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Szerkesztői rovat

Bősze Szilvia, szerkesztőbizottsági tag

Az ELTE TTK-n végeztem biológia-kémia szakos tanárként 1991-
ben. Középiskolában tanítottam 1997-ig, gimnáziumi érettségi 
vizsgáztatásban azóta is részt veszek. Az ELTE-MTA Peptidkémiai 
Kutatócsoportban 1992-ben kezdtem el munkámat és jelen-
leg is itt dolgozom tudományos főmunkatársként. Ph.D. fo-
kozatot 1998-ban szereztem és 2001 óta vagyok a Mikro- és 
Peptidanalitikai Laboratórium vezetője. Külföldi tanulmányutak: 
University of Nottingham, Hospital Duran i Reynals, Barcelona és 

University of Palermo. Kutatási területem: B- és T-sejt epitópok (interleukin-6, 
Mycobacterium tuberculosis immundomináns fehérjék és autoimmun betegsé-
gekben szerepet játszó antigének) meghatározása, szintetikus peptidantigének 
in vitro funkcionális hatásának meghatározása, szerkezet-hatás összefüggések 
felderítése. 2005 óta foglalkozom antituberkulotikus hatású vegyületek fertőzött 
makrofágokba történő specifikus célbajutattására alkalmas rendszerek fejlesz-
tésével.  

Erdődi Ferenc, szerkesztőbizottsági tag

A KLTE TTK vegyész szakán végeztem 1979-ben. Azóta a DE Or-
vos- és Egészségtudományi Centrum (korábban Debreceni Orvos-
tudományi Egyetem) Orvosi Vegytani Intézetében dolgozok. A Jel-
átviteli Kutatócsoportot és az egyetem Bioinkubátor-központjának 
Biomolekuláris Interakció Szolgáltató Laboratóriumát vezetem. Az 
MTA doktora címet 2002-ben kaptam meg. 2003-ban neveztek ki 
egyetemi tanárnak. Kutatásaim a foszfoszerin/treonin specifikus 
protein foszfatázok szerkezetének, fehérje-fehérje kölcsönhatásai-

nak és lokalizációjának szabályozó szerepére irányulnak különböző szövetekben 
(simaizom, agy) és sejtekben (idegsejtek, daganatos sejtvonalak) normál és 
patológiás állapotokban. Többször vettem részt külföldi tanulmányúton, hos�-
szabb ideig az USA-ban (University of Illinois, Chicago, 1986-1988; University 
of Arizona, Tucson, 1991-1993), rövidebb ideig Németországban (University of 
Bochum) és Japánban (Mie University, School of Medicine). 1998-2001 között 
Széchenyi Professzori, 2002-ben Széchenyi István Ösztöndíjban részesültem. 
Tudományos diákköri hallgatók témavezetésének elismeréseként 2001-ben Pro 
Scientia díjat, 2003-ban az Országos Tudományos Diákköri Tanács Mestertanár 
kitüntető címét kaptam. 2003-tól a Biochemical Journal Editorial Advisory Panel 
tagja vagyok. A MBKE Intéző Bizottságának és a Biokémia Szerkesztő Bizottsá-
gának 2006-tól vagyok tagja debreceni területi képviselőként. Hobbi: utazás, 
olvasás, sport (tenisz).

Bemutatkozik a szerkesztőbizottság
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Szerkesztői rovat

Ifj. Gallyas Ferenc, szerkesztőbizottsági tag

Az ELTE TTK-n szereztem okleveles vegyészi diplomatát 1985-ben. 
A POTE-n kaptam Ph.D. fokozatot idegrendszeri jelátviteli folya-
matok témában 1995-ben, ugyanott habilitáltam 2001-ben. A bi-
ológiai tudomány doktora címet 2008-ban nyertem el. A Richter 
Gedeon Rt. Farmakológiai Kutató központban kezdtem el dolgozni, 
1988 óta oktatok és kutatok a POTE-n, illetve a PTE ÁOK-n. Jelen-
leg egyetemi docens vagyok a PTE ÁOK Biokémiai és Orvosi Kémi-
ai Intézetében, emellett 3 évig vezettem a PTE TTK Testnevelési 

és Sporttudományi Intézet Sportbiológiai tanszékét. 1990-1992 és 1995-1997 
között Japánban a Nemzeti Idegtudományi Intézetben, majd 2002-2004 között 
a Bristoli Egyetemen kutattam különböző tudományos alapítványok ösztöndíja-
saként. Öt hazai és két nemzetközi szakmai szervezetnek vagyok tagja. Jelen-
leg a sejthalál mechanizmusainak, különös tekintettel az oxidatív stressz és a 
mitokondriális permeabilitás folyamatainak vizsgálatával foglalkozom. Kedvte-
lésből focizom, vitorlázok és síelek.

	
Keserű György Miklós, szerkesztőbizottsági tag

A BME vegyészmérnöki karán végeztem 1991-ben. 1994-ben a 
kémiai tudomány kandidátusa, majd 2003-ban az MTA doktora 
fokozatot szereztem meg. 1996-1999 között a Sanofi-Aventis 
CHINOIN laborvezetőjeként dolgoztam, majd 1999-ben a Richter 
Gedeon Gyógyszergyár laborvezetője lettem. 2003-tól felada-
tom a különböző gyógyszercélpontok (főként G-protein kapcsolt 
receptorok, ioncsatornák és enzimek) nagy áteresztőképességű 
biológiai tesztelési lehetőségének kialakítása és megvalósítása. 

Célunk olyan rekombináns rendszerekben, illetve izolált fehérjéken megvalósít-
ható többszázezer adatpontot eredményező in vitro mérések (funkcionális ak-
tivitás, kötődési affinitás) fejlesztése és kivitelezése, amelyek eredményekép-
pen a gyógyszerkutatás kiindulópontjául szolgáló ortosztérikus és allosztérikus 
ligandumok azonosíthatóak. Jelenleg a Richter originális kémiai kutatásának 
szakmai irányításáért vagyok felelős. Tagja vagyok a Molecular Diversity (Sprin-
ger), a Drug News and Perspectives és a Drugs of the Future (Thomson-Reuters) 
folyóiratok szerkesztőbizottságának. Büszke vagyok arra, hogy közvetlenül ve-
hettem részt a Richter Gedeon két, előrehaladott klinikai fázisban lévő gyógy-
szerjelöltjének, az antipszichotikus hatású cariprazine® és a fájdalomcsillapító 
hatású radiprodil® felfedezésében.

Bemutatkozik a szerkesztőbizottság
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Kiricsi Mónika, szerkesztőbizottsági titkár

A JATE TTK okleveles vegyész és középiskolai kémia tanár sza-
kán végeztem 1998-ban. Olasz nyelvtanári diplomát 1999-ben 
kaptam a JGYTF-en. Ph.D. tanulmányaimat a SZTE ÁOK Biokémia 
Intézetében, a „Biokémia, biofizika, sejtbiológia” doktori program-
ban végeztem. Közben két és fél évig vendég Ph.D. hallgatóként 
Kanadában, az Albertai Egyetem Biokémia Intézetében dolgoz-
tam. Doktori munkám során elsősorban antibakteriális peptidek és 
membránok közötti kölcsönhatások biofizikai vizsgálatával, vala-

mint vázizom-biokémiával, izomregenerációval foglalkoztam. 2005 óta az SZTE 
TTIK Biokémiai és Molekuláris Biológiai Tanszékén dolgozom, jelenleg adjunk-
tusként. Kutatási területem: epigenetikai vizsgálatok tumoros sejtvonalakban. 
Szabadidőmben két kisgyermekemet nevelgetem, és idegen nyelveket tanulok, 
olvasok.

Nyitray László, szerkesztőbizottsági tag

Az ELTE TTK biológus szakán végeztem 1981-ben, azóta a Bioké-
miai Tanszék munkatársa vagyok, 1997-től egyetemi docensként, 
2007-től tanszékvezetőként. Biológushallgatók generációit oktat-
tam és oktatom ma is a biokémia és a molekuláris biológia rej-
telmeire. Több évet dolgoztam az USA-ban, a Boston Biomedical 
Research Institute-ban, majd a Brandeis Egyetemen, az utóbbin 
Szent-Györgyi András laboratóriumában, akit fő szakmai men-
toromnak tekintek. Több hónapot töltöttem Japánban, a Gunma 
Egyetemen. 1997-2004 között Széchenyi Professzori, illetve Szé-
chenyi István Ösztöndíjban részesültem. 2008-ban az ELTE Tu-

dományos Diákköri Érmét nyertem el. Fő kutatási területem a motorfehérjék, 
elsősorban a miozin, valamint a miozinokhoz kötődő fehérjék molekuláris és 
szerkezeti biológiája, fehérje-fehérje kölcsönhatások vizsgálata. 

Sarkadi Balázs, szerkesztőbizottsági tag

Általános orvosi diplomámat a Semmelweis Egyetemen szereztem 
1972-ben, 1995 óta habilitált egyetemi tanár, 2008-tól kutató pro-
fesszor vagyok. 1986 óta a biológiai tudomány doktora, 2004 óta 
az MTA levelező tagja vagyok. 1972-től az Országos Vérellátó Szol-
gálat (többször megváltozott nevű) Kutató Intézetében dolgozom, 
hosszabb tanulmányutakat töltöttem az USA-ban és Kanadában. 
1992-től a Magyar Biokémiai Egyesület alelnöke, 1996-tól az MTA 
Membránbiológiai Kutatócsoportjának vezetője vagyok. 1995-ben 

és 2000-ben Howard Hughes Medical Institute támogatást, 1996-ban Tankó 
Béla díjat, 1997-ben Széchenyi Professzori Ösztöndíjat, 2003-ban Akadémiai 
Díjat, 2006-ban Gábor Dénes díjat nyertem el. Fő kutatási területem a biológiai 
membránok szerkezete és működése, valamint az ABC transzporterek vizsgála-
ta. Az elmúlt években főként az emberi őssejtek membránfehérjéinek kutatásá-
val foglalkozom. Rendszeresen jelennek meg a tudománypolitikával, elsősorban 
az őssejtek biológiájával és orvosi felhasználásával kapcsolatos népszerűsítő 
közleményeim. 

Bemutatkozik a szerkesztőbizottság
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Székács András, szerkesztőbizottsági tag

Az MTA doktora (kémia), az MTA Növényvédelmi Kutatóinté-
zet tudományos tanácsadója, az Ökotoxikológiai és Környe-
zetanalitikai Osztály vezetője vagyok. Főbb szakterületeim: 
növényvédő szerek hatásai, ökotoxikológiája; immunanaliti-
kai rendszerek (immunooassay, immunszenzor) fejlesztése 
és alkalmazása; enzim inhibitorok szintézise, inhibíciós me-
chanizmusvizsgálatok; bioaktív vegyületek kvantitatív szer-
kezet-hatás összefüggés vizsgálata (QSAR); genetikailag 
módosított szervezetek (GMO) környezeti kockázatelemzé-
se. A Budapesti Műszaki és Gazdaságtudományi Egyetemen 

habilitált egyetemi oktató, a Szent István Egyetemen a Környezettudományi 
Doktori Iskola törzstagja vagyok. A Biokémia folyóirat szerkesztőbizottsági tag-
ja 1995 óta vagyok, a felelős szerkesztő tisztséget 1998-2008 között töltöttem 
be.

Szondy Zsuzsa, szerkesztőbizottsági tag

A DOTE Általános Orvosi Karán végeztem 1983-ban. Az-
óta a DE Biokémiai és Molekuláris Biológiai Intézetében 
dolgozom, jelenleg tanszékvezető egyetemi tanárként. 
Az orvostudomány doktora címet 2002-ben kaptam 
meg. Az egyetem befejezését követően az Indianapolis 
Egyetem Tumorbiológiai Intézetében, az Oxfordi Egye-
tem Biokémiai Intézetében és a Karolinska Intézet To-
xikológiai Intézetében folytattam rövidebb-hosszabb 

ideig kutatómunkát. Érdeklődési területem az apoptótikus sejtek elhalásának, 
felismerésének és eltakarításának szabályozása, és az ennek zavaraihoz kapcso-
lódó gyulladásos folyamatok pathomechanizmusának tanulmányozása. Emellett 
rengeteget oktatok. Munkámat elsőként jutalmazta a L’Oréal Hungary/UNESCO 
„Nők a tudományért” díjával. A fiatal kutatók neveléséért Mestertanári kitünte-
tésben részesültem. A World Journal of Gastroentherology szerkesztőbizottsági 
tagjaként dolgozom 3 éve. Szabadidőmben 100 %-os anya vagyok. Örökbefoga-
dott kislányom jelenleg 7 éves, és minden érdekli a világból.

	
Szűcs Mária, főszerkesztő

A JATE TTK okleveles vegyész szakán végeztem 1977-ben. Azóta 
az SZBK Biokémiai Intézetében dolgozok, 1990-től önálló téma-
csoport vezetőként, 1997 óta tudományos tanácsadóként. A bi-
ológiai tudomány doktora címet 1997-ben kaptam meg. Büszke 
vagyok, hogy a hazai membrán receptor és heterotrimer G-fe-
hérje kutatás születésénél bábáskodhattam. Közel öt évet töltöt-
tem az USA különböző laboratóriumaiban (St. Louis University, 
State University of New York, University of Connecticut Health 

Bemutatkozik a szerkesztőbizottság
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Sciences Center), rövid tanulmányúton voltam az MRC-ban Cambridge-ben és  
a University of Renee Descartes-on Párizsban. Az Acta Biologica Szegediensis 
szerkesztőbizottsági tagja 2007 óta, a Biokémia internetes folyóirat főszerkesz-
tője 2009. januártól vagyok Jelenlegi kutatási területeim: az opioid függőség 
molekuláris mechanizmusai, a receptorok regulációs folyamatai, receptor-recep-
tor interakció, G-protein mediált szignál transzdukció. Hobbim az utazás.

Váradi András,  szerkesztőbizottsági tag

1972-ben végeztem vegyészként az ELTE TTK-n, 2002-
ben lettem az MTA doktora. Összesen három évet töl-
töttem az USA-ban, a Cornell, a Yale és a Thomas Jef-
ferson Egyetemeken. Az MTA Enzimológiai Intézetében 
az általam vezetett csoport munkássága két nagyobb 
kutatási téma körül alakult ki: aktív transzporterek, 
elsősorban ABC-transzporterek vizsgálata, valamint a 
molekuláris genetikai diagnosztika módszereinek kidol-

gozása és hazai elterjesztése. 1992-től érdeklődésem a multidrogrezisztencia 
transzporterek felé fordult, ezek működési mechanizmusát tanulmányoztuk. 
Ekkor alakult ki a máig tartó tudományos együttműködés a Sarkadi Balázs ál-
tal vezetett kutatócsoporttal. 2001 óta kutatásaink a humán ABCC/MRP-család 
egyik tagja, az ABCC6 fehérjére fókuszálnak, az ABCC6 gén mutációi egy ritka 
öröklődő kötőszöveti betegséget, a pseudoxanthoma elasticum-t okozzák. Rend-
szeresen tanítok a SE-n és az ELTE doktori iskolájában. Hobbim a kerékpározás 
és az ócskapiacok intenzív látogatása, ahol karóragyűjteményemet igyekszem 
bővíteni.

Bemutatkozik a szerkesztőbizottság
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Akikre büszkék vagyunk

Az Eötvös József-koszorú az Eötvös József íróról elnevezett elismerés. Az MTA 
Elnöksége az 1992. decemberi rendkívüli Közgyűlés határozatának nyomán a ki-
emelkedő tudományos életmű elismerésére „Eötvös József Koszorú” elnevezéssel 
kitüntetést alapított, amely díszoklevélből, ezüstéremből és jelvényből áll. A ki-
tüntetett személy jogosult a „Laureatus Academiae” vagy „Laureata Academiae” 
címet használni. A kitüntetés átadására a Magyar Tudomány napján, november 
3-án kerül sor. Az MTA Elnöksége 2009-ben kiemelkedő tudományos életműve 
elismeréseként Eötvös József-koszorúval tüntette ki:

Machovich Raymundot, a biológiai tudomány doktorát, a Semmelweis 
Egyetem Orvosi Biokémiai Intézetének egyetemi tanárát, a trombózis ku-
tatása terén kifejtett tudományos tevékenységéért. Szakterületén nem-
zetközileg jól ismert, iskolateremtő kutató. Vezetése alatt számos kutató 
nyert PhD vagy kandidátusi fokozatot. Számos kitüntetés, elnyert pályá-
zat, iskolateremtő személyisége jelzi eredményes munkásságát.

Udvardy Andort, a biológiai tudomány doktorát, az  MTA Szegedi Bioló-
giai Központ Biokémiai  Intézetének kutató professzorát, több évtizedes 
nemzetközi hírű molekuláris biológiai kutató munkásságáért, elsősorban 
a sejtek biológiai fehérjelebontó apparátusának megismerése és műkö-
désmódjának megértése terén tett alapvető felfedezéseiért.

2009. évi Jedlik Ányos-díjban részesült Kovács Kornél, az MTA doktora, az 
SZTE Biotechnológiai Tanszék tanszékvezető egyetemi tanára és az MTA Szegedi 
Biológiai Központ Biofizikai Intézet tudományos tanácsadója. A Jedlik Ányos-dí-
jat a Magyar Szabadalmi Hivatal elnökének kezdeményezésére az ipari és ke-
reskedelmi miniszter alapította 1996-ban, a magyar szabadalmi rendszer cen-
tenáriumi évében. Célja a kimagaslóan sikeres feltalálói tevékenység, valamint 
a kiemelkedő színvonalú és hatékonyságú iparjogvédelmi munkásság elismeré-
se. Évente öt díj adományozható.

A Magyar Köztársaság nagyra becsüli a nemzet szolgálatában, az ország fejlő-
désének elősegítésében, a haza érdekeinek előmozdításában és az egyetemes 
emberi értékek gyarapításában kifejtett kimagasló, példamutató tevékenységet. 
Ezek elismerésére az Országgyűlés Magyar Köztársasági Érdemrendet és Ma-
gyar Köztársasági Érdemkeresztet alapított. Az MTA elnökének előterjesz-
tésére a Magyar Köztársaság elnöke a Magyar Köztársasági Érdemrend 
Tisztikeresztje kitüntetést adományozta az augusztus 20-i állami ünnep 
alkalmából a hazai genetikai kutatások nemzetközi elismertetése érdekében 
végzett tudományos tevékenysége elismeréséül Kiss Istvánnak, az MTA Szege-
di Biológiai Központ Genetikai Intézet tudományos tanácsadójának. 

Gratulálunk a kitüntetteknek!

-	 Kitüntetések, díjak
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Egy életút...

Pápán születtem 1943-ban. A háborúra nem emlékszem, de annál több em-
lékképem van az azt követő évekről: nyomorék katona-
ruhás emberek kéregetnek az utcán féllábbal, láb nélkül, 
kar nélkül, elhagyott Tigris tank az utca túloldalán, bom-
batölcsérek. Édesapám 1948-ban tért haza orosz hadi-
fogságból, összesen 40 kilóval, de egészségesen. A kö-
vetkező évben Szegedre helyezték főiskolai tanárként, és 
családunk azóta is itt él. Gyermek- és ifjúkorom, iskolai és 
egyetemi éveim, családom és egész életpályám ideköt a  
Tisza-Maros szögéhez. 

A Szegedi József Attila Tudományegyetemen 1966-ban vé-
geztem biológia-kémia szakon. Utolsó évben pályázat útján nyertem három 
éves akadémiai gyakornoki ösztöndíjat, amely már a leendő Szegedi Biológiai 
Központhoz verbuválta a fiatal kutatókat. Első évemet a Szegedi Orvosegyetem 
Orvoskémiai Intézetében töltöttem, majd átkerültem a Mikrobiológiai Intézet-
be, ahol Ivánovics György professzor irányításával a Bacillus subtilis porfirin-
szintézisben hibás mutánsait izoláltam és jellemeztem. Nagyon sokat tanultam 
Ivánovics professzor úrtól és munkatársaitól, mondhatom, hogy a „kutatói isko-
lát” itt jártam ki. 

Közben folyt a Straub Brúnó akadémikus által alapított MTA Biológiai Központ 
(SzBK) építése. 1971-ben készült el az épület egyik fele, ahová a négy új intézet 
mindjárt be is költözött. Én az Alföldi Lajos vezette Genetikai Intézethez csatla-
koztam, ami Budapestről költözött le a Központba. Bár az orvosi Mikrobiológi-
án marasztaltak volna, én lelkes ifjúként mindenképpen az SZBK-ba vágytam. 
Straub főigazgató olyan intézetet szervezett, és olyan szellemet honosított meg, 
amely abban az időben párját ritkította: az intézeteket fiatal emberekkel töltötték 
fel, a vezetők sem voltak idősebbek 40-45 évesnél. A kutatók kiválasztásánál és 
az előmenetelénél nem érvényesültek politikai szempontok, hanem csak a tudo-
mányos eredmények számítottak. Bátorították a külföldi kapcsolatok építését és 
elősegítették a fiatalok hosszabb külföldi tanulmányútjait. Munkakörileg kötelező 
volt az angol állami nyelvvizsga letétele. A tudományos témák kiválasztásában 
fő szempont volt olyan modern kutatási irányok indítása, amelyeknek nem volt 
hagyománya Magyarországon: molekuláris biológia, sejtgenetika, fotoszintézis-
kutatás, növényi nitrogén-kötés, stb. Én egy olyan induló témához csatlakoztam, 
amelynek célja a rovarok fejlődését és metamorfózisát irányító ekdizon/vedlési 
hormon illetve a juvenilhormon hatásmechanizmusának tanulmányozása volt. 
A kezdeti csótány, sáska stb. kísérletek után hamar felismertük, hogy a jövő 
az ecetmuslicáé (Drosophila melanogaster), ami egy teljes átalakulással fejlődő 
rovar és egyszersmind a genetikai kutatás páratlan modell rendszere. Bár a „re-
akciós mendelizmus-morganizmus”-t a Tudományos Akadémia már jóval azelőtt 
„rehabilitálta”, még élt Liszenko emléke, és a Drosophilával való „játszadozást” 
a külső szemlélők néha komolytalannak tartották. Az ilyen irányú kritika kivédé-
sében lényeges volt Alföldi Lajos intézetigazgató segítsége. Csoportunk azóta is 
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a legerősebb „muslicás” csoport Közép-Európában.

Első hosszabb tanulmányutamat a Rockefeller Alapítvány ösztöndíjasaként a 
Harvard Egyetemen Carol Williams laboratóriumában töltöttem 1972-1973-ban, 
ahol a Manduca sexta (dohány bagolypille) metamorfózisának hormonális szabá-
lyozásán dolgoztam. Hazatérésem után, 1974-ben az SzBK a UNDP segítségével 
meghívta vendégkutatóként James Fristrom-ot, egy kitűnő Drosophila genetikust 
a Kaliforniai Egyetemről (Berkeley). Jim Fristrom fél évig dolgozott az SzBK-ban, 
és alapvetően tőle tanultuk a genetikai analízis módszereit és szemléletét. Ebben 
az időszakban az ecetmuslica bábozódásának genetikai szabályozásával foglal-
koztam a bábozódásban hibás mutánsok segítségével. Részletesen jellemeztem 
az ún. Broad-complex-szet, amely az ekdizon-receptor egyik lényeges segédfak-
torát kódolja. Ebben a munkában együttműködtem Igor Zsimulev csoportjával, 
akik hasonló témán dolgoztak a SzU Tudományos Akadémia Szibériai Tagozatá-
nak Genetikai Intézetében. A munkát a Fristrom laboratóriumban Berkeley-ben 
folytattam vendégkutatóként 1983-85 között. Ott hallottam Michael Bishopnak, 
a UCB professzorának egy szemináriumát a proto-onkogénekről, aki ezért a fel-
ismerésért Nobel díjat kapott 1989-ben tanítványával, Harold Varmus-szal meg-
osztva. A téma annyira megfogott, hogy hazatérésem után, 1990-től kezdve 
ezen a területen kezdtem dolgozni. A P transzpozon segítségével nagyszámú 
inszerciós mutánst izoláltunk Drosophilában, és kiválogattuk azokat, amelyek-
ben az inszerció ún. tumor-szuppresszor géneket inaktivált. A funkció-vesztett 
mutánsokban az osztódó szövetek (imágókorongok, agyi neuroblasztok) letális, 
tumoros túlnövekedését figyeltük meg. Ezen az úton több új tumor-szuppresszor 
gént azonosítottunk Drosophilában, amelyeknek emlősökben is van homológja. 
Kiemelendő az a hosszú távú együttműködés, amely ebben a témában Bernard 
Mechler csoportjával (Német Rákkutató Központ, Heidelberg) alakult ki.

A nagy P elem mutáns-gyűjteményünknek még közlés előtt híre ment, és szá-
mos megkeresést kaptunk olyanoktól, akik speciális fejlődési mutánsokat ke-
restek. Megtisztelő volt a Drosophila Genom Projekt felkérése, hogy a P elem 
mutánsainkkal csatlakozzunk egyik programjukhoz, amelynek célja éppen ilyen 
inszerciók izolálása volt. Meghívásukra én és Szabó Kornélia munkatársam egy-
mást váltva dolgoztunk egy-egy évig Berkeleyben, és mutánsainkkal döntően 
hozzájárultunk a Drosophila 2. kromoszómájának P inszerciós telítéséhez.

Legutóbbi, most induló vállalkozásunk az ún. FMRFamid-related (FR) neuropeptidek 
és receptoraik hatásmechanizmusának genetikai analízise. Ezeket a peptideket 
speciális neuronok termelik, amelyek axonjaik közvetítésével más neuronok-
hoz továbbítják vagy neuroszekrétumként a hemolimfába ürítik őket. E peptidek 
mint neurohormonok sokféle hatást fejtenek ki az idegrendszerben és más cél-
szervekben (emésztőrendszer, háti edény, stb.). Drosophilában több mint 40 
neuropeptid ismeretes. A genom projekt azonosította a peptidek és receptorok 
génjeit, és ezzel megnyílt az út a genetikai analízisük előtt.

Tudományos karrierem főbb állomásai voltak még: egyetemi doktorátust Sze-
geden „Népköztársasági gyűrűs” kitüntetéssel 1971-ben szereztem; 1980-ban 
kandidátusi, 2000-ben MTA Doktora fokozatot kaptam. 1995-2000 között el-
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nyertem a Howard Hughes Medical Institute támogatását, 2002-2006 között 
Széchenyi Professzori Ösztöndíjban részesültem, 2009-ben megkaptam a Ma-
gyar Köztársasági Érdemrend Tiszti Keresztjét. Eddig 55 közleményem jelent 
meg (impakt faktor:175), ebből 2 magyar nyelven. Idegen hivatkozások száma: 
1328, Hirsch index: 20.

Végezetül hadd’ idézzem néhai Ivánovics professzor úr ifjú titánoknak szóló 
mondását: „Tudja, fiam, dolgozik, mint a gőzhangya, és száz ötletből jó, ha egy 
bejön. De hát ez a Tudomány!”

							       Kiss István
							       MTA doktora
							       tudományos tanácsadó
							       MTA SZBK Genetikai Intézet
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Egy jó csapat

A 2009-es év számomra két, teljesen váratlan meg-
lepetéssel szolgált: Jedlik Ányos-díjat kaptam és át-
vehettem a Mestertanár Aranyérmet is. Ezeket meg-
előzően soha, semmiféle hivatalos elismerésben nem 
volt részem, kivéve persze a Kiváló Úttörő címet, amit 
az én korosztályom gyerekkorában szinte kötelezően 
megkapott. Az elismerésnek következményei vannak, 
ilyen volt az is, hogy a Biokémia folyóirat kedves, de 
szívósan kitartó főszerkesztőnője hónapokon keresztül 
ostromolt, hogy írjak magamról, a kutatásaimról. Az 
efféle publikációk megfogalmazásában nincs gyakorla-
tom, halasztgattam tehát a dolgot, ameddig lehetett, 
de végül beadtam a derekamat.

Kezdeném ott, hogy tíz éves korom óta Szegeden élek, itt végeztem biológusként 
1971-ben az akkor még József Attila nevét viselő egyetemen. Abban az évben 
nyitotta meg kapuit az MTA Szegedi Biológiai Központja, pontosabban a mai la-
borépület első fele. Itt kezdtem el az Életet, ami a laborban való serénykedésen 
kívül éjfélig tartó asztalitenisz csatákat és az azt követő, az élet és a tudomány 
lényegét kereső óriási vitákat is jelentett. Garay Andrástól nemcsak a molekulá-
ris aszimmetria eredetének kutatásával kapcsolatos ismereteket, hanem a tudo-
mányos gondolkodás, kérdésfeltevés alapjait is megtanultam. Legfőbb szakmai 
tanítómesterem sajnos néhány év múlva Amerikába távozott, amit akkoriban 
disszidálásnak hívtak és kellemetlen következményekkel járt az itthon maradt 
munkatársakra nézve is. Nekünk, akik a Garay csoport tagjai voltunk, témát 
kellett váltani. Maga a „Prof”, azaz Straub F. Brunó adta ki erre a parancsot, nyil-
ván ő is kapta valahonnan az utasítást. Bagyinka Csabával találtuk ki, hogy az 
enzimműködés megértésének általános megközelítése érdekében először tanul-
mányozzuk, hogyan működik a legegyszerűbb reakciót katalizáló enzim, onnan 
a bonyolultabbak felé már könnyedén haladhatunk tovább. Ez igazán eredeti és 
jó stratégiának látszott 29-30 éves fejjel. A biokémia legegyszerűbb, enzim ka-
talizálta reakciójában két elektron és két proton képez egy molekula hidrogént, 
természetesen a körülményektől függően visszafelé is megy a dolog. A reakciót 
a hidrogenáz enzim katalizálja. Ezt nagyjából 30 éve tanultuk meg és egyértel-
műnek tűnt, hogy hidrogenáz kutatással kezdjük a világmegváltó tervet. Persze 
azóta sem értjük pontosan, hogyan működik ez az egyszerű feladatot meglehe-
tősen bonyolult módon megoldó enzim és Csabával a megközelítési módszereink 
is elváltak egymástól. A hidrogenáz azonban nagyon izgalmas területet nyitott 
meg, a redox fémtartalmú enzimek működése biokémiai és biofizikai szempont-
ból egyaránt érdekes. Időközben a világ meghatározó döntéshozói felfogták azt, 
amiről a kutatók már régóta beszéltek: óriási környezeti katasztrófákhoz vezet 
a fosszilis energiahordozók féktelen habzsolása, ráadásul egyre kevesebb ma-
radt belőlük. A hatékonyan használható, megújuló energiahordozókat előállító 
technológiák kidolgozására globálisan is nagyon kevés idő maradt. A megoldá-
sok kétségbeesett keresése különösen fontos és ígéretes jövőt jósol a biológiai 

Jedlik Ányos kitüntetésben részesült Kovács Kornél
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hidrogéntermelésben kulcsszerepet játszó hidrogenázoknak, ezért nem túlzunk, 
amikor a pályázatainkban erre hivatkozunk. De az 1970-es évek végén még a 
hivatalos álláspont az volt, hogy a vasfüggöny megállítja – az emberek és gon-
dolatok szabad mozgásán kívül - a globális energiaválság beáramlását is, tehát 
itthon csak az alapkutatási jelentőség számított a témaválasztásnál.

Szerencsénk volt a vizsgálat tárgyának kiválasztásával. Mivel hidrogenázok csak 
mikroorganizmusokban fordulnak elő, célszerűen olyan baktériumot kerestünk, 
amelyiket olcsón lehet szaporítani, egyszerűen lehet vele dolgozni és lehetőleg 
nem patogén. Hamarosan leszűkült a kör a fototróf baktériumokra, közülük az 
akkor még alig ismert és ma is csak kevesek által tanulmányozott Thiocapsa 
roseopersicina fototróf bíbor kénbaktériumot választottuk ki, amelyik megfelelt 
a kritériumoknak és ráadásul egészen csinos hidrogenáz aktivitással rendelke-
zett. 

1994 óta dolgozom együtt Rákhely Gáborral, akivel elkezdtük a molekuláris bi-
ológiai vizsgálatokat a T. roseopersicina-n és hamarosan egy lelkes fiatalok-
ból álló csapat gyűlt össze körülöttünk. Idővel kiderült, hogy ez a baktérium 
5 különböző hidrogenázt kódoló géncsaládot tartalmaz, ezek közül legalább 
4-ről aktív hidrogenáz is képződik. Ezzel a T. roseopersicina a mai ismereteink 
szerint világbajnok, mert nincs még egy olyan mikróba, amelyik ilyen sokféle 
hidrogenázzal rendelkezne (1. ábra) A nagyszámú, különféle szerkezeti felépí-

tésű, de azonos reakciót katalizáló enzim jelenléte egy törzsben lehetőséget 
kínál a hidrogenázok összehasonlító vizsgálatára, az egyes szerkezeti elemek 
pontos funkciójának és a változatos anyagcsere utaknak a feltérképezésére. A 

1. ábra A T. roseopersicina aktív hidrogenázainak alegység szerke-
zete és lokalizációja. A hidrogén termelésben és hasznosításban két 
membrán-kötött (Hup, Hyn) és két citoplazmatikus (Hox1 és Hox2) 
Ni-Fe hidrogenáz vesz részt, amelyekben a heterodimer alap struktú-
rához további alegységek kötődnek. Az ábrán feltüntettük a hidrogén 
termelésben fontos szerepet játszó nitrogenáz enzimet is.

Jedlik Ányos kitüntetésben részesült Kovács Kornél
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T. roseopersicina összes hidrogenáza az ún. NiFe-hidrogenázok közé tartozik, 
amelyeknek az aktív centrumában Ni és Fe tartalmú redox komplex található és 
közös elem egy heterodimer fehérje váz, amely otthont ad ennek a komplexnek, 
valamint az elektronok fehérjén belüli mozgását lehetővé tevő FeS kockáknak 
(2. ábra). A sokféle hidrogenáz jelenléte azonban nem csak a kutatással meg-

válaszolandó kérdések számát növeli, hanem a rendszer összetettsége miatt je-
lentősen megnehezíti a kísérletek tervezését, hiszen például bizonyos esetekben 
egy hidrogenáz mutáns törzsben a kiütött enzim funkcióját részben vagy egész-
ben valamelyik másik átveheti. A problémák számát szaporítja, hogy a redox 
centrumok összeszerelését és a fehérje vázba való rögzítését nagyszámú mo-
lekuláris szerszám, kisegítő fehérje végzi, amelyek között vannak pleiotrópok, 
de olyanok is, amelyek csak 1-1 hidrogenáz szerelését, érését végzik. Ráadásul 
a T. roseopersicina genomban a hidrogenázokkal kapcsolatos sok struktúr- és 
kisegítő gén szétszórva helyezkednek el, ami azonosításukat a hagyományos 
módszerekkel (pl. random mutagenezis) gyakorlatilag lehetetlenné teszi. Ezért 
néhány éve nagy fába vágtuk a fejszénket: megszekvenáltuk a T. roseopersicina 
teljes genomját. A baktérium genom szekvenálás manapság az USA-ban vagy 
Japánban szinte rutin vállalkozásnak számít, a környékünkön azonban ilyesmit 
nem csináltak, így át kellett bukdácsolni a genom szekvenálás nem kevés szá-

2A. A NiFe-hidrogenázok heterodimer 
alapegysége és redox centrumai

2B. A NiFe aktív centrum felépítése 
és kapcsolódása a fehérjéhez. 
1-3: két CN- és egy CO ligand

2. ábra 2A. Egy Ni-Fe hidrogenáz minimum két alegységből áll. A 
nagyobbik (zöld) tartalmazza a fehérjeláncba mélyen eltemetve az 
érzékeny redox aktív centrumot, a kis alegység (kék) hordozza az 
elektronok mozgását a fehérjében lehetővé tevő FeS kockákat. A FeS 
kockák más elektron transzport fehérjékben, pl. ferredoxinokban is 
előfordulnak. 

2B. A Ni-Fe aktív centrum csak a hidrogenázokban található 
heteroatomos redox rendszer. A két fématomot a fehérjéhez cisztein 
oldalláncok rögzítik. A Fe atomon három kétatomos ligand (2 cianid 
és egy szénmonoxid) található, amelyek szerepéről nem sokat tu-
dunk, de nélkülük az enzim nem aktív.

Jedlik Ányos kitüntetésben részesült Kovács Kornél
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mú buktatóin. Ma már az annotálásnál tartunk és néhány makacs lyukat kell 
még betömnünk a szekvenciában, de a lényeges ismeretek a birtokunkban van-
nak. Így könnyebben lehet tervezni a hidrogén anyagcserében szerepet játszó 
metabolikus útvonalak feltérképezését, összetett transzkripciós és proteomikai 
vizsgálatát. 

Menet közben sokat megtudtunk az egyes hidrogenázokról. Az egyikük különö-
sen stabilnak bizonyult, ami azért fontos, mert a hidrogenázok általános jellem-
zője, hogy a redox fémtartalmú fehérjék zöméhez hasonlóan nagyon könnyen 
és irreverzibilisen elvesztik aktivitásukat. Egy másik hidrogenázunk kiváló hid-
rogén termelőként viselkedik, nagyon kevés baktériumban fordul elő hasonló 
tulajdonságú és felépítésű enzim, így ez a baktérium az egyedüli, amely fény-
hajtotta hidrogén termelésre képes hidrogenázával, mégpedig kitartóan teszi 
ezt. Ez az enzim viszont egyelőre csak az élő sejtben stabil. A sokféle hidrogenáz 
egyike sem alkalmas arra, hogy a gyakorlatban használható, hidrogéntermelő 
katalizátorként alkalmazzuk, de az egyes enzimek tulajdonságaiból össze le-
hetne gyúrni egy valóban jó enzimet az ipari szintű biohidrogén termeléshez. 
Ehhez előbb meg kell értenünk, melyik enzim tulajdonságért melyik szerkezeti 
elem a felelős, ami még igen sok, alapos és részletes kísérletes munkát igényel. 
Munkánkat kiterjedt nemzetközi együttműködésben végezzük, több 5., 6. és 7. 
EU Keretprogram Projektben vettünk/veszünk részt, sikeresen koordináltam az 
európai biohidrogén kutatásokat 6 éven keresztül a COST együttműködési prog-
ram keretében. Az utóbbi különösen hasznos volt, mert gyakorlatilag minden 
számottevő európai és számos tengerentúli laboratóriummal napi szakmai kap-
csolatot alakítottunk ki, pontosan tudtuk/tudjuk, hol és milyen irányban folynak 
a kutatások még mielőtt publikálnák az eredményeket, tehát azt is látjuk, kivel 
és miben érdemes kooperálni. Természetesen a széleskörű együttműködések a 
nemzetközi ismertségünket is növelték és olyan technikákhoz jutottunk így hoz-
zá, amelyek mások számára elérhetetlenek voltak. 

A T. roseopersicina-n kívül az évek során megszerettünk és a laboratóriumunkba 
befogadtunk számos más mikróbát is, amelyeknek ilyen-olyan, hidrogén meta-
bolizmussal kapcsolatos tulajdonsága felkeltette az érdeklődésünket. Ezért kezd-
tük el vizsgálni a termofil baktériumokat, hipertermofil archaeakat és metanotróf 
baktériumokat. Az előbbiek természetesen a genetikailag beépített hő stabilitá-
suk miatt érdekesek, az utóbbiak pedig azért, mert egyszerre legalább három, 
könnyen elillanó gáznemű szubsztrátot kell kezelniük (metán, oxigén, hidrogén); 
izgatott bennünket, hogyan tudják ezt megoldani. 

Az egymással összefüggő, de egyre sokoldalúbb témák sokaságával úgy tudtunk 
megküzdeni, hogy 1996-ban meghívtak a – ma már Szegedi Tudományegyetem 
Természettudományi és Informatikai Karán működő Biotechnológiai Tanszék 
vezetőjének. Ettől kezdve közvetlen kapcsolatunk volt a biológus hallgatókkal, 
egyre többen csatlakoztak hozzánk diplomamunkásként és Ph.D. hallgatóként. 
A tanszék állapotára jellemző volt, hogy amikor átvettem, az egyetem egyetlen 
hontalan, egyetemi területtel nem rendelkező egysége volt. Az SzBK felszámolt 
raktárépületében találtunk otthonra, így nem szakadtunk el az SzBK-tól sem, 
ahol a Biofizikai Intézetben – Ormos Pál intézetigazgató és Dudits Dénes főigaz-
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gató támogatásával – tovább működött az SzBK-s kutatócsoportunk is. A két 
helyszín alig 50-80 méterre van egymástól, technikailag tehát nem volt nehéz 
megszervezni a munkát és az egyetemi életben járatlan vezetőként ez kényel-
mes menekülési útvonalat biztosított a csoportunk számára az SzBK irányába – 
ha mégsem válna be az egyetemi élet. Bevált, azóta is kihasználjuk az egyetemi 
környezet előnyeit (zömmel értelmes, szorgos fiatalok dolgoztak és dolgoznak 
nálunk, sajnos ilyenekre ma már egyre nehezebb rátalálni az ún. bolognai fel-
sőoktatási rendszer okozta, elembertelenedett tömegképzés szürke tömegében) 
és az SzBK minőségi kutatási hátterét. Két éve az SzTE új biológiai épületében 
igazán szép és színvonalas környezetben „lakunk”, az SzBK szomszédságában és 
a többi biológus tanszék társaságában. Elsősorban a hallgatóinknak, az ő sikeres 
OTDK szereplésüknek köszönhetem a Mestertanár Aranyérmet.

A hidrogén anyagcsere kérdései vezettek el bennünket a biogáz termeléssel kap-
csolatos – már ma is közvetlen gyakorlati értékeket eredményező - kutatások-
hoz. A kérdésfelvetés rendkívül egyszerű volt. Tudjuk, hogy a biogázt termelő, 
mikrobiológiai szempontból rendkívül összetett és bonyolult mikróba konzorci-
umok tevékenységük során a reakciósor közepe táján hidrogént is termelnek. 
Azt is tudjuk, hogy a végtermék biogázban csak legfeljebb nyomokban fordul elő 
hidrogén. A kérdés az volt, hogy hová lesz a hidrogén „útközben” és az egésznek 
van-e köze a biogáz termeléshez. Kiderült, hogy van, és a hidrogén anyagcseré-
nek a biogáz termelés hatékonyságában – tehát az egész technológia gazdasá-
gosságában - meghatározó szerepe van. Ezzel általánosan azt is bizonyítottuk, 
hogy a biogáz képződésért felelős, jól szervezett és jórészt ma még ismeretlen 
mikrobiológiai tápláléklánc megértésével hatékonyabb, tehát gazdaságosabb el-
járásokat lehet kimunkálni. Ha majd egyszer eljutunk a bölcsességnek arra a 
fokára, amit például az általában nem túl okosnak tartott szarvasmarha az ös�-

3.	 ábra A biogáz termelés biotechnológiai kihívása. Létezik a természetben pél-
da arra, hogy a folyamat sokkal hatékonyabban megy végbe, mint az ember által  
épített berendezésekben. A megoldást az jelenti, hogy meg kell értenünk a kérődzők 
összetett gyomrában zajló összetett mikrobiológiai eseményeket.

Jedlik Ányos kitüntetésben részesült Kovács Kornél
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szetett gyomrában megvalósít (3. ábra), akkor rengeteg megújuló energiahor-
dozót állíthatunk elő mindenféle, itthon található szerves „hulladékból” olcsób-
ban, mint az importált olaj vagy földgáz.

A felismerésekből magyar és nemzetközi szabadalmak születtek, de a hazai 
helyzetre jellemző módon sem az SzBK-nak, sem az SzTE-nek nem volt pénze a 
szolgálati szabadalmak fenntartási díjának kifizetésére. Az SzBK szabadalom el-
úszott, az SzTE egy Kft-nek értékesítette a nemzetközi szabadalmunk hasznosí-
tási jogát, amely iránt ma már komoly érdeklődés mutatkozik. Az eredményeink 
felcsigázták a világ legnagyobb ipari enzimgyártó cégének érdeklődését, talán 
velük sikerül a szellemi termékeinket értékesíteni. Azt hiszem, elsősorban ezt a 
munkát díjazták az innovációt elismerő Jedlik Ányos-díjjal.

Lassacskán híre ment annak, hogy mi Szegeden „baci idomítással” foglalkozunk, 
és a mikróbákkal időnként szót tudunk érteni, előfordul, hogy hallgatnak ránk. 
Innen indult a tevékenységünk harmadik „lába”, a bioremediáció, tehát a kü-
lönféle hulladékok, veszélyes anyagok biotechnológiai ártalmatlanítása. Sokan 
jönnek hozzánk a „probléma tulajdonosok”, akik azt szeretnék, hogy az általuk 
melléktermékként keletkező, vagy más úton felhalmozott veszélyes vegyületek 
„eltűnjenek”, tehát találjunk olyan mikroorganizmust, amely hatékonyan lebont-
ja, ártalmatlanítja a szennyeződést. A feladatokat megoldani gyakran egyáltalán 
nem könnyű, például a Garé falu melletti veszélyes hulladéktárolóban felhalmo-
zott mintegy 150 000 tonna szennyezett földet ártalmatlanítani képes baktérium 
közösség kifejlesztésén évekig dolgoztunk, mire a baktériumok egyáltalán élet-
ben maradtak a rengeteg gyilkos vegyület jelenlétében. Amikor megszületett a 
megoldás, már nem volt pénz a kármentesítésre… Azért itt is akadnak érdekes 
alapkutatási feladatok, például a bioremediációs munkák vezettek el bennünket 
a mikrobiális detergenseket gyártó törzsek tanulmányozásához. 

Összefoglalva, öröm és büszkeség, hogy egy nemzetközi szinten is elismert és 
jelentős kutatási erőt, tapasztalatot és infrastruktúrát magáénak mondható csa-
patot sikerült építeni és – eddig még – működésben tartani. Igyekszünk egész-
séges egyensúlyt teremteni az alap és alkalmazott kutatások között, szerin-
tem mindkettő rendkívül érdekes, fontos kihívásokat fogalmaz meg és egymást 
kiegészítő, gyakran stimuláló, és még gyakrabban szinte szétválaszthatatlan 
irányzatot jelent a tudományos kutatásban. Lehet ugyan, hogy sohasem fogják 
a mikróbáink csodálatos teljesítményeit megújuló energiatermelésre vagy hulla-
dékok ártalmatlanítására hasznosítani, nekünk azonban az is intellektuálisan él-
vezetes tevékenységet jelent, hogy megpróbáljuk megérteni, mit, mikor, hogyan 
és miért csinálnak. Persze alig titkolva bízunk abban, hogy valakik majd üzemi 
technológiákat is varázsolnak ezekből az eredményekből…

			   Kovács Kornél
			   Az MTA doktora,
	 	 	 az SzTE Biotechnológiai Tanszék tanszékvezető egyetemi tanára,
	 	 	 az MTA SzBK Biofizikai Intézet tudományos tanácsadója
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ALLOSZTÉRIA: IONCSATORNÁK ÉS RECEPTOROK
Maksay Gábor

MTA Kémiai Kutatóközpont

Összefoglalás
Az allosztéria kölcsönhatások láncolata, amelyben egy ligandum kötődése meg-
változtatja egy biopolimer egymástól távoli kötőhelyeinek affinitását, alegysé-
gei kooperativitását, vagy funkciója (pl. jelátvitel, katalízis) hatékonyságát. A 
fogalmat ötven éve vezették be a biokémia területén. Számos tudományág át-
vette, elsősorban a farmakológia. Jelentése bővült a fehérjék és receptorok 
oligomerszerkezetének egyre részletesebb megismerése következtében. Jelen 
közleményben áttekintem a fogalom változását és az allosztéria modelljeit. A pél-
dák óriási tárházából, a molekuláris farmakológia területéről, elsősorban ioncsa-
torna funkciójú neurotranszmitter receptorokkal illusztrálom az allosztéria mecha-
nizmusát. A Biokémia következő számában az allosztéria molekuláris evolúciójáról 
és tervezhetőségéről lesz szó.

Bevezetés
Mint megannyi tudományos elnevezés, az allosztéria is görög eredetű. Az allos 
jelentése „más”, a stereos pedig „térbeli”-t (objektum, hatás) jelent. Pontosan 
ötven éve Max Perutz röntgenkrisztallográfiával feltárta a hemoglobin szerke-
zetét és megnyitotta az utat a fehérje oligomerek kooperativitása [1] és az 
allosztéria felismeréséhez. Munkája jelentőségét 1962-ben kémiai Nobel díjjal 
ismerték el. A kooperativitás úgy definiálható, mint (fehérje) alegységek köl-
csönhatása, amelyben egy alegység konformációs változása megváltoztatja a 
többi alegység konformációját. Az allosztériát sokféleképpen definiálják. Össze-
vetve a kooperativitás és allosztéria fenti definícióját (lásd az összefoglalásban), 
látható, hogy hasonló értelemben használt fogalmak, de míg a kooperativitás az 
alegységek egészének, az allosztéria inkább távoli (kötő)helyeknek a kölcsön-
hatására utal.

Ha egy adatbázisban az alloster szótőre végzünk keresést, a kapott tíz-húsz 
ezer közlemény mintegy fele még mindig az allosztéria fogalmát bevezető bioké-
mia területére esik. Az ismert szerkezetű fehérjék többsége (50-70 %) ugyanis 
oligomer. A találatok másik fele más (élet)tudományokra esik, és ezek közül 
a 90-es évek óta egyre inkább kiemelkedik a farmakológia. Ez arra vezethető 
vissza, hogy egyre több farmakológiai receptor oligomerszerkezetét ismerjük 
meg.

Allosztéria modellek
A hemoglobin és enzim oligomerek működésének értelmezésére Monod, Wyman 
és Changeux (MWC) bevezették az allosztéria ’concerted’, vagy szimmetria 
modelljét [2]. Az eredeti MWC modell egyensúlyt feltételez a ligandum nélküli 
homooligomerek különböző állapotai, konformációi között. Az oligomer szerkeze-
te szimmetrikus, a protomerek konformációja összehangoltan és együtt változik 
meg (minden-vagy-semmi). A ligandumok kötődése során a protomerek szim-
metrikus elrendeződése megmarad, de az eleve meglévő oligomer konformációk 
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egyensúlya eltolódik. Az MWC modellt kiterjesztették monomer enzimekre [3]. 
Ha ugyanis a katalitikus lépést egy lassú, tranziens folyamat (konformáció vál-
tozás vagy másik ligandum kötődése) előzi meg, pozitív vagy negatív koopera-
tivitás jön létre [3]. Az MWC modellel szemben áll Koshland, Némethy és Filmer 
(KNF) szekvenciális allosztéria modellje [4]. A KNF modell szerint a protomerek 
konformációs változása aszimmetrikus és nem egyidejű. A ligandumok egymás 
után, növekvő affinitással kötődnek, a ligandum és kötőhely ugyanis egymáshoz 
idomul (induced fit).

Az igen gyors folyamatokat követő nagyműszerek (pl. NMR) egyre inkább fel-
tárják a fehérjék konformációs együttesének dinamikáját [5]. Kimutatták, hogy 
a ligandum szelektál a fehérje eleve létező konformációi között, kötődése a 
leginkább megfelelőhöz eltolja a konformációk egyensúlyát, az MWC modell-
hez hasonlóan [5-7]. De a ligandum kötődése mégis átrendezi, optimalizálja 
a biopolimer oldalláncait, a KNF modell szerint. A konformációs szelekció és 
’induced fit’ egyaránt szerepet játszik a kötődés molekuláris felismerés fázisában 
[5], viszont az ’induced fit’ hatása nem feltétlenül gyűrűzik távolabbra. Mindazo-
náltal úton vagyunk az MWC és KNF modellek antitézisétől szintézisük felé.

Farmakológiai allosztéria
Kezdetben tehát az allosztéria fehérje alegységek kölcsönhatására vonatkozott. 
Farmakológiai alkalmazását azonban kiterjesztették az egy alegységen lévő kö-
tőhelyek kölcsönhatásaira, amelyekben az agonista kötőhelye kitüntetett, és 
máshol vannak az allosztérikus kötőhelyek. A farmakológia fejlődéstörténetének 
egy olyan időszakában vette át az allosztéria fogalmát, amikor a receptor még 
szerkezet/arc nélküli fogalom volt. Radioaktív ligandumok kötődésvizsgálata se-
gítségével lehetett eldönteni, hogy ha egy ligandum fokozza a kötődést, az más-
hol, tehát allosztérikus helyen kötődik. A kompetitív leszorító viszont azonos, új 
keletű kifejezéssel ortosztérikus helyen kötődik. Látni fogjuk azonban, hogy a 
farmakológiai receptorok szerkezetének megismerése időközben az ortosztérikus 
és allosztérikus kötőhelyek megkülönböztetését bizonytalanná tette.

Changeux az MWC modellt kiterjesztette a kémiai jelátvitelre [8], és a nikotinos 
acetilkolin receptort (nAChR) választotta vizsgálati modellnek [9]. Az allosztéria 
ugyanolyan kulcsfontosságú számos más folyamatban, mint az enzimkatalizált 
metabolizmus, protein folding, receptor trafficking, génszabályozás és apoptózis. 
Mindazonáltal a jelátvitel jó választásnak bizonyult, a kémiai neurotranszmisszió 
feltárása ugyanis az elmúlt évtizedek egyik sikertörténete. Farmakológiailag nem 
optimális, hogy az agonisták és kompetitív antagonisták a neurotranszmissziót 
közvetlenül, nagy vonalakban befolyásolják. Az allosztérikus szabályozás al-
kalmasabb a neurotranszmisszió farmakológiai finomhangolására. Másrészt az 
allosztérikus kötőhelyek szerkezete kevésbé konzervatív, különbségeik lehetővé 
teszik alegység-szelektív gyógyszerek kifejlesztését.

Ioncsatorna receptorok: szerkezet és jelátvitel
A membránba ágyazott receptorokat nehéz kristályosítani, ezért röntgenkrisz-
tallográfiai szerkezetük csak részben ismeretes. Viszont a feszültségfüggő K+ 
(Kv) ioncsatornák finomszerkezete az ezredforduló óta ismert [10]. MacKinnon 
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ezért már 2003-ban kémiai Nobel díjat kapott, Agree-vel, aki az aquaporinok 
(víz-csatornák) szerkezetét tárta fel. A kémia területén legrangosabb díj oda-
ítélése egyrészt azt támasztja alá, hogy a sejtmembrán csatornái kiemelkedően 
fontosak, másrészt azt, hogy szerkezetük feltárása már kémiai, atomi szintű 
felbontást ért el.

1. ábra. Ligandum-kapuzott ioncsatornák (LGIC) három szerkezeti csoportja [11]. ZAC: 
Zn2+-aktivált kation csatorna.

Mi indokolta a nAChR-ok kiválasztását az allosztéria MWC modellje érvényessé-
gének kiterjesztésére? Ennek belátásához tekintsük át az ioncsatorna receptorok 
szerkezeti csoportosítását. Az International Union of Pharmacology Commitee 
on Receptor Nomenclature and Drug Classification szerint a G proteinekhez kap-
csolt, hét transzmembrán (TM) hélixet tartalmazó receptorok szupercsaládja 
mellett az ionotróp (ioncsatorna) receptorok a legjelentősebbek. Az 1. ábrán 
látható a ligandum-kapuzott ioncsatornák (ligand-gated ion channel, LGIC) há-
rom szerkezeti csoportja [11]. Legtöbbjüket neurotranszmitter nyitja. Az első 
csoportot egy jellegzetes diszulfid hídról ’Cys-loop’ családnak nevezték el. Újab-
ban azonban elterjedt a pLGIC elnevezés, utalva pentamer szerkezetükre, ami 
megkülönbözteti őket a másik két csoporttól. Az NMDA, AMPA és kainát típusú 
glutamát receptorok ugyanis tetramer, az ATP-kapuzott P2X receptorok kation 
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csatornái pedig trimer szerkezetűek.

A pLGIC alegységek négy TM hélixet tartalmaznak. Az öt alegység TM2 régiója 
fog közre egy ioncsatornát. A pLGIC szupercsalád igen jelentős receptorokat 
tartalmaz. A nAChR-ok mellett ide tartoznak a szerotonin 5-HT3 típusú recepto-
rai, a γ-aminovajsav A-típusú receptora (GABAAR) és a glicin receptor (GlyR). 
A GABA az agyban, a glicin pedig a gerincvelőben a legfontosabb gátló típusú 
neurotranszmitter. Az elektromos rája nAChR-okban gazdag, ezért ez volt az első 
pLGIC-klónozás forrása. Changeux munkacsoportja kimutatta, hogy a nAChR al-
egységek hat (A-F) (kötő)régiója fogja közre az agonista acetilkolin kötőhelyét. A 
nAChR után klónozták számos hasonló szekvenciájú pLGIC receptor alegységeit. 
A nAChR azonban mindmáig vezető szerepet játszik a szupercsalád szerkezeté-
nek megismerésében. Feltárták a nyitott nAChR pentamer szerkezetét elektron 
mikroszkópiával, acetilkolin jelenlétében gyorsfagyasztva, a deszenzitizáció és 
visszacsukódás megelőzésére [12]. A pórusnyitás modellje szerint a TM2 hélixek 
’félrebicsaklása’ nyitja a csatornát [12]. Aztán csigából izoláltak egy acetilkolint 
kötő fehérjét (AChBP), amelyben az alegységek aminosav-sorrendje ~30%-ban 
homológ a pLGIC alegységek extracelluláris, N-terminális szakaszával. Az AChBP 
röntgenszerkezetében a gyűrűs pentamer alegységei között kötőüregek vannak 
[13], amelyeket a Changeux kötőhely modell A-F szakaszai fognak közre. Az 
MWC modell szerint a pentamer szerkezete nyitott és zárt kötőüreggel egyaránt 
hengerszimmetrikus (2. ábra).

2. ábra. Nikotinos acetilkolin receptorok extracelluláris részének felülnézete a szimmet-
rikus MWC modell szerint [8]. Nyitott kötőüregekkel az öt alegység zárt ioncsatornát fog 
közre. Acetilkolin (piros) kötődése zárja az üregeket és eltolja az egyensúlyt a nyitott csa-
tornák felé.

A pLGIC pentamerek szerkezete homológia modellezéssel vizsgálható, kezdetben 
csak a csatorna extracelluláris torzója, aztán a teljes csatorna is, kombinálva a 
nAChR elektronmikroszkópos képével. Manapság molekuladinamikai szimuláció-
val már a jelátvitel, pórusnyitás folyamata is tanulmányozható [14]. Az alegysé-
gek közötti üregben az agonisták kötődése behúzza a C-(hajtű)kanyart, ami csa-
póajtóként a kötőüregre zárul. A kötőüreg bezáródását modellezni lehet AChBP 
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alegységek dimerje 
alapján. Ha az A-C kö-
tőrégiókat tartalmazó fő 
alegységet lépésenként 
elforgatjuk, a C-kanyar 
ráfordul a kötőüregre, 
a komplementer alegy-
ségre (lásd a 2. ábrán). 
Ilyen módon modellez-
tük a szerotonin recep-
tor 5-HT3AB heterodimer 
kötőüregének kontrakci-
óját az 5-HT3A alegység 
rotációjával [15]. A kon-
formációs átmenetekbe 
szerotonint dokkolva ké-
pet kaptunk az agonista 
és a kötőrégiók kölcsön-
hatásának változásáról, 
ami a jelátvitelt elindít-
ja. A kontrakció során a 
kation-π kölcsönhatások 
és hidrogén hidak háló-
zata átrendeződik [15, 
16].

Az utóbbi években szá-
mos ismeret halmozó-
dott fel a pLGIC alegysé-
gek pontmutációinak a 
jelátvitelre kifejtett ha-
tására [17]. A 3. ábrán, 
az AChBP egy alegysé-
ge és a hozzákapcsolt 
TM régiók peptidvázán 
feketén vannak jelölve 
azok a pLGIC szekvencia 
szakaszok, amelyekben 
a pontmutációk befolyá-
solták az agonisták pLGIC-nyitó hatását [18].

A mutánsok termodinamikai vizsgálatából arra lehet következtetni, hogy agonisták 
kötődése az ioncsatorna kinyílásához vezető konformációs hullámot indít [19]. 
Ez az allosztérikus kommunikációs kaszkád (trajectory) a feketével jelölt szaka-
szok mentén halad. A 3. ábrán piros nyilak jelzik a kaszkád lépcsőit. Molekuladi-
namikai szimuláció is alátámasztja ezt a folyamatot [14]. A C-kanyarral összekö-
tött merev ß-redők (3. ábra, 9 és 10) másik vége mérleghintaként ellentétesen 
(a 3. ábrán balra) mozdul el, magával húzva az 1-2 és Cys hurkokat, valamint a 

3. ábra. Egy pLGIC alegység szerkezete (az intracelluláris, 
C-terminális szakasz nélkül) az AChBP röntgen- és a nAChR elekt-
ronmikroszkópiás szerkezete alapján. A peptidváz zöld szalag di-
agramján feketével van jelölve azoknak a homológ aminosavaknak 
a pozíciója, amelyek mutációi a pLGIC jelátvitelt befolyásolták. A 
ß-redők és TM hélixek jelölése barna, az összekötő hurkoké kék, 
piros nyilak pedig a jelátvitel konformációs változásainak irányát 
mutatják molekuladinamikai szimuláció alapján [14, 18].
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TM2 és TM3 régiók „tetejét”, ami velük ionos kölcsönhatásban van. Ez a TM3 és a 
csatornafali TM2 hélixek elfordulásához vezet, ami a pórust kitágítja, és lehetővé 
teszi a penetráló ionok áthaladását. Ilyen allosztérikus jelátviteli kaszkád érvé-
nyes az összes pLGIC-re [17], amit megerősít egy nyitott és zárt, teljes pLGIC 
röntgenszerkezetének összehasonlítása is [20]. Összefoglalva, a pLGIC család 
alegységeinek szerkezete részben feltárható pontmutációk hatása és homológia 
modellezés alapján. Az agonisták kötődéséből aktivációt kiváltó konformációs 
változásokat pedig számos közvetett bizonyíték és molekuladinamikai szimulá-
ció valószínűsíti.

A pLGIC receptorok a kémiai jelátvitel mechanizmusát illusztrálták. Más ion-
csatornák fizikai inger (elektromos és mechanikai feszültségváltozás) hatására 
nyílnak. A feszültségfüggő K+ ioncsatornák három doménjének, a feszültség-
szenzor, aktivációs kapu és ionszelektivitás-szűrő allosztérikus csatolását is fel-
tárták [21]. Pontmutánsaik sokad-rendű termodinamikai ciklusainak csatolása 
(high-order cycle-coupling) kimutatta az allosztéria pályája (trajectory) menti 
aminosavak energetikai csatolását. A szimmetrikus homotetramer ioncsatorna 
kooperatív kinyitása, protomerjeinek állapotváltozása együtt zajlik, az MWC mo-
dell szerint [21]. Összegezve az ioncsatornák jelátviteli konformációs változá-
sait, a protomerek ligandumkötő vagy szenzor doménjétől az aktivációs kapu-
ig gyűrűznek tova a kölcsönhatások, lefolyásuk viszont párhuzamos mindegyik 
protomerben.

pLGIC kötőhelyek kölcsönhatása
Az ioncsatorna receptorok aktivációjához több agonista kötődése szükséges. Kér-
dés, hogy hány agonista és hol? Ezt tisztázta alegységenként jelölt homopentamer 
pLGIC csatornák egyenkénti (single channel patch-clamp) elektrofiziológiai vizs-
gálata [22]. Már három, nem szomszédos (1/2, 3/4, 4/5) alegység között kötődő 
agonista is elégséges az ötnek megfelelő maximális ion fluxus (full agonizmus) 
kiváltásához. Ez pedig a betöltött kötőüregek ugyanolyan térbeli viszonyát jelenti, 
mint ami benzdiazepin ligandumok allosztérikus hatásához szükséges GABAAR-
on. A sokféle GABAAR heteropentamer egyik leggyakoribb szerkezeti összetétele 
a 4. ábrán és a címlapon látható.

Két (nem szomszédos) ß/α alegység-határfelületen kötődik egy-egy GABA mole-
kula, a benzdiazepinek pedig α/γ határfelületen kötődnek. Szerkezetüktől függő-
en pozitív vagy negatív irányban módosíthatják a GABA jelátvitelét, a ’neutrális’ 
benzdiazepinek pedig mindkét hatást antagonizálják. A kétirányú, allosztérikus 
farmakológiai szabályozás jelenségét éppen benzdiazepinekre ismerték fel először. 
Két agonista molekula hatásához képest a harmadik úgy növeli a homopentamer 
kooperativitását, mint egy benzdiazepin két GABA hatását. Tehát az allosztéria 
MWC modellje érvényes a pszeudo-szimmetrikus oligomerszerkezetre is.

A pLGIC ioncsatornák kinyitásához egy agonista több molekulájának kötődé-
se szükséges, az NMDA típusú glutamát receptor-csatornákat pedig kétféle ko-
agonista, glutamát és glicin nyitja [23]. Tehát az agonista kötőhely, a kitüntetett 
viszonyítási pont (origo) nem egyértelmű. Ráadásul a hengerszimmetrikus ion-
csatornák alegységei között nagyon hasonló ortosztérikus és allosztérikus kötő-
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üregek találhatók, lásd a GABA és benzdiazepinek kötőhelyeit (4. ábra). Egyazon 
ligandum pedig különböző irányban befolyásolhatja a funkciót. Ez többnyire kü-
lönböző kötőhelyeken történik. Így például egyes barbiturátok különböző kötő-
helyeken, mikromólos affinitással potenciálják GABAAR agonisták csatornanyitó 
hatását, szubmillimólos koncentrációban pedig közvetlenül kinyitják a csator-
nát [24]. A neuroszteroidok, a GABAAR alegység-szelektív endogén ligandumai, 
a TM hélixek közötti különböző üregekben nanomólos affinitással potenciálják 
a GABA-t, mikromolárisan pedig közvetlenül kinyitják az ioncsatornákat [25]. 
Mikromólos koncentrációban Zn2+-ionok kötődése a GlyR alegységek fázishatá-
rán fokoz, millimólos Zn2+ pedig a pórusokban gátol [26, 27]. Az érzéstelenítő 
hatású etomidát, propofol és az alifás alkoholok a GABAAR TM2 és TM3 hélixei 
közti üregben kötődve mikromólos koncentrációban potenciálják az agonistákat 
[28]. Alkohol kötőüreg több, hasonló szerkezetű pLGIC receptoron található, 
akárcsak neuroszteroid és barbiturát kötőhely. Tehát a pLGIC-ek allosztérikus 
szabályozása nem korlátozódik a GABAAR-okra, viszont kiemelkedő farmakoló-
giai jelentőségük miatt ezek a gyógyszerkutatás preferált célpontjai. Számos al-
egység-szelektív és nagyaffinitású allosztérikus modulátort fejlesztettek gyógy-
szerré a GABAAR-ok különböző kötőhelyeire.

A pLGIC GlyR-okkal viszont a gyógyszerkutatás sokáig mostohán bánt. Eddig 
allosztérikus modulátoraik egyikét sem fejlesztették gyógyszerré [26]. Minthogy 
a GlyR α-alegységei homopentamerjeként is funkcióképes, mechanizmus vizs-
gálatokra alkalmasabb, mint a heteromer pLGIC receptorok. Egy-egy ligandum 
többnyire különböző kötőhelyeken fejt ki különböző hatásokat, viszont egyes 
tropeinek, tropin észterek, az α1 GlyR azonos, ortosztérikus kötőhelyein, külön-

4. ábra. A GABAAR pentamer szerkezete felülnézetben. A GABA és 
benzdiazepin (BZ) kötőüregeket nyilak jelzik (a nAChR szerkezete 
alapján, N. Unwin, 2005, PDB: 2BG9).
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5. ábra. Tropeinek gátló és fokozó hatása rekombináns α1 GlyR funkciójára [29]. A 
homopentamer homológia modellezése az AChBP szerkezetére és tropeinek dokkolása 
alapján. Fent: azok az aminosavak vannak feltüntetve, amelyek mutációja befolyásolta a 
tropein (golyós ábra) gátló (bal) és potenciáló (jobb) hatását. Az alegységek peptidvázán 
A-F kötőrégiók. Középen: molekuladinamikai szimuláció és dokkolás a tropein kétféle sta-
bil kötődésmódját eredményezte az agonisták kötőüregénél, két (zöld és kék) alegység 
között. Felül: a pentamer receptor oldalnézeti részlete. Lent: a kötőüreg és C-kanyar felül-
nézetben. Balra lent: a tropein gátló kötődése, C-kanyar pozíciója középen (alul, zöld), a 
kötőüreg nyitva. Jobbra lent: a tropein potenciáló pozíciójában behúzza a C-kanyart, mint 
az agonisták; az üreg bezárul, ami jelátvitelt eredményez.
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böző módon kötődve fejtenek ki ellentétes hatást [29]. Nanomólos affinitással 
az agonistákat potenciálják, mikromólos koncentrációban pedig gátolnak. Az α1 
alegység egyes pont mutációi hasonlóan, mások eltérően hatottak egy tropein 
gátló és potenciáló hatására [29]. Az 5. ábra bal felső részén látható, hogy azok 
az aminosavak, amelyek mutációja eliminálta a gátlást, közrefogják a kötőüre-
get, amelyben a tropein dokkoláskor kiköt. Molekuladinamikai szimuláció során 
a tropein egy másik pozícióban is stabilan megül (5. ábra, jobbra fent), miköz-
ben a C-kanyart magára húzza. Ezt a pozíciót azon aminosavak övezik, amelyek 
mutációi a potenciáló hatást befolyásolták. Tehát a tropein kétféle kötődésmódja 
a kötőüreg eltérő konformációival társul.

A gátló kötődés a kötőüreget nyitva hagyja (balra lent), úgy, mint a kompeti-
tív antagonisták kötődése. A ’potenciáló’ kötődésmódban azonban a kötőüreg 
bezárul (5. ábra, jobbra lent), úgy, mint az agonisták kötődése következtében, 
ami csatornanyitást vált ki. Mivel a tropeinek gátló kötődése is az agonisták kö-
tőüregében történt, egyértelműen ortosztérikus gátlásnak nevezhető. Ugyanaz 
a tropein azonban ugyanolyan kötőüregben, más kötődésmódban potenciáló ha-
tású. Ez vajon ortosztérikus vagy allosztérikus potenciálás? Ha ennek megvála-
szolásához a 4. ábra öt alegységét a modellben GlyR α alegységekre cseréljük, a 
pentamerhez glicin kötődik a GABA helyén. A tropeinek, ugyanott kötődve, kom-
petitív gátlást fejtenek ki. Egy másik ugyanolyan, de glicin-mentes kötőüregben 
viszont allosztérikusan potenciálják a glicin hatását. Érdekes módon az α1 GlyR 
egyik (E jelű) kötőrégiójában R119 különböző mutációi ellentétesen hatottak a 
tropein gátló és fokozó hatására [29]. R119A a gátlásra nem hatott, de a növek-
ményt felszámolta. R119K pedig a gátlást szüntette meg, a potenciálást viszont 
erősen fokozta. Tehát a 119. aminosav szerkezete mikro-kapcsolóként befolyá-
solja a jelátvitel irányát, jellegét. Figyelemre méltó, hogy egy másik pLGIC-ben 
a homológ helyzetű Y143 szerepet játszik az 5-HT3 receptor aktivációjában, va-
lamint az agonisták és a kötőüreg hidrogén híd hálózatának átrendeződésében 
[15]. De a G proteinhez kapcsolt receptorok aktivációjában is kimutattak egy-
egy evolúciósan konzervált arginin és tirozin mikro-kapcsolót, amelyek különbö-
ző rotamer konformációkban a hét TM hélix kapcsolatrendszerét állítanák át a 
receptor aktív és inaktív állapotai között [30].

A fenti példák pLGIC receptorok allosztérikus szabályozására vonatkoztak, de 
számos allosztérikus modulátort fejlesztettek ki glutamát receptorokra is, kü-
lönösen az NMDA típusúakra, kognitív hatású gyógyszerré. Bár receptoraik al-
egységszerkezete másfajta, de működésük és allosztérikus szabályozásuk jel-
lege sok hasonlóságot mutat a pLGIC receptorokéval. Szintén szimmetrikusak, 
dimerek dimerjei [23, 31]. Az NMDA receptor működése koincidencia detek-
torhoz hasonlít. A membrán depolarizáció megszünteti a Mg2+ gátló hatását, az 
NMDA agonisták (glutamát és glicin) pedig az alegységek N-terminális lebenye-
ibe ágyazott kötőüregeket kagylóhéjszerűen bezárják, ami elindítja a csatorna-
nyitáshoz vezető jelátviteli kaszkádot. Modulátoraik (Zn2+, Mg2+, H+, poliaminok, 
neuroszteroidok és ifenprodil) kötőüregeinek hasonló bezárulása allosztérikus 
szabályozást eredményez [23]. A bemutatott példák azt illusztrálják, hogy a 
receptorok oligomerszerkezetének egyre részletesebb megismerése a farmako-
lógiai allosztéria mechanizmusának egyre mélyebb megértéséhez vezet, és a 
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fogalom felülvizsgálatára késztet.

Az idén kettős Darwin jubileumot ünneplünk: a tudós 200 éve született, és a 
„Fajok Eredete” című korszakalkotó műve 150 éve, novemberben jelent meg. A 
jubileum tiszteletére a Biokémia mostani számának címlapja a pLGIC receptorok 
evolúciójának egyfajta festészeti parafrázisa, ahogy én látom; Boros Borbála 
„Aranyhalak-acetilkolin receptor” című festménye kiegészítve a 4. ábrával. A 
Biokémia következő számában az allosztéria hajtóerejéről, tervezhetőségéről és 
molekuláris evolúciójáról lesz szó.
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fehÉrjEművészet

A tudomány és művészet egyaránt az igazság és szépség felderítésére törekszik. 
Kifejezésmódjuk azonban jelentősen külünbözik egymásétól. A tudományos ku-
tató általában akkor használ fel előadásaiban képzőművészeti alkotásokat, ha 
mondanivalóját a szélesebb nyilvánosság számára is érthetővé kívánja tenni. 
Magam is ezt a módszert használtam a Mindentudás Egyetemén 2005 novem-
ber 28-án tartott előadásomban, melynek címe „ Fehérjeszobrászat: az alkotás 
öröme és haszna” volt. A Magyar Biokémiai Vándorgyűlés „Structural Biology 
and Art” szekciójában ez év augusztus 25-én tartott előadásomban arra tettem 
kísérletet, hogy M.C. Escher és F. Hundertwasser náhány művének animálásával 
olyan fehérjeszerkezeti jelenségeket láttassak, amelyeket még nem tudunk kellő 
tudományos pontossággal leírni. Ez az írás a konferencián  elhangzott előadá-
som gondolatmenetét és stílusát követi. Kérem ezért Olvasóimat, hogy írásomat 
ne a tudományos dolgozatoknak kijáró szakmai szigorral olvassák!

Eszmefuttatásom jelentős részt abból az élményből táplálkozik, amit Straub F. 
Brunónak a fehérjék szerkezetéről írt tanulmányai jelentettek számomra. Őszin-
tén megvallom, hogy ezekkel a munkáival már csak halála után, egy róla szóló 
emlékelőadásra (4th International Congress of the WHMA, August 27-29, 1998, 
Budapest) való felkészülés közben ismerkedtem meg. Részletes kifejtés he-
lyett álljon itt néhány mondat Straub 1964-ben megjelent tanulmányából [1]: 
„Fluctuation, envisaged by Linderstrom-Lang as a necessary property of a pro-

tein in solution, becomes the basis 
of the physiological changes which 
occur when an enzyme molecule 
is exposed to environmental 
influences including substrates, ions, 
hormones, and other interacting 
materials. We have to admit that 
the steric structure of an enzyme 
is fluctuating between a number of 
slightly different conformations in 
the same environment and it may 
suffer pronounced changes if this 
environment is changing, yet all the 
time it remains the native enzyme”. 
Straub F. Brunó a fentiekben egy 
olyan víziót fogalmaz meg a fehérjék 

szerkezetéről és működéséről, amelynek igazi értelmét csak napjainkban kezd-
jük felfogni. A röntgenkrisztallográfia hosszú egyeduralma, a hatvanas évektől 
elejétől a 90-es évek elejéig, a fehérjék merev szerkezetéről alkotott felfogást 
erősítette. A közelmúlt fehérjedinamikai kutatásai és a rendezetlen szerkezetű 
fehérjék felfedezése nagymértékben módosították ugyan ezt a szemléletet, is-
mereteim szerint azonban még mindig nem áll rendelkezésünkre olyan kísérletes 
módszer, amellyel az oldatban lévő fehérjék belső mozgásai olyan atomi pontos-
sággal követhetők lennének, mint amilyen atomi pontossággal határozható meg 

Fehérjeművészet

1. ábra Maurits Cornelius Escher, holland grafikus
Az ábrára klikkelve lejátszhatja az animációt.

http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/1abra.html
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a kristályos fehérje szerkezete. Így aztán maradt még  tere a képzeletnek.

Nem én vagyok az első, aki Maurits Cornelius Escher, holland grafikus művei-
ben felismerte a fehérjék kristályszerkezetét meghatározó rendező elveket, a 
szimmetriát, a komplementaritást, a szigorúan pontos térkitöltést. A művész 
gazdag munkásságából ad izelítőt az 1. ábra. A csoda azonban az, vagy inkább 
varázslat, hogy ezek a szigorú rendben szerkesztett grafikák és fametszetek a 
nyüzsgő mozgás érzetét keltik bennünk. A halak úsznak, a madarak szárnyal-
nak. Ezt szeretném szemléltetni a művész két grafikájának életrekeltésével, 2. 
ábra. A két animációval természetesen az  a célom, hogy M.C. Escher alkotásai-
val illusztráljam azokat a fehérjeszerkezeti fluktuációs ciklusokat, melyről a fenti 
idézetben Straub professzor beszélt.

Az ELTE Szerkezeti Biokémia doktori program rendezvényein Vértessy Beáta 
(MTA SZBK Enzimológiai Intézet, Budapest) tanítványai több ízben beszámoltak 
egy különös DNS-hibajavító enzim, a dUTPáz szerkezetéről és működéséről. A 
homotrimer felépítésű és háromszög alakú enzim szerkezeti modellje engem 
M.C. Escher „Kígyók” című alkotására emlékeztet. Az egymásba fonódó három 
kígyó forgási szimmetriája megegyezik az enzim egymásba fonódó alegysége-
iével. Ez adta az ötletet a BIOKÉMIA folyóirat legutóbbi számában (XXXIII. év-
folyam 3. szám) megjelent címlapkép komponálásához. A fotómontázsnak az 
„Összefonódás” címet adtuk. Az enzim dUTPáz inhibitorral és Mg+2 kofaktorral 
alkotott komplexének kristályszerkezete (pdb ID 3EHW)  nyilvánvalóvá tette, 

hogy a homotrimer enzimnek három aktív centruma van, melyek felépítésében 
mindhárom alegység részt vesz. De vajon hogyan befolyásolja ez az intím szer-
kezeti összefonódás az enzim dinamikus működését? Alkalmas kísérleti módszer 
hiányában ennek a bonyolult problémának a mérlegelésekor is csak a fantázi-
ánkra hagyatkozhatunk. Megkockáztatom, természetesen csak tréfásan és az 
egzakt tudományok iránti mély tisztelettel, hogy a dUTPáz alegységek össze-
hangolt működésének titkát egyelőre M.C. Escher kígyóiban kell keresnünk (3. 
ábra).
A múlt század 80-as éveinek derekán, az Amerikában elsajátított új technológia, 

2. ábra A halak úsznak, a madarak szárnyalnak.
Az ábrákra klikkelve lejátszhatja az animációkat.

Fehérjeművészet

http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/2aabra.html
http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/2babra.html
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az irányított mutagenezis bűvö-
letében, az ELTE Biokémiai Tan-
székén azt a célt tűztem ki ma-
gam elé, hogy munkatársaimmal 
felderítem a két rokonszerkezetű 
szerin proteáz, a pankreatikus 
tripszin és kimotripszin markánsan 
eltérő szubsztrátspecifitásának 
szerkezeti okát. A probléma 
egyszerűnek látszott, hiszen a 
két specifitás közti különbsé-
get akkoriban minden szakem-
ber a két enzim kötőzsebének 
alján elhelyezkedő aminosav, az 
aszparaginsav (a tripszinben) és 
szerin (a kimotripszinben) külön-
bözőségére vezette vissza. Az egyszerű aminosavcserék azonban nem vezettek 
eredményre. Hosszú évek során jutottam arra a kísérletes alapon nyugvó fel-
tételezésre, hogy a tripszin és kimotripszin különböző szubsztrátspecifitásának 
hátterében, néhány aminosav különbözőségén túl,  a két proteáz aktivációs 
doménjeinek eltérő szerkezeti plaszticitása áll. 

A probléma kísérletes tisztázására irányuló legutóbbi kutatásainkkal [2] egyidőben 
figyeltem fel Friedensreich Hundertwasser osztrák építész és grafikus munkás-
ságára (4. ábra). A művészt bemutató rövid összeállítás utolsó képei, az én ol-
vasatomban, a fehérjék feltekeredésének (folding) mikéntjét feszegetik. Ugyan 
Hundertwasser aligha tudott a fehérjékről, a „The Small Way” című alkotásába  

némi fantáziával beleképzeltük a tripszinogén aktiváció mechanizmusát, majd 
a katalízis során feltételezhetően bekövetkező finom szerkezetváltozásokat (5. 
ábra). Számomra ezek a szívdobbanások fejezik ki legérzékletesebben azt, amit 
a fehérjék működéséről gondolok.

Az animációk Baksa Balázs (Al-Ba Filmstúdió, Kecskemét) animációsfilm-rendező 

3. ábra Kígyók és a dUTPáz működése.
Az ábrára klikkelve lejátszhatja az animációt.

4. ábra Friedensreich Hundertwasser.
Az ábrára klikkelve lejátszhatja az animációt.

5. ábra Tripszinogén aktiváció mechanizmusa.
Az ábrára klikkelve lejátszhatja az animációt.

Fehérjeművészet

http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/3abra.html
http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/4abra.html
http://www.mbkegy.hu/docs/biokemf/video/5abra.html
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művészetét dicsérik. Öröm volt vele dolgozni. Hasonlóan felemelő élmény volt 
együttműködni Szűcs Mária és Márki Árpád szerkesztőkkel. Türelmüket és oda-
adásukat ezúton is köszönöm.
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Alapítvány a Tudományos Szemészetért

Az alapítvány célja a szemészeti biokémia illetve retinakutatás terén kifejtett 
tudományos tevékenység segítése, további eredmények elérésének ösztönzése, 
továbbá a tudományos eredményt elért orvosok és kutatók elismerése pénzju-
talommal és emléklappal. 

Az alapítvány nyitott, a csatlakozók vagyoni hozzájárulásukkal, támogathatják 
az alapítványt.

A díjra pályázni lehet biokémiai vagy szemészeti élettani kutatómunka illetve re-
tinakutatás alapján készített, 2007-2008 évben megjelent magyar vagy idegen 
nyelven publikált tudományos dolgozattal. A pályázó a pályázati határidő lejár-
takor nem lehet több 35 évesnél.

A pályázatok beadási határideje 2010. április 30.
A beérkező pályázatokat a Kuratórium elbírálja és 

2009-ben 2 díjat oszt ki,
50 000 Ft-t a szemészeti biokémia és 
50 000 Ft-t a retinakutatás témában.

A díjakat és az oklevelet a Magyar Szemorvostársaság Kongresszusán adjuk át.

Szeged, 2009. december 14.

			P   rof. Dr. Janáky Márta 
			   Kuratórium elnök
				    Alapítvány a Tudományos Szemészetért
				    SZTE ÁOK Szemészeti Klinika
				    6720 Szeged, Korányi fasor 10-11.

Alapítvány a Tudományos Szemészetért - pályázat
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KUTATÓI POZÍCIÓ

az Evolúciós Rendszerbiológia Csoportban
(MTA SZBK)

A Evolúciós Rendszerbiológia Csoportba keresünk motivált biológus munkatár-
sat. A sikeres jelentkező fő feladata élesztőgombával (S. cerevisiae) végzett 
rendszerbiológiai kísérletek elvégzése lesz: mutánsok létrehozása,  nagyléptékű 
törzs keresztezés, fitness mérések, az adatok feldolgozása a bioinformatikus 
csoporttal kooperációban. Továbbá: az aktuális kutatási téma nemzetközi iro-
dalmának nyomon követése, részvétel szakmai publikációk és pályázatok elké-
szítésében.

További információ a csoprtról:
http://www.brc.hu/sysbiol/index.html 

Feltételek: 	 szakirányú felsőfokú végzettség, angol nyelvtudás

Előnyt jelent:	 sokoldalú molekuláris biológiai gyakorlati tapasztalatok
			   jártasság a modellszervezet használatában

A jelentkezéseket angol önéletrajzzal a cpal@brc.hu címre várjuk.

						      Pál Csaba
						      csoportvezető

Álláslehetőség

http://www.brc.hu/sysbiol/index.html
mailto:cpal@brc.hu
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Hirdetések Álláslehetőség

PÁLYÁZATI  FELHÍVÁS

A Magyar Tudományos Akadémia
Támogatott Kutatócsoportok Irodája

igazgatója pályázatot hirdet
a

Membránbiológiai Kutatócsoport
tudományos munkatárs

közalkalmazotti munkakörének betöltésére
 
Feladatkör: ABC fehérjék sejtbiológiai és biokémiai vizsgálata 

sejtbiológiai és biokémiai kutatások tervezése, irányítása és végzése,  »»
az eredmények közlése nemzetközi és hazai szaklapokban és konferenciá-»»
kon,  
aktív részvétel pályázatok elkészítésében. »»

 
Pályázati feltételek: 

felsőfokú végzettség,  »»
büntetlen előélet, »»
tudományos fokozat,  »»
magas szintű angol nyelvismeret, »»
felhasználói szintű informatikai ismeretek. »»

 
Előnyt jelent: 

több éves szakmai gyakorlat, módszertani és elméleti ismeretek molekuláris »»
biológiai és kromatográfiás módszerek területén, 
bioinformatikai tapasztalat. »»

 
Jogállására, illetményére és egyéb juttatásaira a közalkalmazottak jogállásáról 
szóló 1992. évi XXXIII. törvényben és a végrehajtására kiadott 49/1993. (II.26.) 
Kormányrendeletben előírt rendelkezések alkalmazandók. A kinevezés határo-
zott időre, 2010. január 1-től 2010. december 31-ig  szól, 3 hónap próbaidő 
kikötésével. A munkakör az elbírálást követően  2010. január 1-én betölthető. 
 
A pályázatnak tartalmaznia kell: 

a pályázó szakmai életútját részletesen bemutató, fényképes szakmai ön-»»
életrajzot, és motivációs levelet,  
egyetemi végzettséget, tudományos fokozatot, idegen nyelvtudást igazoló »»
dokumentumok másolatát, 
a pályázó jelenlegi munkahelyének megnevezését, beosztását, munkaköri »»
besorolását, 
a pályázó publikációs jegyzékét, »»
három hónapnál nem régebbi keletű hatósági erkölcsi bizonyítványt, vagy az »»
ennek megkéréséről szóló igazolást, 
a pályázó nyilatkozatát, hogy a pályázati anyagában foglalt szemé-»»
lyes adatainak a pályázati eljárással összefüggésben szükséges ke-
zeléséhez hozzájárul. 
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Hirdetések Álláslehetőség

 
A pályázatoknak egy példányban 2009. december 22. napja 24 óráig kell 

postára adni
az MTA-SE Membránbiológiai Kutatócsoport, 1113 Budapest Daróczi u. 24. 

címre.
A zárt borítékra kérjük ráírni: „Pályázat a tudományos munkatárs munka-

körére”
 
A pályázat elbírálásának rendje: 
A pályázati feltételeknek megfelelő jelentkezők közül az előértékelés alapján 
kiválasztottak személyes meghallgatására kerül sor. A TKI igazgatója a Kutató-
csoport vezetőjével konzultálva dönt az állás betöltéséről. 
A sikeres pályázó a döntést követő 3 napon belül értesítést kap. 
 
A pályázati hirdetmény a KSZK honlapján december 7-én jelent meg. 
 
A pályáztatott munkakörrel kapcsolatban felvilágosítást ad: Dr. Hegedűs Tamás 
tudományos főmunkatárs; telefon: 1-372 4353, www.hegelab.org
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Metabolé pantón glükü1;
beszámoló a Biokémiai Egyesület 2009. évi Vándorgyűléséről

A Biokémiai Egyesület Vándorgyűlései, az elnevezésnek megfelelően, körbejár-
ják az ország biokémiai fellegvárait. Ebben az évben augusztus 23-26 között 
Budapest, az ELTE Kongresszusi Központ adott helyet a rendezvénynek. Hat 
szekcióban 43 előadást hallgathatott meg, és 67 posztert tekinthetett meg a 178 
részvevő. A szervezőbizottság (e sorok íróján kívül Buday László és Vértessy 
Beáta) arra törekedett, hogy az arisztotelészi maximát követve minél változa-
tosabb programot állítson össze. Ennek jegyében a szakmai szekciók betekin-
tést adtak a kémiai biológia, az in silico biológia, a biofizika („Fehérjegépek”) 
és a molekuláris orvostudományok („Humán betegségek molekuláris biológiá-
ja”) területére is. A változatosságot fokozta, hogy a meghívott előadóink között 
kémikusok, fizikusok, matematikusok, orvosok, biofizikusok, immunológusok is 
voltak. A konferencia legérdekesebb színfoltja (kis képzavarral a „legédesebb”) a 
Gráf László professzor szervezte „Szerkezeti biológia és képzőművészet” című 
szekció és az ehhez kapcsolódó, fehérje térszerkezetek ihlette képzőművészeti 
kiállítás volt. Mindkettő nagy sikert aratott a közönség körében. (A műalkotás-
okból készült válogatás illusztrálta a Vándorgyűlés előadás és poszter összefog-
lalóit közlő, nyomtatásban is megjelent Biokémia XXXIII./3. számot, de a jelen 
elektronikus számban is folytatódik a művészeti szekció utóélete, l. „Tudomány 
a művészetben” szekció). 

A Vándorgyűlésre négy plenáris előadót hívtunk meg. Hajdú János, a szerkezeti 
biológia világhírű képviselője (jelenleg az Uppsala és a Stanford Egyetemek pro-
fesszora) a biomolekuláris szerkezetkutatást is (talán) forradalmasító szabad-
elektron-lézerekkel elért legelső kísérletekről számolt be igen izgalmas előadá-
sában. Hutvágner György (Dundee Egyetem) a kisméretű szabályozó RNS-ek 
sokféleségéről tartott érdekes előadást. Kúnos György (az MTA külső tagja, az 
NIH Alcohol Abuse and Alcoholism Intézetének tudományos igazgatója) előadása 
egy súlyos egészségügyi probléma, az ún. metabolikus szindrómára molekuláris 
hátteréről szólt. A betegségre jellemző, magas zsírtartalmú étrenddel kiváltha-
tó inzulin-rezisztencia a jelátviteli útvonalak kölcsönhatása révén a perifériás 
endokannabinoid receptorokon keresztül alakul ki, felvetve annak a lehetőségét, 
hogy szelektív CB1 receptor blokkolókból a metabolikus szindróma elleni gyógy-
szer fejleszthető. A negyedik plenáris előadó Nagy László (DEOEC Biokémiai és 
Molekuláris Biológiai Intézet) volt, aki szintén jelátviteli útvonalak, nevezetesen 
a PPARγ magreceptor és az IL-4 citokin útvonalak közötti kölcsönhatásról beszélt, 
amely sejtspecifikus génexpresszió szabályozáson keresztül a lipidanyagcsere 
egyedi szabályozását teszi lehetővé immunsejt szubpopulációkban.

A Vándorgyűlés hagyományainak megfelelően a Bio-Science Kft. által meghirde-
tett, a legjobb molekuláris biológiai témájú közlemény szerzője/szerzői részére 
kiírt pályázat nyertese Orbán Tamás, az MTA-SE Membránbiológiai Kutatócso-
port tagja a megnyitó napon tartott előadásában humán embrionális őssejte-

1: A változatosság/változás mindennél édesebb (Arisztotelész); ua., mint Varietas delectat (Cicero) 
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ken végzett kutatásaikról számolt be. Egy olyan ‘Sleeping Beauty’ transzpozon-
alapú rendszert hoztak létre, amelyben egy „kétarcú” promóter segítségével 
a génbevitel hatékonysága és a kardiomiocitákká differenciáltatott sejtcsoport 
kiválogatása egyaránt megoldható. Az idei pályázatra benyújtott tudományos 
közlemények magas színvonala arra indította az MBKE vezetőségét, hogy maga 
is szponzoráljon egy díjat, amelyet Széles Lajos, a DE OEC Biokémiai és Mo-
lekuláris Biológiai Intézetének munkatársa nyert el. A konferencia zárónapján 
megtartott előadásában bemutatta, hogy a kalcitriol a dendritikus sejtekben a 
tolerogén fenotípust aktív génexpresszió szabályozáson keresztül váltja ki.

A konferencia egyes szekcióihoz kapcsolódó „poszter bejárások” és a szekcióel-
nökök döntése alapján a legjobbnak ítélt poszterek fiatal szerzőit a „Vándorgyű-
lés legjobb posztere” oklevéllel jutalmaztuk. A díjazottak munkájukról rövid elő-
adást is tarthattak a konferencia zárónapján. A nyertesek: Nagy Gergely (MTA 
Enzimológiai Intézet), Kolozsvári Bernadett (DEgyetem OEC Orvosi Vegytani 
Intézet), Rapali Péter (ELTE Biokémiai Tanszék) és Hegedűs Csaba (DEgyetem 
OEC Orvosi Vegytani Intézet). 

A szekciók programjainak összeállításáért a szervezőbizottság nevében ezúton 
is köszönetemet fejezem ki a szekcióelnököknek. A további elhangzott előadá-
sok közül, személyes érdeklődésem és értékelésem alapján szeretnék néhá-
nyat kiemelni. Több szekcióban is előkerült a sajnos manapság is fontos téma, 
a Mycobacterium okozta tuberkulózis. Bősze Szilvia (ELTE-MTA Peptidkémai 
Kutatócsoport) az anti-turberkulotikumok biokonjugátum formájában törté-
nő sejtbejuttatási lehetőségeiről és hatásairól számolt be a „Kémiai biológia” 
szekcióban. Az „In silico biológia” szekcióban Grolmusz Vince (ELTE Matema-
tikai Intézet) a fehérjehálózatok, többek között a Mycobacterium interaktom 
matematikai eszközökkel történő vizsgálatának olyan elemeiről beszélt, ame-
lyekkel konkrét biológiai kérdésekre kaphatunk válaszokat. Mészáros Bálint 
(MTA Enzimológiai Intézet) előadása ugyanebben a szekcióban Mycobacterium 
proteom bioinformatikai analízise alapján mutatta ki, hogy ez a prokarióta faj 
számos eukarióta szabályozási mechanizmust is „megtanult”. A „Fehérjegépek” 
szekcióban a legtöbb újdonságot Haracska Lajostól (SZBK Genetikai Intézet) 
hallottam, aki a DNS-hibajavításban szerepet játszó és a kutatásaik tárgyát ké-
pező DNS-helikázok és DNS-polimerázok működéséről tartott előadást. A „Jelát-
viteli rendszerek” szekció az előadások és poszterek számát tekintve is a legné-
pesebb volt. Mocsai Attila (SE Élettani Intézet) a gyakori autoimmun betegség, 
a reumatoid artritisz molekuláris mechanizmusainak tanulmányozása kapcsán 
bemutatta az általuk feltárt új jelátviteli pályát, amely a jövőben új terápiás 
beavatkozás támadáspontja lehet. Lontay Beáta (DE Orvosi Vegytani Intézet) 
Amerikában végzett kutatási eredményiről számolt be, amelynek során azt a 
meglepő felfedezést tették, hogy az eddig csak citoszkeletális fehérjének gon-
dolt SMTNL1, transzkripciós kofaktorként a sima- és vázizom terhességhez való 
adaptációjában tölthet be szabályozó szerepet. A „Makromolekuláris kölcsön-
hatások” szekcióban az egyik legsikeresebb magyar gyógyszerkutató csoport 
vezetője, Kéri György (Vichem Kft és SE Orvosi Vegytani, Molekuláris Biológiai 
és Pathobiokémiai Intézet) előadásában a jeltovábbítási terápiával kapcsolatos 
racionális gyógyszertervezés általuk kifejlesztett új, ’Nested Chemical Library’ 
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elnevezésű technológiai platformját és annak alkalmazását mutatta be. A fe-
hérje kölcsönhatások vizsgálatára irányított evolúciós módszert alkalmaz Pál 
Gábor (ELTE Biokémiai Tanszék), aki előadásában komplementrendszer-gátlók 
sikeres kifejlesztéséről beszélt. Végül a „Humán betegségek molekuláris bioló-
giája” szekció egyik csúcspontját számomra Váradi András (MTA Enzimológiai 
Intézet) beszámolója jelentette, aki a 46 humán ABC transzporter fehérje kö-
zül az ABCC6 eddig még ismeretlen fiziológiás szubsztrátjának felderítése terén 
végzett nyomozásról számolt be, bemutatván, hogy a keresett molekula valószí-
nűleg a K-vitamin metabolizmussal hozható kapcsolatba.

A Vándorgyűlés fő szociális programján, a budafoki Promontor Schola vendég-
házában, mediterrán környezetben elfogyasztott gálavacsorán debreceni kollé-
gáink jó része nem tudott megjelenni. A véletlen (pontosabban a FIFA) ugyanis 
úgy rendelte, hogy a Loki ugyanabban az időben játszotta a BL főtáblára jutást 
biztosító győztes mérkőzését a Puskás Stadionban. Bízom benne, hogy nem 
csak az ott szurkoló kollégák lettek gazdagabbak egy sportélménnyel, de vala-
mennyi résztvevő kellemes élményekkel a tarsolyában térhetett haza az ELTE 
lágymányosi kampuszán megtartott 2009. évi Biokémia Vándorgyűlésről. 

					     Nyitray László
					     tanszékvezető egyetemi docens
					     ELTE Biokémiai Tanszék
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Aktualitások H1N1

HOGYAN JÁTSSZA KI IMMUNRENDSZERÜNKET  
A H1N1 INFLUENZAVÍRUS?

Az egyes esetekben súlyos légzőszervi fertőzésekért felelős, embernél és állat-
nál egyaránt rendkívül fertőző H1N1 influenzavírus olyan stratégiát fejlesztett 
ki, amellyel el tud bújni az immunrendszerünk védelméért felelős sejtek elől. A 
Dr. Béatrice Riteau (INRA) és Dr. Nathalie Rouas-Freiss (CEA) által vezetett ku-
tatócsoportok kimutatták, hogy a H1N1 törzshöz tartozó referenciavírus által ki-
váltott fertőzést követően az embernél a tüdő epiteliális sejtjei esetében HLA-G 
molekula kifejeződése figyelhető meg. A HLA-G olyan fehérje, amely elsősorban 
a terhesség során jelenik meg. Ez a molekula teszi lehetővé, hogy az immun-
rendszer sejtjeinek gátlásával az anya szervezete tolerálja a magzatot, amelyet 
elméletileg idegen testként érzékelve az immunrendszer ölősejtjei eltávolítaná-
nak a szervezetéből.

A H1N1 által fertőzött sejtek tehát HLA-G molekulát fejeznek ki, ezért az im-
munrendszer nem ismeri fel, és nem öli meg őket: lehetővé válik tehát, hogy a 
szervezetben elszaporodjanak, megbetegedést váltsanak ki, amely akár fatális 
kimenetelű is lehet. Ezen túlmenően a vírus virulenciája összefüggésben lehet a 
kifejezett HLA-G mennyiségével. Ez a felfedezés magyarázatot adhat arra, hogy 
a terhes nők miért reagálnak érzékenyebben a H1N1 influenzavírusra. Mivel a 
terhes nők szervezete nagy mennyiségben termel HLA-G molekulát, az immun-
rendszerük már a fertőzést megelőzően gátolva van, ami még inkább elősegíti 
ennek a molekulának a kifejeződését.
Ez a felfedezés, amely rávilágít arra, hogyan játssza ki a H1N1 vírus az immun-
rendszerünket, rendkívüli fontosságú: lehetővé teszi ugyanis, hogy a kutatók a 
vírus virulenciáját blokkoló rendszert fejlesszenek ki.

Forrás: 
A Francia Magyarországi Nagykövetség Tudományos Hírlevele alapján

Kontaktszemély:
Beatrice Riteau

mailto:beatrice.riteau@jouy.inra.fr
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Magyar Tudományos Akadémia  
Immunológiai Bizottság felhívása

Az új, H1N1 típusú influenza ellen a lakosság döntő többsége védtelen.1.	

A jelenleg Magyarországon forgalomban lévő, elölt vírust tartalmazó, új influ-2.	
enza elleni vakcina hatékony védelmet alakít ki szervezetünkben és jelentő-
sen csökkenti AZ influenzás megbetegedés kockázatát, ezáltal a lehetséges 
szövődmények számát is.

Az oltás kapcsán esetenként fellépő enyhe mellékhatásokat túlnyomó rész-3.	
ben a vakcinában jelenlévő segédanyagok okozzák, amelyek szükségesek a 
hatékony immunválasz kialakításához, és ezért nélkülözhetetlenek. Hang-
súlyozzuk, hogy ezek a mellékhatások enyhék, nem súlyosabbak azoknál, 
amelyeket az évtizedek óta alkalmazott - hasonló technológiával készült - 
szezonális influenza elleni oltások során alakulnak ki. 

A vitaminok önmagukban hatástalanok az influenzafertőzés ellen, azonban az 4.	
egészséges életmód és helyes táplálkozás alapvető fontosságú a megfelelő 
ellenálló képesség kialakításában. 

A súlyosbodó járványhelyzet miatt javasoljuk, hogy orvosukkal egyeztetve 5.	
minél többen és minél hamarabb oltassák be magukat, tekintettel arra, hogy 
a védettség kialakulásához körülbelül két hét kell. 

Az oltással nem csak saját magát, de a környezetében élőket is védi.6.	

Kérem segítségét abban, hogy ez az információ minél szélesebb körben terjesz-
tésre kerüljön! Kérdéseivel kapcsolatban készséggel állunk rendelkezésre.

					     Dr. Kacskovics Imre 
					     (+36-30-757-7870)
					     a Magyar Tudományos Akadémia  
					     Immunológiai Bizottság titkára

H1N1
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Elhunyt Dénes Géza akadémikus

	 Életének 85. évében, 2009. október 31.-én elhunyt Dénes Géza akadémikus, 
aki 1986-90 között a Magyar Biokémiai Egyesület elnöke volt.  
	 Dénes Géza 1925. október 28.-án született Orosházán. Orvosi tanulmánya-
it a Szegedi illetve a Budapesti Orvostudományi Egyetemen végezte,1954-
ben kapott diplomát. 1954-1970 között a Budapesti Orvostudományi Egyetem  
Orvosi Vegytani Intézetében kutatott és oktatott. 1961-62 és 1969-70 között a 
Harvardon illetve a Montanai Állami Egyetemen volt vendégprofesszor. 1970-79 
között az MTA Szegedi Biológiai Központ Biokémiai Intézetében, majd 1979-
től nyugdíjba vonulásáig az MTA Kémiai Kutatóközpontjában volt tudományos  
tanácsadó.
	 Munkásságának fő területe az aminosav bioszintetikus utak és azok szabályo-
zásának vizsgálata volt. Már a hatvanas években számos közleménye jelent meg 
munkacsoportjának vezető nemzetközi folyóiratokban az arginin bioszintézisről 
és a bioszintézist szabályozó alloszterikus enzimekről különböző organizmusok-
ban. Az allosztérikus enzimek vizsgálata a hatvanas években kiemelkedő jelen-
tőségű terület volt, a jelenséget azokban az években fedezték fel. 
	 A kutatás mellett az orvostanhallgatók oktatásában is intenzíven részt vállalt. 
Orvosi-kémia és biokémia gyakorlatokat és előadásokat tartott, vizsgáztatott a 
hallgatók nagy örömére.
	 A Szegedi Biológiai Központ felépülése után munkáját ott folytatta, az új inté-
zet megszervezése, új kutatógárda felnevelése is feladata volt. 
A Kémiai Kutatóközpontban testidegen vegyületek metabolizmusának vizsgála-
tát illetve az emlős és mikrobiális rendszerek nukleozid anyagcseréjének tanul-
mányozását kezdeményezte. Ennek a munkának egyik eredménye lett a Hevizos 
vírusellenes gyógyszer kifejlesztése.
	 A tudományok doktora fokozatot 1970-ben szerezte meg, munkásságát 1967-
ben Akadémiai Díjjal ismerték el. Az MTA levelező tagjává 1973-ban, rendes 
tagjává 1985-ben választották. Tevékenyen részt vett az ország tudományos 
életében, tagja volt a Tudományos Minősítő Bizottság több szakbizottságának, 
valamint a CHINOIN Kutatási Tanácsának. 1986-ban a European Federation of 
Biochemical Society tanácsának tagjává választották és ugyanebben az évben a 
Budapesti Műszaki Egyetem Vegyészmérnöki Karán címzetes egyetemi tanárrá 
nevezték ki. A MTESZ Biotechnológiai Koordinációs Bizottság elnöke lett 1987-
ben és a Kertészeti és Élelmiszeripari Egyetem Kémiai intézetének Igazgatója 
1988-ban. 1995 óta a New York Academy of Sciences tagja.
	 A tudós biokémikusok nemzedékeit nevelte fel, tanítványai ma meghatározó 
szerepet töltenek be a magyar tudományos életben. Széleskörű szakmai tudása, 
nagy műveltsége és nem utolsó sorban kritikai szemlélete, szerénysége révén 
nagy elismerés és megbecsülés övezte munkatársai körében és külföldön is.
 
Emlékét megőrizzük!
						      Vereczkey László
						      tudományos osztályvezető  
						      MTA Kémiai Kutatóközpont Bioorganikus Kémiai  
						      Intézet Farmakobiokémiai Osztály

Elhunyt Dénes Géza akadémikus



BIOKÉMIA 
XXXIII .  évfolyam 4.  szám 2009.  december

48

Vitafórum

FELHÍVÁS

A Biokémia folyóirat szerkesztőbizottsága – kihasználva az internetes megje-
lenés előnyeit – új, interaktív rovatot indít Vitafórum címmel, amely folyama-
tosan frissítve az Egyesület honlapján olvasható. Itt olvasóink hozzászólásai, 
reflexiói jelennek meg egy-egy témára koncentrálva, de új vitatémák indítására 
is várunk javaslatokat. 

Első alkalommal a decemberi számban megjelent, a magyarországi kutatóhe-
lyekről kikerült sikeres közleményekről szóló írásunkhoz várunk hozzászóláso-
kat.

A hozzászólásokat a főszerkesztőnek kérjük beküldeni a szucsm@brc.hu email 
címre.

Felhívás

mailto:szucsm@brc.hu
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Tisztelt Olvasók,

Érdekes ötletnek tartottam a magas impaktfaktorú folyóiratokban megjelent cik-
kek összegyűjtését. Felmerült bennem, hogy - ugyan a „gyűjtés” célját a szer-
kesztőség nem definiálta - de nyilvánvalóan valamilyen „minőségi” szempont-
ként értelmezte az folyóiratok impakt faktorát. 

Egy-egy közleménynek-kutatónak-tudományos műhelynek a saját tudomány-
területére kifejtett hatását a kiváltott visszhang, vagyis a cikk(ek)re történt hi-
vatkozások száma jelzi a legjobban. Természetesen az impakt faktor (IF) is a 
citációkhoz kötődik - mintegy megelőlegezett citáció. Az impakt faktor azonban 
a folyóiratokhoz, és nem az egyes cikkekhez rendelt jelzőszám: adott időszak-
ban (az előző két naptári évben) az adott folyóiratban megjelent összes cikkre 
kapott összes hivatkozás osztva a cikkek számával. Az IF lehet használható 
mutatószáma egy folyóiratnak, de nagyon rossz „jóslási értékkel” rendelkezik a 
folyóiratban megjelent egyes cikkeket illetően. Ennek az az oka, hogy a cikkek 
citációinak halmaza nem normál eloszlást mutat, hanem a cikkek közül néhány-
ra az átlagot sokszorosan meghaladó számban hivatkoznak, míg a cikkek több-
ségére az átlagtól jelentősen elmaradó számban. (A teljesség kedvéért említem 
csak meg azt a harmadik „mérőszámot”, amelyet széleskörűen alkalmaznak a 
tudományos teljesítmény jellemzésére, de aminek jelen fejtegetéshez nincsen 
köze. Ez a Hirsch-index, amely egy kutató  - esetleg kutató-közösség - teljesít-
ményét méri hosszabb időintervallumban.)

Tehát a citációkra voltam kiváncsi, és abból indultam ki, hogy a kiemelkedően 
teljesítő cikkeket már publikálásuk után viszonylag rövid idővel érdemes össze-
gyűjteni: így  informació-gazdagabb „gyüjteményhez” juthatunk, mint a közlő 
folyóiratok impakt faktorát figyelve. Kivácsiságomat kielégítendő átnéztem azo-
kat a cikkeket, amelyeket a 2004 – 2007 években magyar kutatóhelyekről pub-
likáltak, ezeket sorbaraktam a kapott citációk száma alapján. Elkülönítettem a 
cikkek  felső 1%-át, majd ezek közül a „molekuláris biológiai” témájukat. A mel-
lékelt  listák ezeket az citációs táblázatokat tartalmazzák éves bontásban, lásd 
Melléklet. Ezeket tekinthetjük a magyar szerzők részvételével publikált cikkek 
közül a kiemelekedően sikereseknek (a kapott hivatkozások alapján).

Külön táblázatban tüntettem fel az általam létrehozott adatbázisok jellemzőit:

Év Összes „hungar*” cikk Top 1% Mol.biol. Citáció
2004 5499 55 30 79 - 193
2005 6080 61 20 57 - 270
2006 6106 62 24 44 - 215
2007 6421 65 13 28 - 215

Váradi András vitaindító írása
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Módszertan:

Az ISI Web of Science nyilvános citációs adatbázis adatait használtam. A keresést 
az „address” field-ben megadott „hungar*” kulcsszóval futattam, minden évben 
külön-külön. Így minden olyan közlemény megjelent, amelyben akár a Hunga-
ry, akár a Hungarian kifejezés legalább egy szerző affiliációjában szerepelt1. Az 
évenkénti külön keresés (2004, 2005, 2006 és 2007) pedig azt szolgálta, hogy 
minden, egymással összehasonlított közlemény hozzávetőlegesen azonos „korú” 
legyen. Valamennyi keresést egy adott napon (2009. május 18.) futattam, és 
még ugyanazon a napon egyszer megismételtem.

Nem különböztettem meg a cikkeket abból a szempontból, hogy a szerzők közül 
hány a magyarországi, hányadik szerző stb. A konzorciumok által publikált cikkek 
is bekerültek az adatbázisba, ha a konzorcium tagjai között magyarországi 
szerzőt találtam. Nem vizsgáltam, hogy a közlemény review-e, módszertani 
cikk, elméleti cikk etc.

A kigyűjtött cikkeket a kapott idézetek alapján rangsoroltam, majd az összes 
cikk felső egy százalákát különválasztottam. Például, ha egy adott évben 5000, 
a fenti kritériumnak (hungar*) megfelelő cikket találtam az adatbázisban, akkor 
azt az 50-t különítettem el, amely a citációs rangsor felső 1 %-ában esett. (Ér-
demes megjegyezni, hogy a cikk-sokaság a folyóiratokban megjelent konferen-
cia-absztraktokat is tartalmazta, amelyekre csak nagyon ritkán érkezik hivatko-
zás.) Ebből az 50 közleményből kiválasztottam azokat, amelyeket molekuláris 
biológiai témájúnak ítéltem a címe (esetenként az absztrakt) alapján. Ahogy a 
fenti táblázat adatai mutatják, az összes cikk száma 5500 és 6500 közé esik a 
kérdéses periódusban, és a molekuláris biológiai témájúak a felső 1% változó 
hányadát (egy ötödtől a feléig) teszik ki.

Az évenkénti listák a cikkek teljes bibliográfiai adatait tartalmazzák, feltüntetve 
a kapott citációk számát, lásd Melléklet.

Lehetséges hibák:

Habár mindenegyes keresést kétszer futattam, előfordulhat, hogy valamelyik 1.	
közleményt a program nem találta meg.

Citációként az összes hivatkozást figyelembevettem, tehát a saját hivatkozá-2.	
sokat is. Viszonylag rövid idő időtartamon belül és magas citációs számoknál 
ez a hiba nem jelentős.

Elképzelhető, hogy – habár a tematikai ablakot (molekuláris biológia) igen 3.	
szélesre tártam, valamelyik, egyébként ide illő cikket, kihagytam. 

1 Megismételtem a keresést a vélhetően nagyobb merítést adó „hung*” kifejezés segítségével 
szeptemberben. (Köszönöm Veresné Dékány Máriának (SZBK Könvvtár), hogy erre felhívta a 
figyelmemet.) Valóban, átlagosan mintegy 5%-kal több találatot kaptam. Elvégeztem a fent 
leírt elemzéseket ezeken az adat-sorokon is, és a felső 1%-t illetően ugyanarra az eredményre 
jutottam, mint az első elemzés esetében.

Váradi András vitaindító írása
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Véleményem szerint a cikkek további szisztematikus szűrése (hány magyar 4.	
szerző, konzorciumi, review-elméleti cikk, etc.) nem szükséges. Általános-
ságban: nincs a világon két cikk, amit teljesen „igazságosan”, azaz teljesen 
„egyenlő mércével” lehetne megítélni bármilyen adott kritérium-rendszer 
alapján. 

Arra kérem az olvasókat, hogy mindenféle korrekciót, kiegészítést juttassanak 
el hozzám. 

Mire jó mindez?

Tekintettel arra, hogy a legáltalánosabban elfogadott, nem származtatott ada-
tok (citációk száma) alapján szűrtem, és a válogatás értéksemleges módon 
történt, az adatok sokféle kérdés megválaszolására alkalmasak, sokféleképpen 
elemezhetőek. Biztos vagyok benne, hogy szinte mindenki első lépésként a saját 
cikkeit keresi majd. És ingerült lesz, ha egyet sem, vagy ha túl keveset talál. 
Tehát szinte mindenki haragudni fog rám. 

Szerintem az ilyen tipusú  adatok alkalmasak a Magyarországon illetve a magya-
rországi kutatóhelyek közreműködésével művelt legeredményesebb kutatási 
témák, tudományos területek megismerésre. Ezzel szorosan összefügg, hogy 
melyek azok a hazai kutatóintézetek, tanszékek, amelyekből a „top“ cikkek 
kikerülnek. 

Néhány záró megjegyzés:

Fenti írásom első egy olyan sorban, amely a lap egy új rovatát, a Vitafórumot 
indítja útjára. Ráadásul az írás maga is reflexió a Biokémia folyóiratban korábban 
megjelent, a cikkek impakt faktorát alapul vevő „Kiemelkedő közlemények lis-
tája” sorozatra. Nagyon remélem, hogy sokan elmondják majd a véleményüket. 
Egyet ne felejtsünk el: az itt leírtak nem valamiféle „golden standard“ megal-
kotásának az igényével születtek. Igyekeztem a legegyszerűbb módszereket, 
feltevéseket alkalmazni. Biztos vagyok abban, hogy szinte mindenki másképpen 
csinálná. Pontosan ez az, amire biztatok mindenkit: készítsen ilyesfajta elem-
zéseket, ismerjük meg azokat is. Pontosan tegye fel a kérdést, amire választ 
keres, és tartsa szemelőtt, hogy olyan fogalmakkal dolgozzon, amelyek alkal-
masak a feltett kérdés megválaszolására. A tudományos teljesítmény mérése 
nem egyszerű feladat, és az azzal foglalkozó tudománynak megvan a kialakult 
módszertana. Nagyon remélem, hogy sokan elmondják majd a véleményüket. 
A nyilvánosságnak szánt hozzászólásokat szucsm@brc.hu email címre várjuk, 
lásd „Felhívás” című írásunkat.

								        Váradi András 
								        SZB tag
								        MTA SZBK Enzimológiai Intézet
								        e-mail: varadi@enzim.hu

Váradi András vitaindító írása
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2004, total numer of articles: 5499
Number of mol-biol. articles in the top 1% (55) articles: 30
Data collected on May 18, 2009

J Almaas, E; Kovacs, B; Vicsek, T; Oltvai, ZN; Barabasi, AL
Global organization of metabolic fluxes in the bacterium Escherichia  coli NATURE 
2004 427 6977    839 843
CITED: 193

J Hasko, G; Cronstein, BN 
Adenosine: an endogenous regulator of innate immunity TRENDS IN IMMUNOLOGY  
2004 2533 39
CITED: 161

J Hurst, LD; Pal, C; Lercher, MJ 
The evolutionary dynamics of eukaryotic gene order NATURE REVIEWS 
GENETICS2004 5 4    299 310 
CITED: 160

J Krishnamurthy, P; Ross, DD; Nakanishi, T; Bailey-Dell, K; Zhou, S; Mercer, KE; 
Sarkadi, B; Sorrentino, BP; Schuetz, JD 
The stem cell marker Bcrp/ABCG2 enhances hypoxic cell survival through 
interactions with heme JOURNAL OF BIOLOGICAL CHEMISTRY  2004 279   24218 
24225
CITED: 145

J Smani, T; Zakharov, SI; Csutora, P; Leno, E; Trepakova, ES; Bolotina, VM
A novel mechanism for the store-operated calcium influx pathway 
NATURE CELL BIOLOGY 2004 6 2    113
CITED: 130

J Geiszt, M; Leto, TL 
The Nox family of NAD(P)H oxidases: Host defense and beyond JOURNAL OF 
BIOLOGICAL CHEMISTRY    2004 279   51715 51718 
CITED: 126

J Ane, JM; Kiss, GB; Riely, BK; Penmetsa, RV; Oldroyd, GED; Ayax, C; Levy, J; 
Debelle, F; Baek, JM; Kalo, P; Rosenberg, C; Roe, BA; Long, SR; Denarie, J; 
Cook, DR Medicago truncatula DMI1 required for bacterial and fungal symbioses 
in legumes SCIENCE  2004 303 5662    1364 1367 
CITED: 123

J Bock-Marquette, I; Saxena, A; White, MD; DiMaio, JM; Srivastava, D Thymosin 
beta 4 activates integrin-linked kinase and promotes cardiac cell migration, 
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