adódhat [23] (ezek az aminosavak a klasz-
szikus GSHPx szerkezetében megtalálhatók). A
phGSHPx specifikus aktivitása egy nagyságrend-
del kisebb a klasszikus GSHPx-énél.

Az enzim szöveti eloszlása meglehetôsen egyen-
lôtlen. Különösen nagy mennyiségben található
meg a testisben – ezen belül is döntôen a spermiu-
mok fejének membránjában van jelen –, ahol csak
az ivaréréstôl kezdve expresszálódik [7]. Emellett a
spermatogenezis folyamán változás tapasztalható a
sejten belüli eloszlásában is. Mennyisége és aktivi-
tása hormonfüggést mutat (a hipofízis hormonok
vannak rá hatással) [47]. Ez a hormonális szabályo-
zás, valamint egy foszforilációs hely feltételezett
jelenléte az enzim szerkezetében arra enged követ-
keztetni, hogy az enzim a hímivarsejt differenciáló-
dásában játszik specifikus szerepet [48]. A testis
mellett nagy mennyiségben van jelen a szívizom-
ban, ahol a teljes peroxidázaktivitás 20%-áért fele-
lôs [62]. A herében mérhetô phGSHPx-aktivitás 
15-szöröse a májban és a vesében mérhetô aktivi-
tásnak, a szív és a tüdô esetében ez az érték 25-
szörös [34].

Gasztrointesztinális glutation-peroxidáz (gGSHPx)

A gGSHPx a klasszikus glutation-peroxidázhoz
hasonló tetramer felépítésû citoszol enzim, mely azon-
ban immunológiailag eltér a citoplazmatikus GSHPx-
tôl. Specifikus aktivitása a szerves hidroperoxidok-

kal szemben a legjelentôsebb. Ez abból a szempont-
ból bír jelentôséggel, hogy a táplálékkal felvett per-
oxidok elsôsorban ilyen formában kerülnek be a
szervezetbe. A gGSHPx expresszióját eddig csak
ember és rágcsálók emésztôcsatornájában, illetve
emberi májban sikerült kimutatni. A kutatások je-
lenlegi állása szerint a GSHPx-aktivitás az emész-
tôrendszerben dominánsan a gGSHPx-nek tulaj-
donítható. A gGSHPx-aktivitás a gasztrointeszti-
nális rendszeren belül a gyomorban a legnagyobb,
ezt követi csökkenô sorrendben a nyelôcsô, a vas-
tagbél és a vékonybél [12, 49]. A gGSHPx a tápcsa-
torna nyálkahártyájának epitéliumában szinteti-
zálódik [20].

A vékonybélben a Lieberkühn-féle kripták epitéliu-
mában a gGSHPx-aktivitás kb. kétszerese a bél-
bolyhok csúcsán mért aktivitásnak, ami azt jelenti,
hogy a kripták sejtjei fokozottabb védelmet élvez-
nek az oxidatív károsodásokkal szemben [13]. A
vastagbélben az enzim szintézisét a felszívásra ké-
pes érett epiteliális sejtek végzik. gGSHPx-aktivi-
tást az extracelluláris térben is kimutattak, azaz az
enzim szintézisét végzô sejtek egyben szekretálni is
képesek azt. Ez arra enged következtetni, hogy az
enzim felelôs az emésztôrendszer hámjának védel-
méért és/vagy szerepe van a peroxidok sejtközti
térben lejátszódó metabolizmusában [58].

Citoszol GSHPx (mGSHPx)

Az eddigiekben leírt enzimek mellett Duan és mtsai
[16] azonosítottak egy citoszol izoenzimet, mely
feltehetôen eltér a klasszikus glutation-peroxidáz-
tól. Méréseik szerint az enzim 22 kD molekulatö-
megû egyszerû fehérje. Szubsztrátspecificitására
jellemzô, hogy reagál hidrogén-peroxiddal, a linol-
sav-hidroperoxiddal és foszfolipáz-A2 hiányában a
foszfatidilkolin-hidroperoxidot is redukálja.

Miyazaki és Motoi 1996-ban feltehetôen ugyanezt a
monomer enzimet mutatták ki csirke májsejtek
citoszoljában. Bár az általuk izolált fehérjének
szubsztrátjai azonosak a Duan és mtsai által leírt
enzimével, azonban molekulatömege kisebb, mind-
össze 19,5 kD körüli. Az új izoenzim részletes
leírása tehát még nem egyértelmû, és természete-
sen feltételezhetô további izoenzimek létezése [41].

A szelénfüggô glutation-peroxidázok
mûködése
A glutation-peroxidázok különbözô hidroperoxi-
dokat redukálnak alkohollá, és zömében egyetlen
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effektív reduktánsként a GSH-t használják (kivétel
a phGSPHx). Védelmi funkciójukat a glutation
redox-cikluson keresztül fejtik ki.

A glutation redox-ciklusban az enzim szelenolát
formája redukálja a peroxid szubsztrátot alkohollá,
miközben savvá oxidálódik. Ebben a katalitikus lé-
pésben, úgy tûnik, nem alakul ki enzim–szubsztrát
komplex. A savas forma glutation révén szeleno-
szulfid adduktképzésében vesz részt. Amennyiben
a rendszerben van szabad GSH, az enzim aktív for-
mája reagál azzal, és glutation-diszulfid keletkezik,
miközben az enzim szelenolát formában felsza-
badul. (2. ábra) A sejtekben a glutation redox-ciklus
által termelt oxidált glutation regenerálását a
NADPH-függô glutation-reduktáz végzi [51].

In vivo körülmények között az enzim kinetikájára
jellemzô, hogy a sebesség a hidroperoxid-koncent-
rációval egyenes arányban változik. Ugyanakkor
az in vivo körülményekre jellemzô hidroperoxid- és
GSH-koncentráció értékek mellett az enzimreakció
sebessége független a glutationkoncentrációtól [22].

A szelénfüggô glutation-peroxidáz en-
zimek aktivitását befolyásoló tényezôk
A GSHPx enzimek, mint azt már említettük, csak-
nem minden állati sejtben megtalálhatók, aktivitá-
sukban azonban jelentôs különbségek tapasztal-
hatók, szervi és szöveti szinten egyaránt. Így pl. a
frissen kikelt csibékben a májban kimutatható
GSHPx-aktivitás négyszer magasabb szintû, mint az
agyszövetben [24]. Az embrionális fejlôdés során is
hasonló arány mutatható ki a két szövet között
[35,37]. A májban mért nagy GSHPx-aktivitás
embrióban és kifejlett állatokban egyaránt a máj
méregtelenítô funkciójával van összefüggésben, te-
hát az aktivitás sokkal inkább az anyagcsere intenzi-
tásától, mintsem az oxigénkoncentrációtól függ [15].

Jelentôs enzimaktivitási különbségek mutathatók
ki az életkor és az ivar függvényében is. Gaál és mtsai
azt tapasztalták, hogy növekvô borjak esetében a
születéskor fennálló viszonylag magas szintû akti-
vitás a posztnatális fejlôdés elsô két hónapjában
jelentôs csökkenést mutat, majd enyhe emelkedést
követôen a kifejlett tehenekre jellemzô, többé-
kevésbé állandó szintre áll be [25,26]. Hasonló vál-
tozásokat mutattak ki az életkor függvényében
Christon és mtsai [11], akik patkánymájban mérték
a cGSHPx aktivitását. Méréseik során megállapítot-
ták, hogy a GSHPx-aktivitás 24 hónapos korban
szignifikánsan alacsonyabb a 6 hónapos korban
mért értékeknél. A posztnatális fejlôdés késôbbi
szakaszaira vonatkozóan kutyákon végzett vizsgá-
latok eredményeibôl arra lehet következtetni, hogy
az idôs állatok (9 éves) szervezetében a GSHPx-ak-
tivitás szignifikánsan magasabb a fiatal (1 éves) ku-
tyákban mért értékeknél, és különösen kifejezett ez
a változás a nôstényekben [25].

Ugyanakkor az embrionális fejlôdés során ellen-
tétes irányú változásokat figyeltek meg madarak
különbözô szerveiben. Míg a májban és a vesében
az enzimaktivitás az embrionális fejlôdés teljes
idôszakában folyamatos növekedést mutat, addig a
tüdôben, szívben és izomban az enzimaktivitás
éppen ellentétes változásai voltak tapasztalhatók
[53]. Különbözô emlôs fajokban az embrionális fej-
lôdés végén, közvetlenül a születés elôtt jelentôsen
megemelkedik a tüdôben a GSHPx-aktivitás, ami
feltételezések szerint a születéskor fellépô oxidatív
stresszre való felkészülés eredménye [8,15,27,42].
Ugyanakkor emberi tüdôben nem tudták kimutat-
ni ezt a specifikus aktivitásnövekedést [50].

Az életkor és az enzimaktivitás összefüggése külö-
nösen kifejezett a phGSHPx esetében a testisben.
Kimutatták, hogy a pubertás idôszakában az enzim-
aktivitás sertésekben megkétszerezôdik a válasz-
táskori szinthez viszonyítva [47]. Úgy tûnik, hogy
az enzim aktivitása bizonyos fokú szezonalitást is
mutat. Juhok vérében az ôszi idôszakban maga-
sabb aktivitási értékeket mértek, mint tavasszal [1].

A GSHPx-aktivitás mértékét egyes kísérletek sze-
rint befolyásolja a táplálkozás is. Patkányok colon
mucosa rétegében végzett aktivitásmérések alapján
elmondható, hogy a GSHPx-aktivitást befolyásolja
a takarmány nyerszsírtartalma, illetve kevésbé
szignifikáns mértékben a zsírsavösszetétel is [32].
Venkatraman és mtsai [60] megfigyelései alapján az

2. ábra A glutation redox-ciklus – a glutation peroxidáz
feltételezett katalitikus mechanizmusa [17].
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enzim aktivitása a nagy zsírtartalmú takarmányok
etetése esetében alacsonyabb [18]. Nem tisztázott,
hogy a normál takarmány etetése során tapasztalt
magasabb aktivitás arra utal-e, hogy az adott szö-
vet erôsebb reakcióra képes az oxidatív stresszre,
vagy a kísérletesen bevitt nagyobb zsírtartalom
depletálja az enzimet a megnövekedett oxidatív
stressz hatására [32].

A takarmány zsírsavösszetételében a többszörösen
telítetlen zsírsavak arányát növelve a GSHPx-akti-
vitás emelkedik [14]. Ezen belül az n-6 többszörö-
sen telítetlen zsírsavak (PUFA) hatékonyabban eme-
lik a GSHPx-aktivitást, mint az n-3 PUFA-k [60]. A
nagy PUFA-tartalmú takarmányok azáltal okoz-
hatják az aktivitás szignifikáns növekedését, hogy
hatásukra nagy mennyiségben képzôdhetnek lipid
peroxidok, melyek esetlegesen allosztérikusan akti-
válhatják az enzimet [8]. Azt is megfigyelték ugyan-
akkor, hogy a nagy telítetlen zsírsavtartalmú takar-
mány az életkor elôrehaladtával elvesztheti GSHPx
aktivitásnövelô hatását. A jelenség alapja felte-
hetôen – legalábbis részben – az idôs korban tapasz-
talható csökkenô intenzitású fehérjeszintézis [11].

Az oxidált zsírokat tartalmazó takarmány hatására
elsôdlegesen és szignifikánsan a gyomor nyálka-
hártyájában mûködô gasztrointesztinális GSHPx
aktivitása fokozódik, míg a vörösvértestben az en-
zimaktivitás csaknem változatlan marad [61]. Ameny-
nyiben a nagy mennyiségû többszörösen telítetlen
zsírsavak fogyasztása fehérjehiányos táplálékkal
párosul, még súlyosabb problémák jelentkeznek,
mivel ilyenkor a nagy mennyiségû reaktív gyök
képzôdése mellett csökken az aktív GSHPx mennyi-
sége [28].

A vitaminellátás is befolyásolja a GSHPx-aktivitást.
Megfigyelték, hogy az antioxidáns hatású vitami-
nok mennyisége kihat az enzim mûködésére. Az E-
vitamin növeli pl. a foszfolipid glutation-peroxidáz
aktivitását a spermiumokban [54]. Ugyanakkor a
gasztrointesztinális GSHPx-re a takarmánynyal be-
vitt E-vitamin mennyisége nem volt hatással [61].

A GSHPx mûködését a szervezet mikroelemel-
látása is befolyásolja. Ismereteink elsôsorban, az
enzimaktivitást feltehetôen alapvetôen befolyásoló
szelén hatásaira korlátozódnak. Sun és mtsai [52]
szerint a szelén hatása az enzimaktivitásra csak-
nem minden szövetféleségben és szervben kimu-
tatható. Ugyanakkor az agyszövetben a cGSHPX és

a phGSHPx aktivitása és szintézise a szeléntar-
talomtól függetlenül viszonylag állandó szinten
van [40]. Tapasztalatok szerint a májban a cGSHPx
fehérjeszintje, illetve aktivitása egyaránt exponen-
ciálisan csökken szelénhiányos takarmányozás ese-
tén, azonban az aktivitás csökkenése csaknem két-
szer gyorsabb az enzim fehérjeszint-csökkenésénél.
Ez a jelenség egy inaktív GSHPx polipeptid forma
jelenlétére utalhat [30]. Fordított esetben – azaz
szelénhiányban szenvedô egyedek (patkányok)
additív szelént tartalmazó takarmányozása esetén
– a fehérjetartalom és -aktivitás szignifikáns növe-
kedését figyelték meg hasonló eltolódások mellett.
Ugyanakkor a szelénadagolás a normál szelénszint
elérése felett nem fokozza tovább sem az enzim ter-
melését, sem az aktivitás növekedését, ami arra
enged következtetni, hogy a szelén nem az elsôd-
leges tényezô a a máj GSHPx termelésében. A fe-
hérjetartalom és az enzimaktivitás koordinált
változása esetlegesen annak tulajdonítható, hogy a
szelén transzlációs szinten vesz részt a GSHPx
szintézisének szabályozásában [31]. 

Hill és mtsai kimutatták, hogy szelénhiányra a máj
cGSHPx érzékenyebb, mint az extracelluláris
GSHPx, azaz aktivitáscsökkenése hamarabb bekö-
vetkezik. Ugyanakkor szelén visszapótlásra elô-
ször az eGSHPx reagál. Mindezek a változások a
hím egyedekben rövidebb idô alatt megjelennek,
mint a nôstényekben [29]. Az eddigiekben leírtak-
tól eltérô változást figyeltek meg baromfiban, ahol
szelénadagolás hatására a vörösvértestekben, a
plazmában és a májban szignifikánsan megemel-
kedett a GSHPx-aktivitás normál szelénstátusz ese-
tén [2]. Perona és mtsai [43] hasonló eredményekrôl
adtak hírt emberben szelén-etetés hatására a vér-
lemezkékben mérve a GSHPx-aktivitást.

A szelén hatása egyéb tényezôk függvénye is. Így
például a réz- és a szelén-anyagcsere között köl-
csönhatást feltételeznek, mivel a Cu-hiányos rág-
csálókban a májban és a vérplazmában alacsonyabb
GSHPx-aktivitást mértek, mint optimális Cu-ellá-
tottságú egyedekben. Ez feltételezések szerint azon
alapul, hogy a Cu-hiány miatt alacsony a szuper-
oxid-dizmutáz (SOD) aktivitás, ami nagyobb mennyi-
ségû szuperoxid gyök képzôdését teszi lehetôvé, és
ez inaktiválhatja a GSHPx enzimet [44].

A szelén hatása a tapasztalatok szerint függ a táp-
lálékkal felvett szelén formájától is, mivel a külön-
bözô szervetlen és szerves szelénvegyületek bioló-
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giai hasznosulása eltérô [33,38]. Általánosságban
megállapítható, hogy a felhasználás hatékonysága
az egyes szelénvegyületek esetén szervspecifikus.
Többségében a szerves formában bejuttatott szelén
hasznosul nagyobb hatékonysággal, bár ennek
ellenpéldája is ismert.

Összefoglalásként elmondható tehát, hogy a sze-
léndependens glutation-peroxidázokra vonatkozó
ismereteink széles körûek, ám korántsem teljesek.
Az utóbbi években e területen is mind nagyobb
szerepet kapnak az enzimmûködés hátterében
meghúzódó gének és genetikai szabályozó mecha-
nizmusok keresésére irányuló genetikai kutatások.
Egyes állatokban már ismerjük az enzimcsalád
egy-egy tagjának génszekvenciáját és a gének kro-
moszomális lokalizációját is. Számos nyitott kérdés
van még azonban, melyek megválaszolása a jövô
kutatásainak feladata.
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Fémek a keratinstruktúrában

Metals in the keratin structure
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Summary

Migratory birds are good subjects to indicate
the effects of environmental factors. A single
environmental change can start a series of bio-
chemical reactions that can eventually lead to a
change in wintering area. This phenomenon
may apply in the case of Sand Martins from the
Upper Tisza region. To identify the wintering
area of the birds, we made preliminary feather
elemental analyses. In these investigations we
attempted to identify how many different
chemical elements (in what concentrations) can
be detected from a single feather. We observed
similarities in metal concentrations between
feather and human hair. We also investigated
the relation between the element contents and
the age of Sand Martins. Results showed that all
metal contents – with the exception of the sele-
nium – are higher in older birds than in the
young. We also calculated the possible correla-
tion between different element contents.
Positive correlations between Mn-Cd, Sr-Se,
Cd-Zn pairs but a negative correlation between
Zn and Sr were found.
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Összefoglalás

A környezeti változások hatásainak tanulmányo-
zására a vonuló madarak alkalmas modellként szol-
gálhatnak. Biokémiai folyamatok sorozatát indít-
hatja el akár egyetlen környezeti tényezô megvál-
tozása, melynek eredménye a madár telelôterü-
letének megváltozása is lehet. A Felsô-Tiszán fész-
kelô partifecske esetében nagy valószínûséggel ez-
zel a jelenséggel találkozunk. A telelôterület toll-
analízissel való azonosításában végeztünk elôvizs-
gálatokat. Az elôvizsgálatok során feltérképeztük
az egyetlen tollból megfelelô kimutatási határral
mérhetô elemek körét és ezek mennyiségét. Megál-
lapítottuk, hogy a fémek koncentrációja szempont-
jából is rokonságot mutat a toll az emberi hajjal.
Vizsgáltuk a partifecskék esetén a madár korát,
mint a toll elemtartalmát befolyásoló tényezôt, és
megállapítottuk, hogy a szelén kivételével az ösz-
szes meghatározott elem az idôsebb madarak tol-
lában van nagyobb koncentrációban. Partifecskék
tollából készített átlagmintából meghatározott
elemtartalmak között korrelációkat vizsgáltunk.
Pozitív korrelációt a Mn-Cd, Sr-Se, Cd-Zn elem-
párok között, negatív korrelációt pedig a Zn és Sr
elemek között találtunk.

Bevezetés
A napjainkra egyre jelentôsebbé váló környezeti
hatások, így a nagy területekre kiterjedô élôhely-
átalakítások, környezetszennyezések és az emberi
tevékenységgel összefüggôen bekövetkezô idô-
járás-változások [1-3] lokális, regionális és globális
szinten befolyásolják az állati populációkat [4].
Biokémiai folyamatok egész sorát indíthatja el a

legcsekélyebb változás is az arra érzékeny egye-
dekben. A rendelkezésre álló eszközöket mind fel
kell használnunk – tudományterületi határok nél-
kül – ahhoz, hogy ezeket a komplex hatásokat vizs-
gáljuk, lehetséges okaikat és okozataikat feltárjuk.

A változásokra való jelentôs érzékenységük miatt a
vonuló madarak alkalmas modellként szolgálhat-
nak a környezeti változások hatásainak vizsgálatára. 
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A környezetszennyezés direkt módon, vagy a táplá-
lékláncon keresztül fejti ki a hatását a madarakra. A
legtöbb tanulmány a raktározó szervek fémkon-
centrációjának meghatározására összpontosít úgy,
hogy azok belsô szövetekbôl kerülnek kimutatásra.

Ha a nehézfémek illetve a szelén bekerültek a test-
be, szövetrôl szövetre vándorolnak, a kiválasztás-
sal ürülnek a szervezetbôl, illetve elraktározódnak
a csontokban, tollban vagy egyéb szövetekben [5].
Mivel a tollba került fém többé nem mobilizálódik
újra, a madár számára ez lehetôség az ôt ért szeny-

nyezések eltávolítására. Bár sok szennyezô nem ke-
rül be a keratinstruktúrába, a nehézfémek felvehe-
tôségének monitoring vizsgálata során a toll minta-
vételi szempontból is ideális, hiszen a madár jelen-
tôsebb zavarása nélkül gyûjthetô.

A toll elemösszetétele igen jól indikálja azt a kör-
nyezetet, amelyben a madár élt, amikor a toll kép-
zôdött. Mivel a vándormadarak telelôterületén meg-
változhat a toll fémkoncentrációja [6], összehason-
lító vizsgálatok kezdôdtek madarak élôhelye és a
toll fémkoncentrációja között. A vizsgálatok a
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Massachusetts-i Egyetem Analitikai Kémiai Tanszékén, ahol CE-ICP/MS kapcsolt technikát
fejlesztett ki és optimált nyomelem-speciációs célokra. 1999-ben Széchenyi Professzori Ösztöndíjat
nyert el. Jelen munka PhD-témavezetôje.

Prokisch József vegyészdiplomát 1990-ben a KLTE-n, PhD-fokozatot 1997-ben a DATE-n szerzett. Tanulmányúton vett
részt a Rutgers Egyetemen (Egyesült Államok), a Jordforsk Kutatóintézetben (Norvégia), Cambridge-ben (U.K.) és
Wageningenben (Hollandia). Fô kutatási területe a króm környezeti kémiája, krómspeciációs analitikai módszerfejlesztés.
Jelen munkában a GF-AAS mérések kivitelezôje.

Braun Mihály 1991-ben biológusként végzett a KLTE-n. 1992–1995 között a KLTE Ásvány- és
Földtani Tanszékén TMB ösztöndíjas, 1998-ban PhD-minôsítést szerzett. Több alkalommal tanul-
mányúton járt a University of Cambridge Plant Sciences tanszékén (1993, 1994, 1995), valamint a
Spectroflame Gmbh-nál (Németország) ICP-AES-képzésen vett részt (The British Council támogatással).
Jelen munkában az ICP-AES-mérések kivitelezôje.

Szép Tibor a biológiai tudományok kandidátusa, fôiskolai tanár. Fô érdeklôdé-
si területe: ökológia, viselkedésökológia és ornitológia. Kutatási területe a vo-
nuló madarak fészkelôállományát befolyásoló tényezôk vizsgálata, integrált
monitorozása, a madarak telepes fészkelésében szerepet játszó ökológiai és
evolúciós hatások vizsgálata. Jelen munkában az ornitológiai vonal képviselôje.

Kiss Ferenc PhD, fôiskolai tanár, a Bessenyei György Tanárképzô Fôiskola
Környezettudományi Tanszékének vezetôje. 1989–1991 között a Kaliforniai
Egyetemen (Berkeley) végzett kutatómunkát a környezet-biokémia területén.

Ez mai fô kutatási és érdeklôdési területe is, különös tekintettel a nehézfém-szennyezések biológiai
úton történô csökkentésének lehetôségére. 1994-ben a University of Wolverhampton (U.K.), 1997-
ben és 1998-ban a Université Henry Poincaré (Franciaország) vendégprofesszora.
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madarak jelentôségét hangsúlyozzák azokban a
monitoring vizsgálatokban, amelyek a földrajzi,
történelmi és globális nehézfém-szennyezettséget
térképezik fel, és emellett a madárpopulációkban
mért fémkoncentrációk adatbázisát gyarapítják. Az
Egyenlítôtôl délre telelô európai és észak-amerikai
vonuló madarak vonulási szokásainak illetve tele-
lôterületének megváltozása ugyancsak az éghajlat
hosszú távú megváltozására utalnak. A tollelemzés
új technikaként, új lehetôséget nyit a madarak af-
rikai telelôterületének azonosításában.

Munkánk végsô célja az Északkelet-Magyarorszá-
gon fészkelô partifecsketelep telelôterületének toll-
analízis segítségével történô azonosítása. Ezen hosz-
szú távú projekt elsô része bizonyos elôvizsgála-
tokat foglal magában. Jelen munkánkban az átlagos
toll elemtartalmának meghatározását, a madár korá-
nak mint elemtartalmat befolyásoló tényezônek a
vizsgálatát, valamint a tollban meghatározott ele-
mek közötti korrelációt tárgyaljuk.

Módszer
Vizsgálatainkhoz a Felsô-Tiszán fészkelô védett
madár, a partifecske (Riparia riparia) egy telepét vá-
lasztottuk [7]. A módszer kidolgozásához kísérlete-
inkben, természetes körülmények között (ragado-
zók által vagy éhenpusztulás miatt) elhullott mada-
rak tollait használtuk. Az egyedi tollminták analí-
zisét gyûrûzött madaraktól vett farktollmintákból
végeztük. A minta-elôkészítés elsô lépéseként a be-
gyûjtött tollmintákat egyenként mostuk ultratiszta
vízzel 4x1 percig ultrahangos fürdôben. Mosás után
a tollakat 50 °C-on tömegállandóságig szárítottuk
24 órán keresztül. A tollminták roncsolását Milestone
MLS 1200 Mega berendezéssel, 1 min 250 W, 2 min
0 W, 5 min 250 W, 2 min 400 W, 2 min 600 W prog-
ram szerint, HNO3 (68% m/m, Prolabo, Manchester,
EEC) és H2O2 (35% m/m, Reanal, Budapest, Ma-
gyarország) elegyével (v:v = 12:1) végeztük. A min-
ta teljes mennyiségének megóvása érdekében 40
órás elôroncsolási idôt vezettünk be, szennyezô-
dése elkerülésére pedig a roncsolóberendezés tef-
lonbombáiba (PTFE) helyezett kvarckémcsövekbe
tettük a mintákat [8]. A roncsolás során keletkezett
oldatmintákat 95 °C-os kvarchomokfürdôn száraz-
ra pároltuk és egységesen 120 µl végtérfogatra ol-
dottuk vissza 2 M koncentrációjú salétromsavval.
Az elemtartalom meghatározása ezekbôl a kis tér-
fogatú mintákból történt az elemek egy részénél
Spectroflame-típusú induktív csatolású plazma-

atomemissziós spektrométerrel (ICP-AES) (Spectro
GmbH, Kleve, Németország), a következô paramé-
terekkel: plazmagáz 1,6 dm3/min, hûtôgáz 15
dm3/min, porlasztógáz 0,6 dm3/min-1, gerjesztés
27 MHz, 1,05 kW. Spectro gyártmányú szögpor-
lasztót alkalmaztunk, a minta felszívási sebessége 1
cm3/min volt. Az elemek másik részének meghatá-
rozásához Unicam 939 QZ grafitkemencés atomab-
szorpciós spektrométert (GF-AAS) használtunk. A
kis mintatérfogatra való tekintettel az egyedi min-
tákból meghatározásokat csak egyszer végeztünk el.

Eredmények és következtetések

Elemtartalom a tollban, összevetés az emberi hajjal

A partifecske tollazata átlagos elemtartalmának
meghatározásához több, különbözô egyedtôl szár-
mazó tollból készített homogén tollpormintát vizs-
gáltunk meg. A tollakat a kísérleti módszereknél
leírtak szerint készítettük elô. A kísérlet egyrészt
azt a célt szolgálta, hogy feltérképezzük az egy toll-
ból (5 mg mennyiség) megfelelô méréshatárral
meghatározható elemek körét, másrészt pedig,
hogy általános képet kapjunk a partifecske tollában
található elemtartalomról.

Általában két kategóriája van a bôr függelékeinek
abból a szempontból, hogy a bôr felszínébôl ki-
emelkednek-e vagy sem. A toll és a haj a testfelszín-
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Koncentráció Koncentráció 
A vizsgált a partifecske az emberi

elem tollában hajban*
[mg/g] [mg/g]

As 0,406 0,03–0,74

Ca 1027 250–4693

Cd 0,746 0,45–3,30

Co 1,36 0,07–1,7

Fe 991 10–1105

Mg 285 24,3–380

Mn 39 0,24–11,0

Se 2,76 0,3–6,4

Sr 6,6 8–14

I. táblázat Partifecske tollában és emberi hajban mért elem-
tartalom-értékek.

* [ld. a 9 irodalmi hivatkozást]
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bôl kiemelkedôk közé tartoznak. Feltevésünk sze-
rint a tollon keresztül tehermentesíteni a szerveze-
tet a nehézfémektôl hasonló útja lehet a környezet-
szennyezéssel szembeni harcnak, mint a haj segít-
ségével „megszabadulni” a nehézfémektôl. Ez ha-
sonló fémkoncentrációt jelenthet a hajban és toll-
ban. Az összehasonlításhoz a partifecske tollából
készült átlagminta elemtartalmait használtuk fel (I.
táblázat, 2. oszlop), valamint Vlado Valkovic emberi
hajjal foglalkozó szakirodalmi gyûjteményében [9]
található, az illetô elemre vonatkozó minimum–maxi-
mum koncentrációkat (I. táblázat, 3. oszlop).

Várakozásainknak megfelelôen, a tollban mért
elemtartalom a hajmintákból mért szélsô értékek
közé esik. Ez alól csak a Mn és Sr kivétel, de nagy-
ságrendbeli különbség ezeknél az elemeknél sem
tapasztalható.

A madár kora és a toll elemtartalma

Igen sok állatfaj esetében megállapították már a
fémszennyezettség szintjének függését az életkor-
tól (azaz növekvô fémkoncentrációkat az életkor
elôrehaladtával), s madarak esetében is számos élet-
korfüggô fémkoncentrációval találkozunk. J. Burger
három lehetséges magyarázatot ad erre [10]: (1) a
felnôtt madarak hosszabb idôn keresztül akku-
mulálják a szennyezéseket, így nagyobb mennyi-
ségben szekretálják a tollon keresztül; (2) a fiókák
és felnôtt madarak étrendje különbözô; (3) az élet-
korral a belsô felszívódásban is adódhatnak kü-
lönbségek.

Minthogy a toll elemtartalmára jelentôs hatással
van a környezet, ahol a madár a toll növekedése
alatt tartózkodott, a 2. számú magyarázat alapján
várható, hogy a partifecskék esetén is szignifikáns
különbség adódik a fiatal és az idôsebb madarak
tollának elemtartalma között, mert ezek étrendje
között jelentôs különbség van.

Eredményeink (itt nem közölt adatok) ezt a feltéte-
lezést igazolták. A Cd, Co, Mn, Mo és Sr életkor-
függô akkumulációja a partifecskében alátámasztja
azt a hipotézist is, hogy a fémakkumuláció fióka
kortól idôs korig elterjedt jelenség a madarakban
általában. Eredményeink szerint egyetlen kivételt a
szelén képezett, ezen elem esetén ugyanis a fióká-
nál találtuk a magasabb koncentrációértékeket (1.
ábra). Ezek az eredmények ellentmondani látsza-
nak Wenzel [11] és Furness rablósirályban [12]

talált pozitív korrelációinak az életkor és a szelén-
koncentráció között. A szelén Goede által leírt [13]
rövid biológiai felezési ideje azonban kellô magya-
rázatot adhat erre a látszólagos ellentmondásra. A
szelénkoncentrációra a tollban rövid távú kitettség
hatása, nem pedig a hosszú idejû akkumuláció jel-
lemzô. A jelenséget a partifecskék esetében – figye-
lembe véve, hogy a fiókák tolla Magyarországon,
míg az idôsebb madaraké Afrikában fejlôdött (a
mintavételt így állítottuk be) – az okozhatta, hogy a
felnôtt madarak tollnövekedési idôszakukban sze-
lénhiányos területen táplálkoztak. Ez a lehetséges
magyarázat azonban további vizsgálatokat igényel.

Az elemek közötti korreláció a tollban

A nehézfémek akkumulációját befolyásolja az
esszenciális és nem-esszenciális elemek korreláció-
ja. Ez a korreláció egy detoxifikáló mechanizmus
létezését indikálja, vagy/és magyarázható azzal is,
hogy bizonyos elempárok felvétele, valamint áta-
lakulási és raktározási útjai hasonlók [14]. Parti-
fecskék esetén összevetettük a tollból mért fém-
koncentrációkat és lineáris korrelációs koefficien-
seket határoztunk meg [15]. Az említett detoxifi-
kációs mechanizmus meglétét látszik igazolni a
partifecskékben a mangán és kadmium, stroncium
és szelén, kadmium és cink közötti pozitív kor-
reláció.

A kadmium és mangán pozitív korrelációja alátá-
masztja az irodalomban megtalálható információt,
hogy egymással szinergista kapcsolatban állnak
[16]. Bár a kadmium és cink hasonló kémiai tulaj-
donságai kellô magyarázatot adhatnak ionjaik
kompetitív viselkedésére számos cinktartalmú en-
zim biológiai kötôhelyeiért [17], arra vonatkozóan
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1. ábra Fiatal (juvenilis) és felnôtt (adult) madár egyedi
tollmintáinak szelénkoncentrációja.
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is léteznek adatok, hogy kis kadmiumkoncentrá-
ciónál a cink-metallotionein volt az uralkodó ve-
gyületforma az állat szervezetében, és a Cd-mér-
gezés csak akkor erôs, ha a metallotionein fémkötô
helyeit más fémek már elfoglalták [18]. A partifecs-
kék tollában kapott pozitív korrelációnak a kadmi-
um és a cink között tehát a „túl alacsony” Cd-szint
is lehet az oka.

A cink és stroncium közötti negatív korreláció egy
érdekes megfigyeléssel van összhangban. A régi
csontok analízisénél a Sr/Zn arányból az állati ere-
detû táplálékok arányára lehet következtetni a régi
populáció táplálkozásában. Kisebb arányszám az
állati, nagyobb arányszám a növényi táplálékbázis
mellett szól [19]. A két elem közti negatív korrelá-
ció nagyobb arányszámot jelent, és a partifecske
valóban rovarokkal táplálkozik.

Köszönetnyilvánítás
Köszönetünket fejezzük ki az Országos Tudomá-
nyos és Kutatási Alapnak a pályázati támogatásért
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Zoltán” posztdoktori ösztöndíj támogatásáért.
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YA foszfatidilinozitol 3-kináz szerepe a génexpresszió

szabályozásában HGF által indukált sejtszóródás során

The role of phosphatidylinositol 3-kinase in the regulation of gene
expression associated with HGF induced cell scattering

Summary
HepG2 human hepatoma cells (with active tyro-
sine kinase receptors for both HGF/scatter factor
and EGF) served as a model system to investigate
molecular events leading to cell scattering. While
HGF and phorbol ester induced migration and
morphological changes of cells, EGF failed to do
this. As expected, cell scattering was inhibited by
the inhibition of phosphatidylinositol 3-kinase
(PI3-K). The inhibition of the activation of
Erk1/Erk2 MAP kinase proved that the activation

of Erk1/Erk2 was also essential to this process.
Activation of Erk1/Erk2 was demonstrated by the
detection of their phosphorylation and by the
MAP kinase cascade-dependent expression of a
300 kD protein pair appearing during cell scatter-
ing. HGF and protein kinase C activated by phor-
bol ester sustained the increased phosphorylation
of Erk1/Erk2 for a long time, but EGF induced
only short-term activation. PI3-K contributed to
the HGF-induced activation of Erk1/Erk2 and the
expression of cell scattering-associated proteins.

A sejtszóródás fontos szerepû fiziológiás folyamat
az embriogenezis egyes szakaszai és bizonyos szö-
vetek regenerációja során, kóros körülmények kö-
zött azonban rosszindulatú daganatok invazív nö-
vekedését és áttétek kifejlôdését segíti elô. Fizio-
lógiás körülmények között a sejtszóródást extracel-
luláris tényezôk indukálják; a legismertebb a hepa-
tocita növekedési faktor / scatter faktor (HGF), de
néhány más növekedési faktornak, így az epider-
mális növekedési faktornak (EGF) is van ilyen ha-
tása. Bizonyos sejtek a protein kináz C-t permanen-
sen aktiváló forbol észterrel is szóródásra bírhatók.
A HGF receptora, a c-Met receptor tirozin kináz két

autofoszforilációs hellyel rendelkezik; ezekrôl a
Gab1 dokkoló, illetve a Grb2 adapter fehérje közve-
títésével divergálónak tartott jelpályák indulnak el.
Az irodalmi adatok alapján a Gab1 segítségével
aktiválódó foszfatidilinozitol 3-kinázt (PI 3-kináz)
tekintik a citoszkeleton átrendezôdésért és a sejt-
szóródásért felelôs jelpálya kiindulási pontjának.
Kizárólag a HGF által stimulált proliferációért tart-
ják felelôsnek a más növekedési faktorok szignál-
transzdukciós rendszerében is igen jól ismert, a Grb2
felôl induló, a Ras GTP-kötôfehérjén keresztül az
Erk1/Erk2 MAP kináz kaszkád aktiválódásához és
így indukált génexpresszióhoz vezetô jelpályát. E
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SOTE Orvosi Vegytani, Molekuláris Biológiai és Pathobiokémiai Intézet, 1088 Budapest, Puskin u. 9.

Sipeki, Sz.
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A FOSZFATIDILINOZITOL 3-KINÁZ SZEREPE A GÉNEXPRESSZIÓ SZABÁLYOZÁSÁBAN HGF ÁLTAL INDUKÁLT SEJTSZÓRÓDÁS SORÁN

szemlélethez azon kísérletek vezettek, melyek során a
c-Met Grb2 kötôhelyének kialakulásához szükséges ti-
rozin kicserélése nem gátolta a HGF motilitást indu-
káló hatását [1]. Az irodalomban eddig elfogadott-
nak tekintett regulációs sémát az 1. ábra szemlélteti.

Munkacsoportunk a sejtszóródás szabályozásának
molekuláris mechanizmusát vizsgálja. Modell rend-
szernek a HepG2 humán hepatoma sejtvonalat vá-
lasztottuk, amelyben mind a HGF, mind a forbol
észter sejtszóródást és hosszú citoplazmai nyúlvá-
nyok megjelenését indukálja (2. ábra). Az EGF ezen
a sejtvonalon nincs ilyen hatással, noha bizonyítot-
tuk, hogy a HGF-hez hasonló intenzitással indítja
el tirozin kináz jelpályáit HepG2 sejtekben. Két
váratlan eredményünk irányította figyelmünket a
MAP kináz kaszkád szerepe felé a kaszkád migrá-
cióban és a kísérô morfológiai változásokban.

Elôször azt vizsgáltuk, hogy milyen inhibitorokkal
gátolhatók a HGF vagy forbol észter által indukált
morfológiai változások. Az irodalmi adatokkal össz-
hangban azt találtuk, hogy a PI 3-kinázt gátló
LY294002 jelenlétében nem lehet sejtszóródást kivál-
tani. Meglepetésünkre viszont az is kiderült, hogy
az Erk1/Erk2 MAP kinázok foszforilációját katali-
záló MEK aktivitásának gátlása PD98059 segít-
ségével ugyancsak megakadályozza mind a HGF,

mind a forbol észter által indukált morfológiai válto-
zásokat. Ez azt mutatta, hogy az irodalomban eddig
elfogadott szemlélet ellenére a MAP kináz kasz-
kádnak nem csupán a proliferációhoz szükséges
génexpresszióban, hanem a migrációval kapcso-
latos folyamatokban is szerepe van.

A második váratlan eredményhez a p21-aktivált
protein kináz (PAK) vizsgálata során jutottunk. A
citoszkeleton átrendezôdését irányító jelpályák
egyik kulcsenzimének általában a Rac vagy Cdc42
GTP-kötôfehérjékkel aktivált PAK nevû szerin/treo-
nin kinázt tartják [2]. Ismert tény, hogy néhány más
növekedési faktor esetében a PI 3-kináz aktiváló-
dása elôidézi a PAK aktiválódását is. A HGF jelpá-
lyáiban még nem ismert ennek az enzimnek a he-
lye, szerepe, illetve aktiválódásának pontos mecha-
nizmusa; ez továbbra is kutatásaink tárgya. A PAK
kimutatására szolgáló (C-terminális, kináz domén-
je ellen termeltetett) antitesttel végzett elsô kísér-
leteink azonban ismét a MAP kináz kaszkádot állí-
tották vizsgálataink középpontjába.

Megfigyeltük ugyanis, hogy a sejtszóródást – akár
HGF, akár forbol észter váltja ki – mindig kíséri egy
nagy molekulatömegû (>300 kD), az anti-PAK anti-
testtel keresztreagáló fehérjepár indukált expresszi-
ója. A fehérjepár gyakorlatilag nem volt kimutat-
ható kontroll, szérumban proliferáló HepG2 sejtek-
bôl, nem expresszálódott EGF hatására, ugyanak-
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2. ábra Indukált sejtszóródás a modell sejtvonalban
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kor a fehérjepár kisebb molekulatömegû tagja in-
tenzíven expresszálódott egy másik sejttípus, a HT-
29 intesztinális karcinóma sejtek forbol észterrel
indukált szóródása során is, bizonyítva, hogy nem
hepatocitákra specifikus fehérje. A fehérjeszintézist
gátló cycloheximide-del folytatott kísérletek mutat-
ták, hogy a sejtszóródást kísérôen expresszálódó
fehérjepár tagjainak féléletideje viszonylag rövid,
néhány óra. Ennek alapján érthetôvé vált az a meg-
figyelésünk, hogy expressziójuk a MAP kináz
kaszkád permanens aktiválását igényelte, és ezért
megjelenésük intenzitása a továbbiakban az Erk1/
Erk2 MAP kinázok aktivitását jelzô, érzékeny
endogén riporterként szolgált.

Ezek után kezdtük el vizsgálni a MAP kináz kasz-
kád viselkedését, pontosabban azt, mi a különbség
a sejtszóródást kiváltó HGF és forbol észter, illetve
az erre nem képes EGF hatása között. Az Erk1/
Erk2 MAP kinázok foszforilációját Western blot
vizsgálattal követtük az Erk1 és az Erk2 foszforilált
formáival reagáló antitest segítségével. Megállapí-
tottuk, hogy mind a HGF, mind a forbol észterrel
aktivált protein kináz C az Erk1/Erk2 foszforilációjá-
nak fokozódását hosszú idôre idézi elô (24 órás
inkubáció után még kimutatható), míg az EGF által
indukált foszforilációfokozódás csak átmeneti (10 perc
után intenzív, 3 óra múlva már alig detektálható).

A forbol észterrel aktivált protein kináz C MAP
kináz kaszkádot aktiváló hatása jól ismert. Kísérleti
rendszerünkben gyakorlatilag mindaddig kimu-
tatható volt, ameddig a protein kináz C nem down-
regulálódott. A HGF és EGF hatása közötti különb-
ség azonban további kérdést vetett fel, minthogy
mindkét növekedési faktor MAP kináz kaszkád
aktiválásához vezetô jelpályái azonos elemekbôl
állnak. A különbség egyik lehetséges magyará-
zataként a PI 3-kináz szerepe merült fel, elsôsorban
azért, mert a HGF sejtszóródást kiváltó hatásában a
PI 3-kináz felôl induló jelpályák kulcsfontos-
ságúak, míg a Grb2 felôl induló jelpálya kiesése
pótolhatónak tûnik [1]. A HGF és az EGF sejtszó-
ródásra gyakorolt hatása közötti különbség alapján
feltételezhetô, hogy HepG2 sejtekben a HGF inten-
zívebben aktiválja a PI 3-kinázt, mint az EGF.
Kísérleteink azt mutatták, hogy a PI 3-kináz gátlása
LY294002-vel csökkentette a HGF hatására bekö-
vetkezô Erk1/Erk2 foszforilációt, míg EGF eseté-
ben nem. Ezután vizsgáltuk meg, hogy a PI 3-
kináznak van-e szerepe a HGF által indukált gén-
expresszió stimulációjában. Kiderült, hogy a sejt-
szóródást kísérôen szintetizálódó fehérjepár
expresszióját a PI 3-kinázt gátló LY294002 erôsen
csökkentette HGF segítségével indukált sejtekben.

Ismert, hogy a PI 3-kináz gátlása sejthalált okozhat,
kísérleti körülményeink között azonban nem errôl
volt szó. A PI 3-kináz specifikus szerepét a MAP
kináz kaszkád HGF indukálta aktiválásában az
bizonyította, hogy a forbol észterrel aktivált protein
kináz C által indukált expressziót nem lehetett
LY294002-vel befolyásolni [3].

Eredményeink azt mutatják, hogy a HGF jelpályáit
leíró séma kiegészítésre szorul. Az eddig divergáló-
nak és egyrészt a migrációért, másrészt a proliferá-
cióért felelôsnek tartott két jelpálya többszörösen
összefügg egymással és hálózatot alkot (3. ábra).

A sejtszóródást kísérôen expresszálódó nagy mole-
kulatömegû fehérjepár megjelenésének körülmé-
nyei felvetnek egy gondolatot a génexpresszió sza-
bályozásáról. Feltételezhetô, hogy e fehérjék (me-
lyek funkcióját eddig nem ismerjük) más, hasonló
körülmények között expresszálódó fehérjékbôl álló
csoport tagjai. Közös tulajdonságuk lehet, hogy meg-
jelenésük – vagy legalábbis magas celluláris kon-
centrációjuk – a MAP kináz kaszkád intenzív, hosz-
szan fenntartott aktivációját igényli, szemben más
fehérjékkel, amelyek már kevésbé intenzív, átme-
neti aktiváció hatására is indukálódnak és a sejt-
proliferáció stimulálásában vesznek részt. A sejt-
szóródás során megjelenô nagy molekulatömegû
fehérjepár expressziójának szabályozása elképzel-
hetôvé teszi, hogy egyes növekedési faktorok azon
képessége, hogy egyik vagy másik sejttípusban
milyen mértékben aktiválják a MAP kináz kaszkádot,
befolyásolhatja a génexpresszió szelektivitását is.

Irodalomjegyzék
[1] Birchmeier, C., Gherardi, E. (1998) TIBS, 8: 404-410.
[2] Daniels, R.H., Bokoch, G.M. (1999) TIBS, 24: 350-355.
[3] Sipeki, S., Bander, E., Buday, L., Farkas, Gy., Bácsy, E.,

Ways, D.K., Faragó, A. (1999) Cellular Signalling, in press.
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3. ábra A c-Met jeltovábbító rendszerének módosított szabá-
lyozási sémája

BIOKÉMIA, 23: 95–97 (1999)SIPEKI



T E R M É K A J Á N L A T :

BIOANALIT IKA I  TERMÉKEK:

K é s z l e t e k  n u k l e i n s a v - t i s z t í t á s h o z

NUCLEOBOND® oszlopok és készletek
anioncserélô tehnika alkalmazásával

Nucleotrap® és NucleotraP®CR kittek DNS tisztításhoz
szilikagél mátrix technika alkalmazásával

NucleoSpin® termékcsalád nukleinsav-tisztításhoz
szilikagél membrántechnika alkalmazásával

• NucleoSpin® Plus
• NucleoSpin® Multi 8 Plasmid

és Multi 8 Plus Plasmid
• NucleoSpin® Extract
• NucleoSpin® Blood és Blood L

• NucleoSpin® Multi 8 Extract
• NucleoSpin® C + T
• NucleoSpin® Plant
• NucleoSpin® RNS
• NucleoSpin® Virus és Virus L

S p e c i á l i s  H P L C  k o l o n n á k  
b i o s z e p a r á c i ó h o z

• Ioncserélô kolonnák
• Fordított fázisú kolonnák
• Gél töltésû kolonnák

Tr a n s z f e r  k ö z e g e k  é s  
s z û r ô  r e n d s z e r e k

• CHROMAFIL® membránszûrôk
• porablot® transzfer membránok
• Blotting papírok
• BIO-LAB-TOP

M i k r o b i o l ó g i a i  g y o r s t e s z t e k

• BioFix® tesztcsíkok mikrobiológiai vizsgálatokhoz
• Mikrobiológiai gyorstesztek higiéniás vizsgálatokhoz

1145 Budapest, Pétervárad u. 14.                             FAX:
Tel.: 47-00-125, 221-7865, 221-7866                    252-9940

AKTIVIT Kft.

Gyártók: AUTOMESS GmbH.,  BEHR GmbH.,  ELEMENTAR GmbH.,
GRÖGER & OBST GmbH.,     HYDROLAB Co.,     IKA WERKE GmbH.,
KERN GmbH.,    MACHEREY-NAGEL GmbH.,   SKALAR BV.,    WTW GmbH.

◆ HPLC oszlopok, cartridge rendszer-
rel is, GC kapillárisok, polimer kolon-
nák ◆ TLC hordozók, szorbensek és
kész VRK-lapok Al, mûanyag és üveg
hordozón ◆ C-H-H-O-S és összes N
automata elemösszetétel analizátorok
◆ BIO-ANALITIKAI TERMÉKEK széles
VÁLASZTÉKA

analitikai és gyorsmérlegek, súlysorozatok, ◆ pH
papírok, tesztpapírok, ◆ pH és vezk. mérô mûszerek,
◆ szûrôpapírok, membránszûrôk, extrakciós hüvelyek,
◆ kémcsôkeverôk, rázógépek, víz- és olajfürdôk, ter-
mosztátok, ◆ malmok, ultrahangos keverôk, labor reak-
torok ◆ Mágneses és pálcás keverôk, ◆ diszpergálók és
homogenizálók, labor szivattyúk, roncsolók, desztillálók

Á L T A L Á N O S  L A B O R A T Ó R I U M I  
E S Z K Ö Z Ö K  É S  G É P E K :

S Z E R V E S  K É M I A I
A N A L Í T I K A :



99

Nézôpontok, ha különböznek (Homage to Árpád Pusztai)
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Nehezen felejthetô számomra, hogy Vida Gábor,
Pusztai Árpád elôadása elôtt felmutatta a „Biotech-
nológia: lépéstartás Európával” címû kiadványt [1], és
azt mondta, hogy ez a viselkedésforma inkább
katonákra és nem kutatókra jellemzô, s talán azt is
meg kellene fontolnunk, hogy az önfeledt elôre-
mozgás állapotában mibe lépünk. Nem lenne rend-
kívüli, ha Dudits Dénes alapos tájékozódás után
[pl. 2-3] kritizálná Pusztai csapatának munkáit, de
érvelése szerint figyelemre sem méltatta azokat, s
beérte azzal, hogy mások véleményére támaszkod-
va határozottan elutasító legyen [4]. Világos, ez a
méta most és itt virtuális pályán folyik, s a túlol-
dalról az egérrel easy-re állított adogatógép szerví-
rozza az ego-ápoló magaslabdákat. A mérkôzôk:
Pusztai Árpád, aki tehát nincs velünk és Dudits
Dénes, aki viszont az ô magyarországi elôadásain
nem volt jelen (ez ugye csúsztatott deuce), s most
már – komolyan – a nyájas fogadóra tartozik, hogy
melyikre tesz. Mintha a több tudományág által is
proponált körültekintés igénye Dudits fordításá-
ban félrevezetô és kártékony lenne, amelynek
egyetlen célja a Biotechnológiai Haladás makulátlan
idomainak megpocsékolása.

Publicisztikát írni kétségkívül viszontagságos.
Tudnunk kell hozzá, hogy a csak ránk jellemzô mó-
don, magánvéleményünket mondjuk el; olyat is,
amit tudományos cikkben nehezen tehetünk. Lehe-
tünk lángolóak, ironikusak, pikírtek; juthatunk csu-
pán halk (nem vérszegény) kérdésekig, de egyet
nem tanácsos magunknak megengedni, hogy emlé-
kezetünkbôl törlôdjön az, hogy a „háromdimenzi-
ós mûalkotások” szemléléséhez más, valóságos nézô-
pontok (nevezzük ôket most lazán tudományágak-
nak) is léteznek, így minden egyedi pozícióból
(úgyis, mint csôlátás) kétdimenziós képet, és nem
szobrot látunk. Publicisztika kapcsán csak magunk-
ra számíthatunk, s uram bocsá' majdnem per Árpá-
dok, Bélák és Dénesek lehetünk néhány, könnyen
(nem) ignorálható hasáb erejéig. Ha már idáig ju-
tottunk a deheroizálásban, kísértsük meg a „vég-
sôt”, és ne gondoljuk azt sem, hogy bármely mérv-
adónak gondolt intézmény – legyen az a Royal
Society – dodonai állásfoglalása mögé bújva, jóféle
kôbányai ale-lel kombinált darts party-n veszünk
részt, ahol Pusztai weiss und schwarz képe lehet fel-
feszítve a céltáblára. Csöpp empátiás képesség és

önmegtartóztatás kéretik! Minderre nem a „szel-
lemkép”, hanem saját késôbbi önbecsülésünk (lásd
elôtte még önértékelés) miatt van szükségünk.
Nem állom meg, hogy ne térjek ki a Royal Society-
nek a Balkánon meglepetést sem keltô, névtelen
nyilatkozatára, amelyet a Lancet nevû tudományos
folyóirat szerkesztôsége „lélegzetelállító arcátlan-
ságnak” minôsített, s ami mindjárt azután jelent
meg, hogy a British Medical Association moratóri-
umsürgetô felhívást tett közzé a GM-élelmisze-
rekkel kapcsolatban [5].

Tudománytisztelô embernek tartom magam. Mind-
ez nem jelenti azt, hogy (adminisztrációját) Mammon-
ként tisztelem, s nem érzékelem, ha sutyiban szel-
lent. Szokott, nem éterien testetlen (sôt formálisan
testületi), mint ahogyan azt a regéken nevelkedett,
magasztalásra dresszírozott kobzosai hirdetik.
Mint az összehasonlító élettanban némiképpen já-
ratos, gyanakszom az ezen a területen a bizonyta-
lanság legcsekélyebb jele nélkül tett kijelentésekre.
Korunk élettani tudása (korántsem egyenlô a gene-
tikával vagy a biokémiával) rudimentális a tárgyá-
hoz mérve. Szorgalmasan katéterezünk, és ma még
csak ennyi. Néha keserves átok a koherencia iránti
érzék, felfedi, ha bárki „önmagáért beszélô” keres-
kedelmivel akarja pótolni a hiányzó ökológiai és
táplálkozástani adatokat. A technológia használ-
ható – olvasom; a management szívósan dolgozott, a
PR mûködik, a megtérülés folyamatban – fordítom
le. Ezután tehát csak a „használható” jelzô idôben
változó tartalmát kellene körüljárnunk. 1983-ban
vettem egy Commodore 64-et. Azóta sokadik IBM
gépemet nyûvöm; az elavulás mértéke olyan gyors
a területen, hogy mikor az utolsó típust kihoztam a
boltból egy hónap múlva már a felét érte. A dolog
használható, de a gyártás – tapasztalatom szerint –
sokkal hamarabb kezdôdött, minthogy a „porté-
kát” valamelyest is optimalizálták volna. Igencsak
átmeneti és nem gyorsuló – ahogy hirdetik – kor-
ban élek. Nincs okom feltételezni, hogy a biotech-
nológia által ma kínált növényfajták elôrehaladot-
tabbak lennének, mint a már elfelejtett C-64-em.
Csakhogy a transzgenikus növény egyben élôlény,
amely önreprodukcióra képes (az idô képében
tehát itt a negyedik dimenzió). Játszom a gondolat-
tal, mi lenne, ha a C-64 virágos növény lett volna, s
most bosszúságomra újra-újranyitna a lakásom té-
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tova zugaiban, mi több, kissé ódon gépi kódján
keresztül „szaporán basic-re” butítaná a pentiumo-
mat. A kiválogatott gének (kétlem, hogy a ma kézre
esô Escherichia és Agrobacterium helybôl a Nagy Ta-
lálat lennének), a transzgenikus fajták sajnos na-
gyon is „korszerûek” (értsd jellemzôek a korunk-
ra): expanziójuk/visszahívásuk – rövid múltjuk elle-
nére – máris tekintélyes. Úgy hiszem a biotechno-
lógia igazi találatai még ezután következnek. Én
várom ôket, feloldanák ezt a csöppet sem élvezetes
állóháborút, amelyben az eladás mûvészetébe téve-
dô biotechnológus és a technológiát mûkörnyezet-
barátnak nevezô természetvédô üzenget egymás-
nak. Ma a génbevitel még korántsem helyspecifi-
kus – a növényi kromoszómák felében integrálód-
hat a transzgén. Ezen a ponton máris illendô lenne
lekászálódni a sámliról, úgy is mint némi alkotói
önmérséklet, ha már a termékmenedzseri megfelelôje
el sem várható (vesd össze: „Jutalék” márkájú kon-
taktlencsék). Persze a két „szakma” mixtúrája kü-
lönösen virulens lehetne, bár nekem a megélt null-
szériákban a kutatói oldal recesszívnek tûnik.

Nem ízléses, ha bármely tudományág szakértôje
azt hiszi, hogy az érdemi tudás letéteményesei ki-
zárólag arról a területrôl kerülnek ki (a világ ekkor
valamely Szakmán belüli és kívüli részre oszttatik);
hogy van az evolúció nevû drámában olyan utolsó
szín, amelyben mindenképpen mi mondjuk a ka-
tartikus végszót; ha valaki abban a téveszmében él,
hogy minden probléma a Szakmán belül megoldást
nyerhet. Bocsánat, nem! Ezek az új élôlények ugyan-
is termelési céllal mindennapi környezetünkbe
kerülnek ki, amelyben hatványozottan bonyolul-
tabb kapcsolatrendszerek mûködnek – pl. beporzás
(intra- és interspecifikus hibridképzôdés), vegeta-
tív szaporodás, asszociációk (dominanciaviszo-
nyok az ökoszisztémákban) és táplálékláncok (ága-
boga szinte végtelen) –, mint amihez az üvegházi
kalitban hozzászoktunk. Példa erre az a biotech-
nológusok által összeállított, biodiverzitás fedône-
vû szóróanyag [6], amelyet gödöllôi tárgyalásán
(1999. április 15.) ökológiában jártas opponensei
(Jermy Tibor, Gyulai Iván és Vida Gábor) kvázi
alkalmatlannak minôsítettek, íróik pedig úgy véde-
keztek, hogy az anyagban való közremûködésük
névleges volt, illetve nem az ô véleményük nyilvá-
nult meg (ezért idézem Anonymous-ként). Nem
illene, hogy elámuljunk azon, hogy a biotechnoló-
giai labor falán túl az infraindividuális jellegû szü-

lôi kompetenciánk lejár; a jövevényt körüldongják
magukat szupraindividuálisnak meghatározó „ud-
varlók” [7], akik igazából nem a mi – bizonyára át-
szellemült – képmásunkat csodálják benne, s ha ér-
dekli is ôket a felmenôk sora, mégis inkább a „nagy-
lány” kvalitásaira fókuszálnak. Ezek az ökológu-
sok (és még populációgenetikusok) – azt hiszem –
némi ízléskülönbséggel olvasnak olyan kijelentése-
ket, hogy a populációt a nemesítô ki szokta volt
tisztítani. De, hogy ezen a területen is lássunk vala-
mit, az USA-ban a zeller hagyományos szelekciójá-
val sikerült olyan fajtát nemesíteni, amely a Bos-
nyákon a „csodás” minôsítést kapta volna, ha nem
termel elképesztô mennyiségû 8-metoxi-pszora-
lént, amelyet lehetséges rákkeltônek tartunk. Ez a
fajta sohasem kapott termesztési engedélyt.

Próbálkozzunk azért valami mással is, például,
hogy ki finanszírozza az ökológiai vizsgálatokat.
Ha erre nincs komolyan vehetô válaszolási köteles-
ség beépítve az engedélyezési rendszerbe [8], akkor
jelenleg senki: várjuk a Godot nevû, közérdekekre
specializálódott messiást. Az USDA például a bio-
technológiára kapott fejlesztési pénzek 1%-át fordí-
totta ökológiai rizikófelmérésekre. A fejlesztôk [pl.
9], akik ezen a területen többnyire a növényvédôszer-
gyártás irányából érkeztek, nem igyekeznek arra
pénzt költeni, amire nem muszáj. Ebben a közeg-
ben igen gyakori, hogy egy adott országban gyár-
tott és ott környezetvédelmi okokból betiltott nö-
vényvédô szert másik országnak adnak el. Például
Dánia (parathion-methyl), Olaszország (atrazine) és
Németország (atrazine) kereskedôi mutatják be ná-
lunk a technológiatranszfernek ezt a kissé penetráns
módját. Módomban állt beletekinteni a transzgeni-
kus növényekkel kapcsolatos hazai engedélykérel-
mek némelyikébe. A transzgenikus cukorrépával és
repcével kapcsolatban például a Dokumentációban
azt olvashattam, hogy rokonfajaival nem kereszte-
zôdik. Így, csupán egyetlen, hivatkozásokat is nél-
külözô kijelentô mondat formájában. A Beta fajok
géncentruma Európában van, az 1800-as évek ele-
jén a „sziléziai fehérrépából” nemesítették ki a cu-
korrépát; a repce és rokonainak keresztbeporzására
számtalan adat áll rendelkezésre [pl. 7, 10]. Akkor
most mit is jelent a „most rigorously tested” frázis,
amelyet itt egyetlen, cut/copy-val átemelt svindli
gyámolít? Ki vizsgálta, és hol az eredmény, ha nem
a dokumentációban? Ha azt hiányoljuk, hogy miért
nem publikálta adatait tudományos lapokban is (!)
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NÉZÔPONTOK, HA KÜLÖNBÖZNEK

Pusztai Árpád csapata, az miért nem jut eszünkbe,
hogy hol vannak egyáltalán az állításaik ellenkezô-
jét bizonyító táplálkozástani publikációk? Tényleg
nem hiányoznak? Az USA mérvadónak tartott en-
gedélyezési rendszere (Food and Drug Administra-
tion), amely abból a fantáziaszegény feltételezésbôl
indult ki, hogy a GM-táplálékok azonosak a termé-
szetesekkel, a Flavr SavrTM paradicsom után kísérle-
tet sem tett arra, hogy más, attól lényegileg eltérô
GM-élelmiszerek táplálkozástani biztonságosságát
ellenôrizze, sôt e tekintetben figyelmen kívül hagy-
ta saját tudósainak figyelmeztetéseit is [11]. Ez
azért már méretes skandalum, ha nem tévedek. Mi
történne, ha ezzel fogyasztói minôségünkben szem-
benéznénk? A tényeket, a flórát, ugyanúgy mint az
esetleg kissé fanyalgó fogyasztót különösen bal-
jóslatú dolog leváltani.

De mi van, ha a transzgenikus növény még termel
is valamilyen enzimet (ami ebbôl-abból ezt-azt
gyárt, pl. totális herbicideket lebont) vagy toxint
(amely rovarokat betegít meg)? A herbicidtoleráns
növényekkel kapcsolatban annak kellene hitelt ad-
nunk, hogy a „szapora” emberiség (jelentôs arány-
tévesztés errôl éppen nálunk beszélni) élelmezési
problémáit oldják majd meg [12]. A szívdöglesztô
blöff ellenére azonban mindez egyszerûen a fajta-
és a gyomirtószer-elôállító hasznát célozza meg;
azaz, az üzleti világ sem jótékonyságba feledkezett
a változatosság és egy futó szentimentális pillanat
kedvéért. Itt azonban – ami újdonság – az örökítô-
anyagot érintô árukapcsolással gyomirtó szerét a
jövôbe röpítette. Ehhez viszont már szükségeltetik
némi karitatív blabla; hulljanak a könnyek Tamba-
coundától Petropavlovszkig. A transzgenikus nö-
vényhez illesztett gyomirtó szerek között már ma
több van, amely ökotoxikológiai elemzés szerint,
visszafogottan minôsítve is meghaladott. A 2,4-D
vízszennyezô, mutagén, több állaton (madár, em-
lôs) teratogén, immunszupresszív és ösztrogén
agonista hatást mutat; az asulam és a bromoxynil az
EPA szerint emberen lehetséges karcinogén, tera-
togén (kétéltûek) és ösztrogén agonista, míg a
glyphosate „csupán” mint ösztrogén agonista és
mutagén (kétéltûek) gyanúsított [13]. Hol tehát a
térdre kényszerítô érv a hozsannázáshoz? Kellene
némi okot adni! A Bt-toxint termelô, rovarölô növé-
nyek esetében, merre találhatók a tarlómaradvá-
nyok lebomlásával kapcsolatos széles körû vizs-
gálatok (egy van), a toxintartalmú pollen okozta by

the way nem célzott fajritkításról sem elfelejtkezve
[14-15]? A Bt-toxinos kukorica hazai engedélyezé-
sére úgy került sor, hogy a kukoricamoly, amely
ellen a technológia jó hatású, nem is tartozik a szá-
mottevô kártevôk közé. Parazitáltsági értékei 0–37%
között igen variábilisak [16]. Szóval – akinek ez új –
nem Indianában élünk. A tövenkénti 1-2 lárvaszá-
mot meghaladó, szártörést – így betakarítási vesz-
teséget – okozó kártétel nálunk ritkaság. Miért len-
ne akkor fáin, ha divatból Bt-toxinos kukoricát ter-
mesztenénk?

S akkor még megszólal egy – tôlünk eltérôen –
világszerte ismert tudós, Pusztai Árpád, aki kísér-
leteirôl nem állít többet (kéretlen „magyarázóit”
tessék róla leválasztani!), mint amit azok sugalltak,
s arra figyelmeztet, hogy táplálkozástani területen
csupán egyetlen publikált vizsgálat alapján enge-
délyezték a glyphosate-toleráns kukoricafajtákat, s
ezen keresztül a technológiát. Az egyetlen, ugye,
csakis egybehangzó lehet; régóta tudjuk, hogy a
második állítás mindig a kísértés maga. Táplálko-
zástani területen viszont Dudits, velem együtt – be-
vallhatóan – kétéves nyeretlen. Nem ez a meglepô,
nincs profi hegymászó, aki azt hinné, hogy a hori-
zonton látható csúcsokat is maga alá gyûrte, mû-
kedvelô ellentettje viszont a Kékesrôl parancsolja
visszavonni a távoli csúcsokon (mondjuk a Ben
Nevisen) ülôk teljesítésigazolásait. Biotechnoló-
gusnak higgyek-e táplálkozástani és ökológiai ké-
telyeket illetôen [lásd majd 17]? Én személy szerint
már annak is örülnék, ha közülük valaki arra vál-
lalkozna, hogy elemezze, mi a következménye an-
nak, hogy a táplálékkal bevitt DNS-fragmentumok
az egér emésztôrendszerébôl átkerülve a véráram-
ba rövid idô alatt transzformálják a fehérvérsej-
teket [18]. Lehet persze, hogy mégis inkább immu-
nológust kérdezek, és endokrinológust arról, hogy
mi a véleménye a Roundup Ready szóják 12–14%-kal
csökkent fitoösztrogén-tartalmáról (a mellrák, csont-
ritkulás és szívbetegségek ellen írják le a védôha-
tását) [látható majd 19], és újra csak Pusztait, hogy
mi is a helyzet a lektinek közé sorolható Bt-toxin-
nal? Fitokémikusok a növényi „vegyigyárakról” és
persze toxikológusok a biztosítékok relativitásáról
sokfélét mesélhetnének. Mégis generálisabb az, ami
Dudits írása [4] kapcsán foglalkoztat; mégpedig,
hogy megszólalhat-e a sensu lato szertartástól füg-
getlen kutató, vagy rajta is számon kérhetô a mana-
gement által elrendelt felakadt szemû halleluja?
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Ki az, aki egy kutató helyett eldönti, hogy az ered-
ményei nyilvánosak vagy fiókban maradók? Erre
szolgálna a saját belátóképessége és a lelkiismerete,
s az önálló döntéshez, mint tudjuk, ezek sérületlen-
sége szükségeltetik. Gyakori-e ez olyan országok-
ban, ahol a költségvetés a kutatás mûködési költ-
ségeinek felét fedezi, míg a többit az alamizsnára
szakosodott megrendelôktôl kell összetarhálni,
akik a szerzô helyett dönthetik már el, hogy a saját,
esetleg közérdekû eredményeik publikusak-e. Ami-
ért minden tiszta szándékú tiszteletem Pusztai
Árpádé az, hogy jelentôs pozícióját kockáztatta ku-
tatói kételyeiért. Szóljon bátran, aki erre szintén ké-
pesnek hiszi magát!
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Darvas Béla

NÉZÔPONTOK, HA KÜLÖNBÖZNEK

A nézôpontok valóban különböznek

Sôt, nemcsak a nézôpontok, hanem a stílus is. Én
például nem tekintem publicisztikának, amit most
írok, hanem szakmai, vagy talán inkább szakmapoli-
tikai vitának, és ezért nem kívánok versenyre kelni
Darvas Bélával, már csak azért sem, mert helyenként
nem egészen értettem, hogy voltaképpen mit is céloz-
nak meg gúnyjának magasan szálló nyilai. Dudits
Dénes sem szorul a védelmemre, legfeljebb megje-
gyezném, hogy Darvas egyáltalán nem foglalkozik az
érveivel, csak egyéb írásaival, vagy azzal a fontos
kérdéssel, hogy ott volt-e Pusztai elôadásán.

Egyébként én sem kívánok Pusztaival foglalkozni,

mert egyáltalán nem szégyenlem, hogy – nem lévén
élelmiszer-toxikológus (úgy tudom Dudits Dénes
és Darvas Béla sem az) – egy e területet érintô szak-
mai vita megítélésénél jobban bízom a Royal Society
által felkért semleges bizottság véleményében,
mint a sajátoméban. Az egyéni – és nem hozzáértô
– vélemény különösen gyanús, ha azt csak az egyik
fél álláspontjának figyelembevételével (Darvas
ugyanis két Pusztai-közleményre hivatkozik) ala-
kítják ki. Ha a Lancet arcátlannak nevezi a Royal
Society-t, ez az ô ügyük, én – innen a Balkánról –
ettôl inkább óvakodnék.
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Darvas azonban nemcsak Pusztait védelmezi Dudits
ellen, hanem a géntechnológiát is támadja. A követ-
kezôkben néhány konkrétummal kapcsolatban vi-
tatkozni fogok vele, de szeretném azzal kezdeni,
amiben mélységesen egyetértünk. Sôt, meg szeret-
ném köszönni neki, azt az általam eddig nem is-
mert érdekes adatot, amelyet a jövôben – engedel-
mével – további vitákban fel szeretnék használni.
Darvas ugyanis megemlít egy olyan zellert, ame-
lyet hagyományos nemesítéssel állítottak elô,
amely gyönyörû, csak éppen rengeteg karcinogént
tartalmaz. Éppen ez az, amivel mi molekuláris bio-
lógusok érvelni szoktunk (rendszerint hatástala-
nul), hogy ugyanis „veszélyes”, „káros”, „kockáza-
tos” élôlényeket a hagyományos nemesítés is képes
elôállítani, a kockázatokat a konkrét esetekre vo-
natkozóan kell meghatározni, és semmi ok nincs
feltételezni, hogy a géntechnológia „per se” feltét-
lenül veszélyesebb, mint a korábbi eljárások.
Darvas azzal is vádol bennünket, hogy az érdemi
tudás kizárólagos letéteményeseinek tekintjük ma-
gunkat. Noha nem állhatok jót minden kollé-
gámért, magamra nézve kategorikusan visszautasí-
tom ezt a vádat. Eszembe sincs ökológiai, növény-
védelmi, evolúcióbiológiai stb. kérdésekben arbiter-
nek tekinteni magam. Ezeket a kérdéseket a megfe-
lelô diszciplínák szakembereinek kell megválaszol-
ni. Engedtessék azonban meg, hogy a saját szak-
területemre, a molekuláris biológiára vonatkozó
kompetenciámra hivatkozva kijelentsem: mindan-
nak alapján, amit a genomszerkezetrôl, génexpresz-
szióról stb. tudunk, semmi ok nincs annak feltétele-
zésére, hogy az a tény, hogy egy adott gént a re-
kombináns DNS technikával és nem a jól bevált
szexuális úton vittek be egy genomba, szörnyû és
sosem sejtett rémségek pandora szelencéjét nyitja
meg. Nem indokolt, hogy egy ilyen gént tartal-
mazó növénybôl származó élelmiszert a riasztó
„Frankenstein-food” elnevezéssel illessék, hogy
csokoládégyárak ijedten bizonygassák, hogy ôk bi-
zony garantáltan nem tettek a csokoládéba olyan
lecitint, amely génmódosított szójából készült (no-
ha nagyon jól tudják, hogy a lecitinben semmiféle
módon nem lehetne kimutatni, hogy az milyen ere-
detû), vagy hogy jelentôs raktárkészleteket semmi-
sítsenek meg, mert nem garantált a lecitin „kóser”
volta. Mindezzel természetesen nem azt állítom,
hogy kizárt a GMO-k veszélyessége, csak azt –
Darvassal egyetértve –, hogy ilyen veszélyek a hagyo-
mányos nemesítésnél éppúgy felléphetnek.

És most néhány konkrétum:

1. Az FDA nem abból indul ki, hogy a GM-táplá-
lékok azonosak a természetessel, hanem abból,
hogy ha és amennyiben releváns paramétereik
tekintetében azonosak, akkor pusztán azon az
alapon, hogy génmodifikált növénybôl vagy ál-
latból származnak, nem szükséges eltérô módon
kezelni azokat (mint ahogy a gyógyszerek – igen
szigorú – ellenôrzésénél sem tesznek, sehol a vilá-
gon ilyen különbséget).

2. Bt-toxinos kukorica termelésének hazai engedé-
lyezésére nem került sor, kizárólag kísérleti par-
cellákban való vizsgálatára. A kérelem elbírálá-
sánál csak azt kellett mérlegelni, hogy jelent-e ez
a kísérlet veszélyt, vagy sem. Ha ilyen kukoricá-
ra, a kukoricamoly csekély kártétele miatt, ná-
lunk nincs szükség, akkor gondolom, a gazdák
nem fogják venni (ha majd egyszer, egy újabb
engedélyeztetési eljárás után netán forgalomba
kerül). Ez piaci és nem engedélyezési úgy. Mellé-
kesen: van valami tragikomikus abban, hogy a
géntechnológia különbözô rendû és rangú ellen-
felei állandóan azt hangoztatják, hogy a cégek túl
kevés kísérletet végeztek, ezért nem szabad még a
termelést engedélyezni. A kísérletek elvégzését
viszont tûzzel-vassal igyekeznek megakadályozni.

3. Darvas idézi [18] Doerfler 1994-es kísérleteit, azt
állítván, hogy azokban a bevitt idegen DNS transz-
formálta a fehérvérsejteket. Vagy figyelmeseb-
ben kellett volna olvasnia, vagy – saját figyel-
meztetését meghallgatva – nem kellett volna
kompetenciáján kívüli területre merészkednie. A
cikkben ugyanis szó sincs transzformációról,
csak az idegen DNS fragmentumok idôleges je-
lenlétérôl (8 óra múltán már nem volt kimutat-
ható semmi). A cikk befejezô mondata szerint
egyébként a leírtak azt bizonyítják, hogy a re-
kombináns DNS kísérletek nem járhatnak azzal a
veszéllyel, amelyet egyesek feltételeztek róluk.

4. Ugyancsak idézi [15] azt az elhíresült közle-
ményt, amely azt állítja, hogy a Bt-kukorica pol-
lenje öli a Danais-lepkék hernyóit. Mivel ez egy-
értelmûen Darvas szakterülete, nem az enyém,
ezért kellô tisztelettel, az outsider naivitásával,
csak néhány kérdést tennék fel. Vajon nem gon-
dolja-e, hogy illett volna a cikkben közölni a pol-
len mennyiségét? Nem gondolja-e, hogy torzító
hatású, hogy a kísérletben a hernyóknak nem
volt választásuk, csak pollennel bekent leveleket
ehettek, míg a szabad természetben ez feltehe-

A NÉZÔPONTOK VALÓBAN KÜLÖNBÖZNEK
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A NÉZÔPONTOK VALÓBAN KÜLÖNBÖZNEK

1./ Publicisztikai rovatban – feltételezem – publi-
cisztikát szokás írni.

2./ Azt gondolom, hogy akit személyesen kritizálunk
és eljön hozzánk elôadást tartani, azt figyelmünkkel
is meg kellene tisztelnünk.

3./ Táplálkozástani vonatkozásban írásom egy harma-
dikat is felsorol, míg a negyediket Dudits említi.
Hogy még pontosabbak legyünk Pusztai és mun-
katársainak közben megjelent közleményében [J.
Nutr., 129: 1597-1603, 1999] a borsó/bab alfa-amiláz
gátló transzgén „rendszer” csak minimális hatással
volt a patkányokra. Nos, ha Pusztai a területen leg-
többet publikáló szerzô, akkor rá, vagy egy magát
titkosító Bizottságra kell-e figyelni?

4./ Nem a géntechnológiát támadom (micsoda másító
egyszerûsítése a tényeknek!), annak számtalan, pl.
az egészségügy területén elért eredményét ôszintén
csodálom, s bizonyára választom is (értsd igénybe-
vételérôl személyesen döntök), ha szükségem lesz
rá. Az ügyek esetrôl esetre különbözôek.

5./ A figyelmeztetés nem egy szakmának, hanem konk-
rét személy(ek)nek szól, de így is örömmel olvasom
az elzárkózást, bár annak felvetése, hogy a biotech-
nológia-ellenesség (olvasatomban a biotechnológia
kritikája) egyenlô lenne-e a tudományellenességgel
[Venetianer, P. (1999) Magyar Tudomány, 44: 1170-
1176] még kérdésként is különös gondolatokat
ébreszt.

6./ Az FDA ügye sokkal hosszabb méltatást érdemelne
(talán késôbb teszek is róla), mint amire lehetôségem
van, de a hivatkozott cikk elolvasását ajánlom.

7./ Figyelemre méltó, hogy a Géntechnológiai Bizottság
elfogulatlannak gondolt elnöke hogyan használja az
érvrendszerét.

8./ Nem világos számomra, hogy Magyarország kuko-
ricamoly-fertôzöttsége kontra a „tûzzel-vassal” való
hadakozás hogyan marad a beígért tudományos fej-
tegetés határain belül.

9./ Schubbert és munkatársainak (Doerfler ebben har-
madik szerzô, de talán egy malomban ôrlünk)
közleményét kérdéssel együtt idéztem, amelyre más
szakterületekrôl vártam a választ; mi tagadás kicsit
meggyôzôbbet.

10./ Bacillus thuringiensis-szel való permetezést károsítás
esetén végeznek. A Bt-növény – ha kell, ha nem –
termeli ezt a módosított toxint, s pollenjével olyan
helyre is eljuttatja, amit senkinek sem jutna eszébe
kezelni. A hazai peszticidpiac kb. 0,1%-a (a világpiac
0,8%-a) kapcsolódik a B. thuringiensis-hez. Ezt nem
nevezném nagy mennyiségnek. A kísérleti körül-
mények megbeszélésére kéretik a Nature szerzôihez
fordulni, de nem csak egy faj lehet érintett. A pollen
valóban kihígul bizonyos távolságra, a cikk is kb. 60
méterrôl beszél. Peszticidek vonatkozásában egyet-
értünk; ez súlyos érv, ha Ön is felvállalja ennek
„kibontását”.

11./ A C-64-gyel kapcsolatos rész üzenete másról szól,
mint amivé transzformálódott.

D. B.

tôen nem így van? Nem gondolja-e, hogy a se-
lyemkóró (milkweed) – amely tudtommal kelle-
metlen gyomnövény – hagyományos, akár kapá-
val történô irtása többet árt a Danaisnak, mint a
Bt-kukorica? A biogazdálkodók által nagy meny-
nyiségben használt Bt-toxin nem bántja a Danais
hernyót? És fôleg: a Bt-kukorica elôtt a farmerek
semmiféle inszekticidet nem használtak?

Végül: kissé már szégyellem ismételni, mert az el-
múlt évben legalább háromszor megírtam a követ-
kezôt. Azt az ultima ratioként hangoztatott érvet,
hogy a mezôgazdasági géntechnológia nem az em-
beriség üdvét, hanem a multik profitéhségét szol-
gálja, populista demagógiának tartom. Nem mint-
ha nem volna igaz. Biztosan igaz, ugyanúgy, mint

annyi más – ebbe a kategóriába tartozó – szlogen.
Azt azonban érdemes volna tudomásul venni, hogy
a géntechnológia gyógyszeripari alkalmazásait –
amelyeket ma senki sem ellenez – ugyanígy a mul-
tik profitéhségének köszönhetjük (sokszor ugyana-
zokról a cégekrôl van szó, hiszen a Monsanto, az
AgrEvo vagy a Novartis gyógyszergyártók is).
Azok az ezrek és tízezrek, akiknek az életét ezek a
gyógyszerek mentették meg vagy tették elvisel-
hetôbbé, feltehetôen nem neheztelnek különöskép-
pen emiatt. Ahogy, vélhetôen Darvast sem akadá-
lyozta meg Commodore 64-esének PC-re cserélésé-
ben az a kellemetlen tudat, hogy ezzel az IBM pro-
fitját növelte.

Venetianer Pál

Talán mégsem, ha párbeszéd kezdôdik (Venetianer Pálnak)
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1999. szeptember 30-án közgyûlést tartott egyesü-
letünk. Tulajdonképpen nem is egy, hanem két köz-
gyûlés is tartatott, hiszen a csaknem ezer fôt kitevô
teljes egyesületi tagság felénél jóval kevesebben
(mintegy ötvenen) jelentek meg. Így az elsô köz-
gyûlés határozatképtelenségének megállapítása után
sor került egy másodikra is, amely immár határo-
zatképes volt. Mint egyesületünk elnöke, Friedrich
Péter megjegyezte: más idôket élünk ma, mint
húsz-harminc évvel korábban, amikor az egyesüle-
ti ülések „telt házakat” vonzottak. A mai, még a
kísérletes munkában való elmélyedésre is idôt alig
hagyó, rohanó világban már az is örömmel tölti el
az embert, ha látja, hogy biokémiai életünk megha-
tározó személyiségei közül jónéhányan Debrecen-
bôl, Pécsrôl, Szegedrôl, és más városokból egész
napjukat feláldozva eljönnek a Magyar Tudomá-
nyos Akadémia Nagytermébe közgyûlni. Nem bán-
ták meg. A közgyûlést követôen ugyanis az 1999.
évi két Tankó-díjas kollégánk elôadása hangzott el.
Polgár László szemet gyönyörködtetôen szemléle-
tes, tartalmas ábrái, elôadása, és Udvardy Andor leg-
kisebb eleméig is logikus, bizonyító erejû kísérletei
méltóak voltak a hazai biokémiai élet legjobb hagyo-
mányaihoz, és eloszlatták a jelenlévôknek az újabb
elúszott kísérlet-cikkírás-grantírás-stb. felett érzett
esetleges bánatát.

De ne szaladjak elôre. A közgyûlés napirendjén a
fôtitkári beszámoló és Szajáni Béla fôtitkárhelyettes
gazdasági beszámolójának vitája szerepelt. Az el-
múlt két évet átfogó beszámolómban kiemeltem,
hogy egyesületünk négy nemzetközi, és kilenc ha-
zai konferenciát rendezett ezen idôszakban. A kon-
ferenciák egytôl egyig sikeresek voltak. Két konfe-
rencia, az 1998-as 8. Európai Biotechnológiai Kongresz-
szus és a gyógyszer-biokémiai szakosztály idei bala-
tonöszödi konferenciája azonban különösen ked-
ves számunkra, hiszen ezek anyagi haszonnal is
jártak. A szakosztályok közül három, a már említett
gyógyszer-biokémiai mellett a molekuláris bioló-
giai, és a környezetvédelmi végez aktív munkát. Az
1997-ben Pécsett rendezett 3. Nemzetközi Konfe-
rencia után negyedikre nem került sor. Az egyesü-
let éves konferenciáját jórészt lefedik a szakosztá-
lyok (különösen a molekuláris biológiai szakosz-
tály) munkaértekezletei. A fôtitkári beszámolót
követô vitában hangsúlyt kapott, hogy ugyan igaz

az, hogy „muszájból” nem szabad konferenciát
szervezni, de mégis akadhat olyan tevékenységi
területe egyesületünk tagjainak, amely rendszeres
összegyesületi vándorgyûlés híján bemutatkozási
terep nélkül marad. Ennek megoldására két, töb-
bek által is támogatott javaslat hangzott el: Faragó
Anna javasolta, hogy az egyesület honlapján
(http://korb1.sote.hu/biokemia) hozzunk létre
olyan rovatot, ahol a „minorszakmák” képviselôi
megszervezôdhetnek. Egyesületünk minden olyan
konferenciát, tudományos ülést támogat, amely
megalapozott tudományos programmal ezen, je-
lenleg le nem fedett területek bemutatását szolgál-
ja. Dux László javaslata szerint egyesületünk fel fog-
ja venni a Magyar Biológiai Társaság Sejt- és Fejlô-
désbiológiai Szakosztályával, a Biofizikai Társaság-
gal, illetve a Magyar Élettani Társasággal a kapcso-
latot, hogy miként kapcsolódhatna be soron követ-
kezô konferenciáik megrendezésébe. A beszámoló
konferenciákat illetô részében még szó esett az
IUBMB konferencia megrendezésére irányuló
szándékunkról, amely megvalósítása az IUBMB
végrehajtó bizottságának kedvezôtlen döntése nyo-
mán 2005–2007 tájára halasztódott.

A fôtitkári beszámoló kiemelten szólt a fiatal kuta-
tók támogatásáról, amelyet a jövôben még az eddi-
gieknél is hangsúlyosabbá kívánunk tenni. Ennek
egyik jeleként támogatott fiatal kollégáinkat a Bio-
kémiában való közlésre kérjük fel.

Szajáni Béla gazdasági beszámolója kiemelte, hogy
az egyesület anyagi helyzete stabil, és az elmúlt
években a praktikusan nullára csökkent állami tá-
mogatás ellenére is sikerült megôrizni a mûködés-
hez szükséges alapokat. Sajnos a tagdíjfizetés egyre
romló tendenciát mutat. A beszámolót követô vitá-
ban Sajgó Mihály felvetette, hogy meg kell vizsgálni
tagdíjak a tagtársak engedélyével inkasszó útján
történô beszedését.

Felvetésem alapján vita bontakozott ki arról, hogy
egyesületünk csatlakozzon-e az NIH által kezde-
ményezett internetes publikálási lehetôséghez, a
PubMedNet-hez. Ehhez a jelenleg ismeretes szabá-
lyok szerint (http://www.nih.gov/welcome/
director/pubmedcentral/pubmedcentral.htm)
egyesületünknek egy peer-review-n alapuló szak-
lapot kellene indítania. A szaklap elképzelhetô
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lenne „virtuális”, csak az egyesület honlapján meg-
jelenô formában is. A szaklapban megjelenô (és a
PubMedNet-re automatikus átküldött) cikkek
közül néhányat magyarra fordítva a Biokémiában is
meg lehetne jelentetni. A felvetés hátránya, hogy
szaporítja az így is temérdek publikáció számát,
elônye, hogy tagtársainknak egy új, és minden bi-
zonnyal egyre fontosabbá váló fórumhoz terem-
tené meg a közvetlenebb utat. A javaslatot követô
vitában az a Venetianer Pál és Sarkadi Balázs által
megfogalmazott álláspont volt a meghatározó,
hogy a jelenleg még nyitott kérdések miatt (az
EMBO által szervezett összeurópai Internet-újság
kérdése, esetleges direkt benyújtás lehetôsége stb.)
az egyesület vezetése (Elnökség, Intézô Bizottság)
ez év végén, illetve a PubMedNet január 1-jei indu-

lása után térjen vissza e kérdésre. Váradi András fel-
vetette, hogy kellô szponzorok esetén hasznos len-
ne, ha egyesületünk is kiírna doktori ösztöndíjakat.
A felvetést követô vitában egyértelmûvé vált, hogy
sajnos a biokémiai laborok „költekezése” nem ve-
heti fel a versenyt a diagnosztikai illetve gyógyí-
tóintézmények kiadásaival, így a gyógyszer- és
más jellegû cégek egyesületünket bármily nemes
cél említése esetén is számos más társaságnál (pl.
az onkológusok társaságánál) nagyságrendileg ki-
sebb összegben szponzorálják. A vita után a két be-
számolót a tagság egy-két tartózkodás mellett elfo-
gadta, és ezzel az összességében egyórás közgyûlés
a Tankó-díjasok elôadásainak adta át helyét.

Csermely Péter
fôtitkár

Tisztelt Tagtárs!

Kérjük, hogy a mellékelt csekken a 2000. évi tagdíjat befizetni szíveskedjék. 
Pályázati tagdíj: 2000 Ft; rendes tagdíj: 1000 Ft; diákoknak: 500 Ft; 
nyugdíjasoknak: 250 Ft

Kérjük azokat, akik tagdíjukat nem postai csekken, hanem banki átutalással rendezik, az 
átutalási megbízás másolatát küldjék el címünkre, mert csak így tudjuk az átutaló személyét
azonosítani.

Boldog Karácsonyt, és eredményekben gazdag új esztendôt kíván a

MBKE Intézô Bizottsága.

LABORTECHNIKA 2000

• Laboratóriumi mûszer, eszköz, 
berendezés

• Vegyszergyártók és -forgalmazók

• Analitikai mérésszolgáltatók

• Mûszerszervizek szakkiállítása

2000. február 29 – március 3.

Budapesti Vásárközpont, F pavilon

A kiállítás megtekintése díjmentes.

Szervezô: LABORTECHNIKA Egyesülés



kutatócsoportok, vállalkozások részére

Részvétel az EU 5. Kutatási, Technológiafejlesztési 
és Demonstrációs programjaiban

1999–2002

A) ÉLETMINÔSÉG ÉS ÉLÔ ERÔFORRÁSOK
1) Egészséges táplálkozás, környezeti faktorok

3) Biotechnológia
4) Fenntartható mezôgazdaság, vidékfejlesztés

5) Az idôsödô népesség

C) VERSENYKÉPES ÉS FENNTARTHATÓ NÖVEKEDÉS
1) Innovatív termékek, módszerek, szervezetek

D) ÖKOSZISZTÉMÁK MEGÔRZÉSE
1) Fenntartható kezelés és vízminôség

Az EU 5. KTF keretprogrammal kapcsolatos részletes információk 
az alábbi internetes címeken érhetôk el:

Általános információk, pályázási útmutató, részvételi feltételek: http://www.cordis.lu/fp5
(Innen lehet továbblépni a különbözô tematikus programokra.)

Pályázati ûrlapok és kitöltési útmutató: http://www.cordis.lu/fp5/protool
Partnerkeresés: http://www.cordis.lu/fp/5src/news
A megalakult konzorciummal kapcsolatos információk:

http://www.mtesz.hu/tagegy/mete/eu5/eu51.htm

Az EU 5. programban folyó munkát az OMFB mind anyagilag, 
mind információival és aktív közremûködésével támogatja.

F E L H Í V Á SF E L H Í V Á S

Az Európai Unió 5. Kutatási, Technoló-
giafejlesztési és Demonstrációs Keret-
programjában (EU 5. KTF keretprogram)
való minél nagyobb mértékû és jobb
minôségû magyar részvétel elôsegí-
tésére a Magyar Élelmezésipari
Tudományos Egyesület (MÉTE),
a Kertészeti és Élelmiszeripari
Egyetem Élelmiszeripari Kara
(KÉE Élelmiszeripari Kar), a Magyar
Kertészeti Tudományos Társaság
(MKTT), a Földmûvelésügyi és
Vidékfejlesztési Minisztérium
Mûszaki Intézete (FVM MI), a Köz-
ponti Élelmiszeripari Kutató Intézet

(KÉKI), az MTA Növényvédelmi
Kutatóintézete (MTA NKI) és a Magyar
Biokultúra Egyesület (MBKE) konzor-

cionális megállapodást hoztak létre. A
konzorcium általános információ-
gyûjtést (az EU 5. KTF tájékoztatók
és pályázatok rendszeres figyelése,
feldolgozása, rendszerezése, szû-

rése és nyilvántartása), -ismertetést
és konzorciális partnerközvetítést

végez, valamint igény szerint közre-
mûködik a pályázatok megírásában és a
projektmenedzselésben az alábbi speci-
fikus EU 5. KTF programok és kulcsakciók
területén:
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Günter Blobel és a molekuláris sejtbiológia diadala

A Svéd Királyi Akadémia az 1999. évi orvosi Nobel-
díjat Dr. Günter Blobelnek, a Rockefeller Egyetem
Sejtbiológiai Laboratóriuma vezetô professzorának
ítélte oda. Dr. Blobel munkásságát, amint azt több
mint 300 közleménye tanúsítja, az intracelluláris
fehérjetranszport vizsgálatának szentelte. Kutatói
pályafutásának elsô felében a szekretorikus fehér-
jék citoplazmatikus transzportját vizsgálta, a sza-
bad és membránhoz kötött riboszómák viszonyától
kezdve a durva endoplazmatikus retikulum felszí-
nén szintetizálódó szekretorikus fehérjéknek az
endoplazmatikus retikulum lumenébe történô vek-
toriális transzportjáig. Részletesen analizálta a szek-
retorikus fehérjéknek e transzport folyamán bekö-
vetkezô posztszintetikus módosításait is. Döntô
szerepe volt a szignálfelismerô partikulum szerke-
zetének és mûködésének vizsgálatában. Emellett
komoly erôfeszítéseket tett a mitokondriumba tör-
ténô fehérjetranszport mechanizmusának tisztázá-
sára, és jelentôs mértékben hozzájárult annak felde-
rítéséhez, hogy milyen törvényszerûségek szabá-
lyozzák a citoplazmatikus membránok strukturális
fehérjéinek a membránba történô beépülési folya-
matát. Eredményei alapján állította fel az azóta tel-
jes igazolást nyert híres szignál hipotézisét, mely
szerint a riboszomákon szintetizálódó fehérjék intra-
celluláris transzport útját a fehérjékben megtalál-
ható jelzôszekvenciák határozzák meg.

Pályafutásának második szakaszában a sejtmagba
irányuló fehérjetranszport mechanizmusát vizsgál-
ta. Úttörô szerepe volt a nukleáris pórus komplex al-
egységeinek azonosításában, s így a sejt e feltehetô-
en legnagyobb és legbonyolultabb multiprotein komp-
lexumának szerkezeti vizsgálatában. Azonosította
és részletesen jellemezte azokat a fehérjefaktorokat,
melyek felismerik, megkötik és a sejtmagba szál-
lítják a nukleáris fehérjéket.

Dr. Blobel tudományos teljesítményét mérhetnénk
közleményeinek számával, impakt faktorával, idé-
zettségével, csak a legdivatosabb mérôszámokat
említve. Valódi értékét és sikereinek igazi titkát
azonban tudományos szemléletmódjában, a nehéz-
ségektôl meg nem rettenô kutatási stílusában, a
komplex rendszerek kihívásainak igénylésében
kereshetjük. Bár tudományos karrierjét a hatvanas
évek második felében kezdte, amikor a molekuláris

biológia problémafelvetését „értelemszerûen” a
prokarióta rendszerek metodikai egyszerûsége
nyújtotta csábítás irányította, ô kezdettôl fogva az
eukarióta sejt molekuláris biológiájának szentelte
életét, s még prokariótákon végzett kutatásaiban is
inkább a prokarióta–eukarióta összehasonlítás igé-
nye, mintsem a prokarióta sejtek egyszerûbb meto-
dikai megközelíthetôsége motiválta.

Munkásságának értékelésénél fontosnak tartok ki-
emelni egy másik szempontot is. A hetvenes évek
legvégén a rekombináns DNS technológia bûvöle-
tében élt az egész molekuláris biológus társadalom.
Olyan nagy hatékonyságú, ugyanakkor egyszerû
technikák alakultak ki, melyek tökéletesen alkal-
masak voltak fehérjék primer szerkezetének meg-
határozására. A kutatótársadalom nagy része a
könnyebb ellenállás felé, a klónozás segítségével
nyert DNS szekvenciaadatokból próbált következ-
tetni a fehérjék szerkezeti és funkcionális sajátossá-
gaira. Ez a megközelítés azonban rendkívüli haté-
konysága ellenére sem tudott direkt információt
szolgáltatni a fehérjék funkciójáról, egymással és
más makromolekulákkal történô kölcsönhatásairól:
E kérdések a vizsgálatára nem állt (s még ma sem
áll) rendelkezésre általánosan alkalmazható, egy-
szerû technika. Dr. Blobelt pályafutása során mind-
végig a funkció és az azt megvalósító makromole-
kuláris struktúra érdekelte. Ahogyan nem alkudott
meg a prokarióta–eukarióta témaválasztás kérdésé-
ben, ugyanúgy nem a könnyebb ellenállás irányába
mozdult a rekombináns DNS technológia térhódí-
tásának korszakában, hanem választotta a sokkal
rögösebb utat, ahol minden egyes fehérje funkció-
jának vizsgálatához egyedi, csak arra a problémára
alkalmazható bonyolult technikát kellett kidolgoz-
nia. Tette mindezt annak ellenére, hogy mesteri
módon tudta alkalmazni a rekombináns DNS tech-
nológiát ott, ahol az a funkció megismeréséhez
szükséges volt.

Ha végigtekintünk Dr. Blobel tudományos pálya-
futásán és a biológiai tudományok fejlôdésének
történetén, könnyen felismerhetjük, hogy a Nobel-
díj nem csupán Dr. Blobel személyes tudományos
teljesítményének elismerését, hanem egy új disz-
ciplína, a molekuláris sejtbiológia kialakulásának
elfogadását is jelenti. Az új diszciplína elsôsorban
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metodikájában különbözik a klasszikus molekulá-

ris biológiától. Itt a makromolekulák szerkezetét,

mûködését nem izoláltan és folyadékfázisban, ha-

nem a sejt háromdimenziós terében, az intakt sejt

struktúrelemeivel történô kölcsönhatásai közben

tanulmányozzák. E tudománynak a metodikai ne-

hézségét éppen az a követelmény adja, hogy a makro-
molekulát az intakt sejtstruktúrába helyezve, a
sejtalkotórészek közötti mozgás folyamatában kell
tanulmányozni. Ezen új tudomány szellemi-szem-
léleti és metodikai megalapozásában Dr. Blobel
érdemei elévülhetetlenek.

Udvardy Andor P
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HIVATÁS ÉS HITVALLÁS I., II.
(szerkesztette: ifj. Fasang Árpád és 
Fodor András)
Magyar mérnökök, orvosok, természet-
tudósok írásai
(Könyvismertetés)

MUNDUS Magyar Egyetemi Kiadó, Budapest, 1998

A rendszerváltás óta eltelt idôszak (1989–1997)
mély társadalmi, gazdasági változásai és válság-
tünetei arra késztették ifj. Fasang Árpádot, hogy
„Gondolkozzunk együtt az értelmiség hivatásáról
1995-ben” címû – eddig nem publikált – tanulmá-
nyában e rendkívüli helyzet társadalmi, erkölcsi
problémáira és ebben az értelmiség kiemelkedôen
fontos szerepére hívja fel a figyelmet. Ezért ezt a
tanulmányt az 1997. évben azzal a kéréssel küldte
el hetven hazai közgazdász (5), szociológus (6),
jogász (10), történész (9), író/újságíró (9), nyel-
vész/fordító (5), mûvész (8), orvos (5), lelkész (4) és
reálértelmiségi (9) foglalkozású, nagyrészt poli-
tikussá vált közéleti személyiségnek, hogy az aláb-
bi kérdésekre adjanak választ:

1. Miért tekintem magam értelmiséginek?

2. Értelmiségi mivoltom hogyan és miként nyilvánul meg?

3. Mint értelmiségi, milyen elvárásoknak, feladatoknak
igyekszem eleget tenni?

4. Írott és íratlan szabályok alapján vannak-e – s ha igen,
akkor milyen természetû – kötelezettségei az értemi-
ségnek a társadalom más (nem értelmiségi) tagjaival
szemben?

A tanulmányt
és a beérkezett
válaszokat a
M U N D U S
Magyar Egye-
temi Könyv-
kiadó „Az
(magyar) értel-
miség hivatása”
címmel ifj.
Fasang Árpád
szerkesztésé-
ben jelentette
meg (Buda-
pest, 1997).

A könyv hatá-
sára a magyar

értelmiség – figyelemre méltó módon éppen az or-
vosi, a természettudományos és a mûszaki értel-
miség képviselôi (104 fô) – nagyon határozottan és
gyakran szenvedélyes hangon erkölcsi kötelességé-
nek tekintette, hogy tollat ragadva állást foglaljon
az értelmiségi lét fontos kérdéseiben, és hitet te-
gyen az ország küzdelmeibôl reá háruló feladatok
megvalósítása mellett. Ifj. Fasang Árpád és Fodor
András fontosnak tartották, hogy a magyar mér-
nökök, orvosok, és természettudósok értelmiségi
hivatással kapcsolatos írásai is megjelenjenek, ezért
azt két kötetbe szerkesztve „Hivatás és hitvallás”
címen kiadták, szintén a MUNDUS Magyar
Egyetemi Könyvkiadó gondozásában (Budapest,
1998). A kiadó és a szerkesztôk (a könyv hátsó borí-
tóján) az alábbiak szerint vallanak e vállalkozásról:
„Gondolat-tárlat, így lehetne e reflexió-gûjtemény

Értelmiségi lét és felelôsség
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mûfaját meghatározni s a különleges kiállítás címéül a
Korszakforduló elnevezést adni, amelyet számos felis-
merés közül legfôképpen a következôk inspiráltak:

– Addig Magyarországon nem lesz valódi „rendszervál-
tozás”, amíg az ország lakosait a rosszkedv és a pesszi-
mizmus jellemzi. Elodázhatatlan a mentális rendszer-
váltás, amelyet mindenkinek elôször önmagában kell
elkezdenie.

– Társadalmunk megannyi problémája a nyugati civi-
lizáció válságtüneteinek része, ezért azok nem kezel-
hetôk lokálisan.

– Sürgetô feladat az ember és a természet közötti kapcso-
lat megbomlott harmóniájának újrateremtése, olyan
kiüresedett szavaink új értelemmel való megtöltése,
mint a felelôsség, a szolidaritás vagy a szub-
szidiaritás.

A Hivatás és Hitvallás c. írásgyûjtemény nem könnyû
olvasmány. Háborgatja az olvasó lelkiismeretét, ily
módon is gondolkozásra késztet. Ajánlani sem tudjuk
mindenkinek. Csak a gondolkodó embereknek.”

E sokszínû, lényegében egymással alig összevet-
hetô, 104 különbözô jellegû, de további együttgon-
dolkodásra, vitára késztetô „gondolat-tárlat” egé-
szében csak mint személyes benyomás értékelhetô.
Ezért, más megjelent könyvszemléktôl eltérôen, mi
erre nem vállalkoztunk.

A BIOKÉMIA olvasói a kötet 24 orvos, 41 mérnök
és 39 természettudós írása között jólesô érzéssel
fedezhetik fel 22 biokémikus tanulságos és tettekre
ösztönzô mûvét. Egyesületünk tagjai, akik – remél-
hetôen nagyszámban – olvasói lesznek ennek a hit-
vallásnak, e felelôsségérzet és kötelességtudás
részesei lehetnek. Külön élményt jelenthet, hogy a
társadalomtudósok és politológusok – számunkra
olykor bonyolultnak és nehezen érthetônek tûnô –
megnyilatkozásai mellett ezúttal másfajta – a
mûszaki és természettudományok mûvelésébôl
következô – „észjárás” tanúi lehetünk, amely a tár-

sadalom súlyos kérdéseiben is „ok–okozati” össze-
függéseken nyugvó álláspont kialakításához vezet.
Figyelemfelkeltésül a biokémikus szerzôket és dol-
gozataik címét az alábbiakban közöljük:

• Bácsy Ernô: „Az el nem ismert érdem hôsei”. A reálértelmiség
hivatásáról.

• Berczi István: Az értelmiség hivatása
• Berencsi György III.: Sok az eszkimó és kevés a fóka-, avagy

az (kárpát-medencei, közép-, kelet-európai, magyar) értelmiség
helyzete és problémái a Nyugat-Európa felé tartó
Magyarországon

• Bertók Lóránd: Van-e magyar tudomány?
• Csányi Vilmos: Az értelmiségi kultúra
• Fodor András: Kutatók és nemzetstratégiák (Giordano Bruno

késôi utódainak válasza Barsiné Pataky Etelkának)
• Hankiss János: Kitörés a kiábrándulásból
• Hámori József: Az értelmiséggé válás és az oktatás
• Juhász-Nagy Sándor: Értelmiségi korlátok, értelmiségi felada-

tok, értelmiségi jövô
• Méhes Károly: A féligazságok csapdája
• Monos Emil: A kutatóorvos egyénisége és hivatása
• Naszlady Attila: Látni és láttatni
• Orosz László: Genetika, genetikai, genetikus
• Prágay Dezsô: Néhány javaslat az ország helyzetének javítására
• Rédei György: A tanult ember felelôssége
• Sík Tibor: Értékmegôrzés, fejlesztés, kibontakozás
• Solti László: A tudomány felelôssége, avagy megtiltható-e a

kutatás?
• Szentirmai Attila: Egy biológus gondolatai közoktatásunk

problémáiról
• Szollár Lajos: Építs házat, ültess fát, nemezz gyermeket!
• Venetianer Pál: Eretnek gondolatok az értelmiség hivatásáról
• Vida Gábor: Sötét gondolatok a részrôl és egészrôl s a

tudományról
• Vizi E. Szilveszter: A magyar értelmiség szerepe a 21. század

tudás alapú társadalmában

„Globalizálódó” korunkban ez a – Európa legjobb
hagyományain nyugvó – hitvallás most itt, Magyar-
országon reményt keltô üzenet a társadalom szá-
mára, mert erôsíti a hitet, hogy lesz „valódi rend-
szerváltás” és felemelkedô, jóléti, mûvelt haza.

Budapest, 1999. május 13.

Lengyel Zoltán László és Lengyelné Fülöp Klára

ÉRTELMISÉGI LÉT ÉS FELELÔSSÉG
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K Szabados Árpád 1944-ben született Szegeden. 1963–1968 között
a Magyar Képzômûvészeti Fôiskolán végezte tanulmányait. 1970–
1984-ig a Mozgó Világ képzômûvészeti szerkesztôje, a MNG GYIK
Mûhelyének alapítója és 1975–1990 között vezetôje. 1984-tôl ta-
nít a Magyar Képzômûvészeti Fôiskolán, 1995-tôl a fôiskola rekto-
ra. Fontosabb díjai: Derkovits-ösztöndíj (1970–1973), Munkácsy-
díj (1976), Érdemes Mûvész (1990).

A grafittitôl az európai Új Hullámig különféle stílusokkal kísér-
letezô alkotó, akinek alkotásain erôsen érezni az autonomitást és

az önérvényesítés szándékának hiányát. Képein a megjelenített –
jellegzetesen „szabadosi” – vonalak hitelességére törekszik (lásd
litográfiáját e számunk hátsó borítóján). Festôi világáról – az
akkoriról – a „Mûvész életrajzok” (Képcsarnok, 1985) így ír: „Filo-
zofikus igényû, napjaink morális kérdéseire reagáló alkotó, aki
grafikai nyelvezetét sajátos, gondolati szempontok szerint alakítot-
ta ki. Munkáiban nagy szerepet játszik a groteszk, olykor gyerekraj-
zok naiv áhítatát és éles valóságlátását, máskor a konstruktivizmus
szilárdságát adaptálják lapjai.”
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Falus András: ADJ KIRÁLY KATONÁT!
Az immunrendszer mesés világa
(Könyvismertetés)

Vince Kiadó, Budapest, 1999

Ritka az a pillanat, amikor egy bonyolult tudo-
mányág komoly mûvelôje rejtett képzeletvilágába
enged bepillantást, melyben egy varázsos mese-
birodalom kapuját tárja ki elôttünk: új, sosem kép-
zelt történeteket bont ki, mialatt az ismert mese-
hôsök is új köntösben, új alakban jelennek meg. 

A századforduló tájékán kibontakozó immunoló-
giai kutatások elôtt a molekuláris biológia új ered-
ményei egy sor olyan lehetôséget nyitottak meg –
akár a terápiában, akár a védôoltások, vagy a szö-
vet- és szervátültetés területén –, amelyekre tíz–
tizenöt évvel ezelôtt a kutatók még gondolni sem
mertek. Az immunológia ma már orvosbiológiai
fronttudomány, így megismertetése és népszerûsí-
tése igen fontos feladat. Erre vállalkozott Falus
András, a Semmelweis Orvostudományi Egyetem
intézetvezetô professzora Adj király katonát! címû
közelmúltban megjelent könyvében.

A szerzô leplezetlen elfogultsággal és kiváló hu-
morral mesél immunrendszerünk szellemes és iz-
galmas mechanizmusairól, laikusok számára is ért-
hetô és élvezhetô módon nyújt betekintést e tudo-
mány legújabb eredményeibe. Miközben az olvasó
egy komoly játék fô- és epizódszereplôivel ismer-
kedik –  limfocitákkal és peptidekkel, korrupt immun-
rendôrökkel és -katonákkal, citokinekkel és anti-
génekkel – az immunológiai akciófilm legújabb fe-
jezeteit kutatók ezrei éppen most dekódolják (nem
írják, hanem megfejtik!) a világ számtalan labo-
ratóriumában. A szerzô hivatásához való szubjek-
tív és szenvedélyes viszonyulását Elek Lívia grafi-
kus ötletes illusztrációi elevenítik meg.

Mire túljutunk Ali baba és a negyven(ezer) tumor-
antigén történetén, minden különösebb szellemi
erôfeszítés nélkül válik világossá számunkra, hogy
az immunfolyamat során szelektálódott rezisztens
tumorsejtek is megfelelô túlélési stratégiát dolgoz-
tak ki: azzal, hogy „ragadós” antigénjeiket szét-
dobálják a környékbeli „ártatlanul szemlélôdô”
sejtekre, hamis céltáblákat gyártanak, ezért hiába

érkezik meg az
aktív és pusztí-
tásra kész im-
munsejt, nem
tudja „hova lô-
jön”. Abba a di-
lemmába ütkö-
zik, hogy el-
pusztítsa-e az
ártatlanul bá-
mészkodó sejte-
ket, vagy a ra-
vasz tumorsej-
tekkel együtt él-
ni hagyja ôket.

A könyv olva-
sása után azok
lesznek legin-

kább meglepôdve, akiknek meggyôzôdése, hogy
az immunológia érthetetlen és unalmas történet.
Pedig a csecsemômirigy és a T-limfociták is megjárják a
maguk Waterloo-ját, a csontvelô sem mentes a nagyzási
mágiától, szinte minden sejtünk exhibicionista, néha az
immunbirodalom is visszavág, és mindenki másképp
egyforma. Dokument jeszty? Ilyen és ehhez hasonló
fejezet- és alcímekkel vezeti be a szerzô immun-
rendszerünk trükkjeit és csapdáit, a kémek és ellen-
kémek háborúját... A könyv azt is elôrevetíti, hogy
a mintegy érzékszervként mûködô, mérlegelô és
kognitív döntéseket hozó immunrendszer még szá-
mos gyönyörû feladatot és titkot tartogat a jövô
immunológusai számára.

Az immunrendszer mesés világában a szerzô a világ-
ról alkotott szemléletünket, szervezetünkhöz, a jár-
ványokhoz, a betegségekhez és az egészséghez va-
ló viszonyunkat könnyed stílusban, a világiroda-
lomból vett hasonlatokkal és ellenpéldákkal meg-
tûzdelve írta le, ezért a könyv szól mindazoknak,
akiket érdekel az  élet mûködésének az a szelete,
amelyet immunválasznak nevezünk.

És hogy mit mesélne Gergely János, a kötet szaklek-
tora az immunrendszerrôl, ha limfocita lenne?
Egyértelmû a válasz: „Azt, amit Falus a könyvben
elmond, és ahogy elmondja.”

Ferenczi Andrea

Mesék az immunrendszerrôl
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Polgár A. László (Szerk.): A BIOLÓGIAI
NÖVÉNYVÉDELEM ÉS HELYZETE
MAGYARORSZÁGON 1999
(Könyvismertetés)

OMFB, Budapest, 1999

A kémiai kockázatok kerülése, az élelmiszer-biz-
tonság iránti fokozódó igény – amely a mezôgazda-
ságban a biogazdálkodás elôtérbe kerülését ered-
ményezte – a növényvédelemben is elindított egy
mind látványosabbá váló reformfolyamatot. A bio-
lógiai növényvédelem minden bizonnyal a követ-
kezô század egyik sikertörténete lesz, ám ma még
maga a fogalom is tisztázásra szorul. Egy nemrég
megjelent OMFB-tanulmánykötet nemcsak a foga-
lommagyarázatra tesz kísérletet, hanem a biológiai
védekezés módszertanába is beavat.

Hogy hogyan kerül a csizma az asztalra – vagyis az
OMFB a biológiai növényvédelem területére – az
mindjárt a Polgár A. László szerkesztette kötet elô-
szavából kiderül. Magyarország az idei évtôl teljes
jogú tagként vesz részt az EU 5. Kutatási és Techno-
lógiafejlesztési keretprogramjában, s így nemcsak
tagdíjfizetésre kényszerül, de a kutatási források-
hoz is hozzájuthat. A biológiai védekezés ígéretes
K+F területnek látszik, vagyis e tárgykörben siker-
rel kecsegtetô pályázatokat lehet beadni – feltéve,
ha a hazai pályázók megfelelô ismeretek birtoká-
ban pályáznak. Az OMFB – mint a keretprogram
magyarországi „gazdája” – e kötet közreadásával
kívánt hozzájárulni a reménybeli pályázók ismere-
teinek bôvítéséhez.

A biológiai növényvédelem reneszánsza a túlságo-
san intenzív kemikáliahasználat ellenpontjaként
kezdôdött meg, éppen ezért nem is tárgyalható a
kémiai növényvédelem kritikai elemzése nélkül. A
kötet elsô fejezete – a téma ismert, a sajtóban is
gyakran megnyilatkozó szakértôje, Darvas Béla
összeállításában – a történeti elôzmények ismerte-
tése mellett a vegyszerhasználat környezeti hatá-
sainak, egészségügyi kockázatainak feltérképezé-
sére is vállalkozik. A meglehetôsen elmélyült és
részletes áttekintés riasztó képet fest a hazai gyakor-
latról, többek közt elavult – a nehezen lebomló,
illetve nagyobb kockázatú szerek túlsúlyával jelle-
mezhetô – szerkínálatra, az engedélyezés visszás-
ságaira, illetve a termelôi szakértelem és fegyelem
eróziójára hivatkozva. Aligha kell nagy jóstehetség

az elôrejelzéshez: ez az állásfoglalás vitára sarkallja
majd az iparág illetve az agrártárca illetékeseit.

A kötet megismerteti az olvasót a biológiai növény-
védelem „versenytársaival”, vagyis azzal a kör-
nyezettel, amelyben ennek a régi-új metódusnak
érvényesülnie kell; a nagyüzemi, az integrált és az
ökológiai gazdálkodás összevetése, majd az euró-
pai és a magyar helyzetkép felvázolása után felvil-
lantja a biológiai védekezés legfôbb módszereit és
eszköztárát. Az áttekintésbôl kiderül: az EU agrár-
politikai reformjában kulcsszerep jut a biotermesz-
tésnek (többek közt népességmegtartó hatása, fenn-
tarthatósága, illetve a kedvezô piaci kilátások
miatt), idehaza viszont még nem készült el az uniós
szabályozással harmonizáló „biorendelet”, illetve a
hasonló igényû növényvédelmi törvény.

Aki bôséges ismeretekre vágyik az élô szervezetek
és természetes anyagok segítségével folytatott nö-
vényvédelmi hadviselésrôl, a tanulmánykötet se-
gítségével felvértezheti magát a legfontosabb tud-
nivalókkal. A Polgár A. László keze nyomát viselô
második fejezet az élô „segítôtársak”, a Darvas
Béla jegyezte harmadik és negyedik traktus pedig a
botanikai peszticidek és a genetikailag módosított
„növényvédô szervezetek“ mibenlétérôl, felhasz-
nálásáról ad kimerítô tájékoztatást. Ez a három sza-
kasz minden bizonnyal a kötet legértékesebb része,
mivel tudományos mélységû, ugyanakkor a gyakor-
latban kitûnôen hasznosítható szakmai ismereteket
közöl.

Hogy a biológiai védekezés – jellemzôen környezet-
barát mivolta ellenére – korántsem kockázatmentes
megoldás, arra az ötödik, a módszer bevezetésének
közegészségügyi feltételeit, környezeti hatásait,
illetve regisztrációs feltételeit taglaló fejezete fi-
gyelmeztet. A „ne essünk át a ló túlsó oldalára”
gondolat felvetésének helyességét igazolja, hogy
például a génmanipulációs technikákkal folytatott
növényvédelem valós veszélyei jelentôs (a peszti-
cidek kedvelésével nem vádolható) környezetvédô
csoportok (Greenpeace, WWF) aggodalmát is
kiváltották.

A kötetet a fejezetek végén feltüntetett gazdag iro-
dalomjegyzék, glosszárium – vagyis tartalmas szak-
kifejezés-magyarázat –, valamint az 5. EU-keretprog-
ram dokumentumainak csatolása teszi teljessé, és
avatja egy régóta tapasztalható hiány pótlására
alkalmas, úttörô jelentôségû szakmunkává.

Hargitai Miklós

Ökológiai gazdálkodás, biotermesztés
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Tisztelt Hölgyem, Uram,a Sigma-Aldrich Nemzetközi Részvénytársaság magyarországi leányvállalata 1997-ben

alapításának ötödik évfordulója alkalmából pályázatot hirdetett 35 év alatti,

Magyarországon, vagy ideiglenesen külföldön ösztöndíjasként dolgozó  kutatók részére,

akik közleményeikben Sigma, Aldrich, Fluka, Supelco, Riedel-de Haen, RBI az idei évtôl

kezdve, Genosys termékekre hivatkoztak. A nyertesek sorrendjét a közlemények száma

döntötte el.

Eddigi nyerteseink,

Dr. Török Béla /MTA JATE/, Dr. Szabó Csaba /MTA KOKI, Cincinnati Egyetem/, Dr.

Acsády László /MTA KOKI/, Dr. Benyó Zoltán /SOTE/, Dr. Sperlagh Beáta /MTA KOKI/,

Török Gabriella /JATE/, dr. Pacher Pál /SOTE/.Az idei évben, immár harmadszor ismét meghirdetjük pályázatunkat a fent ismertetett

feltételekkel.

I. díj    100 000, FtII. díj    75 000, FtIII. díj  50 000, Ft

/Az összegek nettóban értendôk, a pénzdíjakat csak egyszer lehet elnyerni./

Benyújtási határidô: 2000. április 30., eredményhirdetés, ünnepélyes díjkiosztás: 2000.

május. A pályázathoz kérjük a tudományos közlemények másolatát csatolni. Akik már

nyújtottak be pályázatot, csak a benyújtás óta megjelent közleményeket küldjék, a koráb-

biakat nyilvántartásba vettük. 

Bodoki Réka                              dr. Gráf Márta

ügyvezetô igazgató                      marketingigazgató

Budapest, 1999. december

SIGMA-ALDRICH Kft.H-1072 BudapestNagy Diófa u. 7. IV. fl.Tel.: (06-1)-269-6474Fax: (06-1)-235-9050
E-mail: info@sigma.sial.hu


