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Kitiintetések, dijak

AZ MBKE TAGJAINAK ELISMERESEI
2015. JUNIUS 15 ES 2015. AUGUSZTUS 30 KOZOTT

Gergely Pal, az MTA rendes tagja, Széchenyi-dijas biokémikus, a Debreceni
Egyetem AOK Orvosi Vegytani Intézetének egyetemi tandra, az MBKE Jelatviteli
Szakosztalyanak elndke kiemelked6 szinvonall munkaja elismeréseként A
Magyar Erdemrend tisztikeresztje kitiintetést kapta.

A Leopoldina Nemzeti Tudomanyos Akadémia tagjava valasztottak
Kondorosi Evat, az MTA levelezd tagjat, az MTA Szegedi Bioldgiai Kutatokézpont
kutatoprofesszorat, az ERC tudomanyos tanacs tagjat, aki alapvetd fontossagu
felfedezéseket tett a Rhizobium baktériumok pillangdsviragu névényekkel vald
szimbidzisanak teriletén.

A fiatal kutatéknak szélé Bolyai Janos Kutaté Osztondijra benyujtott
tobb mint nyolcszaz palyazo kozil a legkivaldbb kétszaz, mar PhD fokozattal
rendelkezd kutatd munkajat tamogatja 2015-ben az MTA. Az MBKE tagjai kozul:

Borics Attila, MTA SZBK Biokémiai Intézet

Burkovics Péter, MTA SZBK Genetikai Intézet

Gaspari Zoltan, Pazmany Péter Katolikus Egyetem
Juhasz Tamas Janos, Debreceni Egyetem AOK
Laczka Csilla, MTA TTK

Lipinszki Zoltan, University of Cambridge

Orban Tamas, MTA TTK

Szo6llosi Andras, Semmelweis Egyetem

Visnovitzné Vukman Krisztina, Semmelweis Egyetem
Wiener Zoltan, Semmelweis Egyetem

Zsigmond Laura Alexandra, MTA SZBK Novénybioldgiai Intézet

Gratulalunk a kitiintetetteknek!
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I HAZAI TUDOMANYOS MUHELYEK Szondy Zsuzsa

AZ APOPTOZIS JELATVITELI CSOPORT A DEBRECENI
EGYETEM BIOKEMIAI ES MOLEKULARIS BIOLOGIAI

INTEZETEBEN
Szondy Zsuzsa, egyetemi tanar, Debreceni Egyetem Biokémiai és
Molekularis Biologiai Intézet, Molekularis Medicina Kutato Kézpont
e-mail:szondy@med.unideb.hu

Az Apoptdzis Jeladtviteli Kutatocsoport 1993-ban alakult az utadn, hogy Szondy
Zsuzsa visszatért az Oxfordi Egyetem Biokémiai Intézetében és a Karolinska
Intézet Toxikoldgiai Intézetében toltott tanulmanyutjairdl, és lehet6séget
kapott 6nallo kutatélaboratérium alapitdsara a Debreceni Egyetem Biokémiai és
Molekularis Biologiai Intézetében. A laboratérium jelenleg a Debreceni Egyetem
Elettudomanyi Kézpontjaban (ETK) taldlhaté és 10 munkatérssal miikodik.

g

1. abra. A csoport tagjai a 2013. évi karacsonyi partin. Balrdl jobbra elsé sor: Toth Réka,
féiskolai docens, Komdczi Edit laboratériumi asszisztens, Garabuczi Eva predoc, Sandor Katalin
PhD hallgatd, Téth Katalin postdoc (eltavozott), Durd Edina PhD hallgatd (eltavozott) Kéréskényi
Krisztina egyetemi tandarsegéd, Kiss Beata predoc. Hatso sor: Jods Gergely PhD hallgatd, Sarang
Zsolt egyetemi adjunktus, Szondy Zsuzsa egyetemi tanar, Pallai Anna predoc, és két akkori
szakkordsink.

A kutatdcsoportban folyd munka kdzéppontjaban a timuszban zajlé sejtelhalasi
folyamatok és az elhalt sejtek eltakaritasi folyamatainak tanulmanyozasa all sok
szempontbdl egy multifunkcionalis fehérje, a széveti transzglutaminaz szerepének
vizsgalatan keresztil. A kutatdcsoport Féslis Laszl6 munkacsoportjaval
kollaboraciéban mutatta ki, hogy e fehérje kifejezddése a sejthaldl kivaltasat
kovetéen mind az elhald timocitakban, mind az azokat eltakarité makrofagokban
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I HAZAI TUDOMANYOS MUHELYEK Szondy Zsuzsa

fokozddik, igy mind az apoptdzis, mind a fagocitdzis programjahoz kapcsolédik.
A szovetekben zajldo sejtelhaldas és sejteltakaritas a szoveti homeosztazis
meghatarozé eleme. A szoveti transzglutaminaz hianya knock out egerekben az
emberi szisztémas lupushoz hasonlé autoimmun kérkép kialakuldsat eredményezi
és hajlamosit mas kronikus gyulladasos betegségek, pl. atherosclerosis
kialakuldsara is. Igy a timuszban zajlé apoptdtikus és eltakaritasi folyamatok
mélyebb értelmezését is lehetdvé teszi. Ezért kutatasaink jelenlegi f6 iranyvonala
annak megértésére iranyul, hogyan kapcsolddhat az elhalt sejtek eltakaritasi
zavara kronikus gyulladasi korképek (COPD, atherosclerosis, autoimmunitas,
kovérség stb) kialakulasahoz. Munkahipotézisiink, hogy az elhalt sejtek el nem
takaritdsa 6nmagaban is gyulladaskeltd lehet a sejttartalom szévetekbe torténd
kijutasa miatt, de a nem jol takarité makrofagok nem is tudjak azokat a gyulladast
lezard, szoveti regeneraciot elésegité molekulakat megfelelden termelni, ami a
gyulladas lezarasahoz, az autoimmunitas megakadalyozdsahoz és a megfeleld
szoveti regeneracidhoz vezetne. Az eltakaritasi zavarnak lehet genetikai hattere,
de feltételezziik, hogy pl. kdvérségben kialakulhat masodlagosan a megvaltozott
lipid anyagcsere miatt is.

A timocitak elhalasat szabalyozo6 szignalmolekulak

A timocitak fejl6désik soran random képezik a minden egyes T sejtben egyedi T
sejt receptort, és szelekciojuk alapja a képz6dott T sejt receptor mindsége. El kell
halnia azon T sejteknek, amelyek a sajat sejtjeink ellen inditananak gyulladasi
reakciot (autoimmun T sejtek), de el kell pusztulniuk azoknak a timocitaknak
is, amelyek T sejt receptora nem képes kapcsoldédni az adott egyedre jellemzd
HLA (egérben MHC) molekuldkkal, amelyek a sejtekben lebomlé fehérjékbdl
szarmazé darabokat (antigének) bemutatjak a sejtfelszinen a T sejteknek
(neglektalt timocitdk). Mig az autoimmun T sejtek elhaldsat a T sejt receptor
vezérli, a neglektalt timocitak esetében szamos mas szignal egylttes hatasa
valtja ki a sejtelhalast, amelyek kozll tobbet a mi kutatécsoportunk azonositott.
Igy timocita sejtelhaldst valt ki az adenozin, amely human timocitdkban az
intracellularis kalcium szint emelésével [1], mig egér timocitakban az adenozin
A2A receptorokon keresztlil az adenilat ciklaz rendszeren keresztil fejti ki
hatasat [2]. Hatdsmechanizmusa teljesen eltér a kemoterapidban alkalmazott
deoxiadenozinétdl [3]. Vagy timocita sejthalal induktor az A vitamin szarmazék
retinsav is [4,5]. Ez utdbbi a Nur77 transzkripcids faktoron keresztll valtja ki
az apoptozist [6]. A kilonféle apoptdzis szignalok kiegészitik egymast, pl. a
TGF-B 6nmagaban nem valt ki sejtelhalast, de fokozza mas szignalok hatasat
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I HAZAI TUDOMANYOS MUHELYEK Szondy Zsuzsa

[7], a retinoidok fokozzak a glikokortikoidok altal kivaltott sejtelhalast [9],
de gatoljak a T sejt receptor kivaltotta sejtelhalast, szabalyozva ezzel a T sejt
receptor hatasanak klszobértékét [9-11]. A T sejtek apoptdzis érzékenysége
valtozik differencidjuk soran és a legérzékenyebb a timocita CD4CD8 dupla
pozitiv stadiumban [12]. Ugyanakkor nem osztdédd érett T sejtek ellenalldéak
a sejthaldl szignalokkal szemben [12,13]. De elhalnak az érett T sejtek is,
ha valami kivaltotta fokozott proliferacidjukat. igy az immunaktivacio jele a
fokozott sejtelhalas Sjogren szindromaban [14,15], vagy HIV fert6zésben, is és
a retinoidok ezt a T sejt receptor regulalt sejtelhalast is gatoljak [16-18].

A szoveti transzglutaminaz és a sejtelhalas

Bar a szoveti transzglutaminaz a timocitakban a sejthaladl program elindulasa
kapcsan indukalodik [19] és szamos mas sejtben is kimutathatd sejtelhalas
soran az expresszid fokozdodasa [20], a transzglutaminaz multifunkcionalis
fehérjefunkcidja miatt sokféleképpen szélhat bele az apoptdzis programba [21]. T
sejtekben hozzajarul az apoptdzis inditasahoz [22], vorosvértestekben, de lehet,
hogy mas sejtben is fokozza az elhald sejtekben a sejtfelszini foszfatidilszerin
kifordulasat, ami az elhalt sejtek makrofagok altali felismeréséhez sziikséges
[23], de hepatocitakban G-fehérje funkcidjan keresztll véd a sejthaldl receptor
altal kivaltott sejtelhaldssal szemben [24], vagy a mitokondriumban hatva
védelmet jelent az ischemia/ reperflzds szivkarosodas soran [25].

2. abra. A szoveti transzglutaminaz erdésen indukalodik in vivo apoptézis indukciot
kovetbéen egér timuszban. Hat 6raval dexametazon oltast kovetéen, még a DNaz aktivalodasat
megel6zéen (piros TUNEL pozitiv sejtmagok) elkezd kifejezédni az elhald timocitdkban a szoveti
transzglutaminaz (zold). A nyil mutatja, hogy az azt eltakaritdo makrofagokban is n6 a kifejezédése
[19].
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A szoveti transzglutaminaz kifejezodése timocitakban

Bar epitelidlis daganatsejtekben a sejthaldlt kivaltd szignalok hatdsara
kozvetlenll indukalédhat a transzglutaminaz, timocitakban azt talaltuk, hogy
in vitro, bar jél elhalnak a sejtek az in vivo is alkalmazott sejthalal szignalokra,
a transzglutaminaz indukcidja elmarad. Ebbdl arra a kovetkeztetésre jutottunk,
hogy a szOveti kdrnyezetben megtalalhatd szignalok vehetnek részt az enzim
indukcidjaban. Az els6 utalds, hogy ezeket a szignalokat az eltakaritd makrofagok
bocsajtjak ki, azokbdl a kisérletekbdl szarmazott, ahol a transzglutaminaz csonk
indukciodjat vizsgaltuk olyan transzglutaminaz knock out egerekben, amelyekben
az enzim 5. exonjat deletaltak. Az enzim mRNS-e transzglutaminaz fiiggéen
indukalddott azért, mert a makrofagok altal kibocsajtott TGF-B aktivalasahoz
az enzim szlikséges [7]. Mivel a retinoidokrdl is ismert volt, hogy indukalhatjak
a transzglutaminazt, és leirtuk, hogy a timuszban van endogén retinoid
termelés [26], vizsgalni kezdtik, hogy a retinoidok hozzajarulnak-e az in vivo
apoptozis soran az enzim indukcidjahoz. Nagy meglepetésiinkre azt taldltuk,
hogy a retinoidok termel6dése jelentdsen fokozddik az apoptdzis megindulasat
kovetben, hozzajarulnak a transzglutaminaz indukcidjahoz, és a termeld sejtek
megint csak az eltakaritd makrofagok [27]. Ujabb eredményeink azt mutatjak,
hogy a makrofagok adenozint is termelnek a fagocitozis soran [28]. Bar ez a
szignal magaban a makrofagokban a gyulladasi citokin termelddést szabalyozza
[28,29], az adenozin is hozzajarul a transzglutaminaz in vivo indukcidjahoz
tobb a TSS terllet korul elhelyezkedd enhanceren hatva (még nem publikalt
eredmények).

A

3. abra. In vivo apoptézis indukciot kévetden
az apoptotikus sejteket eltakarité makrofagok
aszintézisiikhoz retinaldehid dehidrogenaztis
igénylé retinoidokat termelnek. Dexametazon
oltasat kévetben a retinaldehid dehidrogendzok
(RALDH, zéld) a makrofagokban (piros) jelennek
meg. Kék szinnel a sejtmagok festodtek [27].
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A retinoidok és a fagocitozis

A makrofagokban a retinoid termel6dést az apoptdétikus sejtek felvétele soran
az apoptoétikus sejtek lipidjei altal aktivalt nuklearis receptorok (LXR, PPAR-
ok) inditjak el, és hatasukra a makrofagok felvételi kapacitasa fokozddik. Ez
egy metabolikus alkalmazkodasi mechanizmus a folyamatos sejtfelvételre és
feldolgozasra [30]. A timuszban nem latjuk klasszikus retinoidok megjelenését.
Ugy gondoljuk, hogy taldn a retinol szaturdz Utvonal intermedierjei szélnak bele
a fagocitdzis szabalyozasaba [30]. A makrofagok apoptoétikus sejteket eltakaritd
képességét a gyulladas megsz(inése soran termeldd6 glikokortikoid hormon
is fokozza. A gliukokortikoid fagocitozis fokozé hatasa is hasznalja a retinoid
termel6dést [31]. Ezaretinoid a timocitakra hatva nemcsak azok transzglutaminaz

.\. - ;o
N\

- RAY »RARIRXR

expression

apoptotic

T cell

phagosome

4. abra. A makrofagok altal a fagocitozis soran termelt retinoidok szamos ponton
szabalyozzak a timusz homeosztazist. DN, dupla negativ; LXR, liver X receptor; PPAR,
peroxiszoma proliferator-activalt receptor; RALDH, retinaldehid dehidrogenaz; RAR, retinsav
receptor; RXR, retinoid X receptor; T, regulatorikus T sejt [32].

Sajat eredményeink és az irodalmi adatok alapjan arra is ramutattunk, hogy az
elhalt sejteket eltakaritd makrofagok altal termelt molekuldk alakitanak ki egy
olyan timocita kdérnyezetet, amely a neglektalt sejtek minél el6bbi eldlését és a
transzglutaminaz indukcidéjat eredményezi bennik [33].

A szoveti transzglutaminaz és az elhalt sejtek eltakaritasa

Mi irtuk le el6szor, hogy a szoOveti transzglutaminaz sziikséges az elhalt sejtek
eltakaritasahoz [7]. Az integrin B3 [34], de nem a B5 [35] koreceptoraként
mUkddve a foszfatidil-inozitol 3 kinaz aktivitdsat szabalyozva elGsegiti a Rac
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megfeleld membranlokalizacidjat és igy az aktinvaz szervezddését [36]. Leirtuk,
hogy a makrofagok két apoptoétikus kaput képesek nyitni, amelyeken keresztil
besorjaznak az apoptétikus sejtek. Ennek megnyitasa zavart transzglutaminaz
hianyaban [34]. A transzglutaminaz hidnyaban SLE szer(i autoimmun betegség
alakul ki [7], zavartta valik a gyulladas csendesitése pl. hugysav kristallyal
kivaltott gyulladasban [37], de mas laborok publikacidi is arra utalnak, hogy
az apoptotikus sejtek eltakaritdsanak a zavara hajlamosit krénikus gyulladasos
kérképek kialakitdsara. Ebben biztosan van szerepe a felszaporodd nekrotikussa
valo sejteknek, de mi ugy latjuk, hogy a makrofagok altal termelt gyulladasgatlé
molekuldk termelddése is megvaltozhat [7, 38-40]. Ezek éppen azok a molekulak,
amelyek a timikus belsd kdrnyezet kialakitdsaban is szerepet vallalnak, de mas
szoveti kdrnyezetben eltérd bioldgiai folyamatokat szabalyoznak. Ennek alapjan
felvethetd, hogy az eltakaritds javitdsa fontos terapias eszkdz lehet krénikus
gyulladasos kérképek kezelésében [41]. Mi magunk is azonositottunk harom olyan
vegylletet és annak hatdsmechanizmusat, amely a fagocitdzis fokozdédasahoz
vezet [30, 31, 42].

|

5. abra. Egyiittmiikédési megbeszélés Taichung, Tajvan.

Munkank sokban O6sszefonddott a Féslis Laszlé professzor altal vezetett munka-
csoportéval, akik mas aspektusokbdl vizsgaljdk a szoveti transzglutaminaz
a Greg Tsay altal vezetett tajvani belgydgyasz kutatdcsoporttal. Kilon halas
vagyok azért, hogy munkank soran barmikor botlottunk olyan problémaba,
amelyet csak klfoldi labor bevonasaval tudtunk megoldani, egyszer sem kaptam
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elutasitd valaszt segitségkérésiinkre. igy szdmos kdzleménylunkon kiilfoldi nevek
is feltlinnek.

A csoport tagjainak dijai, elismerései:

Szondy Zsuzsa: ECDO Academy tag, L’'Oréal/UNESCO ,Nb6k a tudomanyért” 1. dij,
Mestertanari kitiintetés, EMBO 6szténdij, Széchenyi Istvan Oszténdij, Széchenyi
Professzori Oszténdij, EMBO 6szténdij, FEBS észténdij,

Sarang Zsolt: Bdlyai Oszténdij, Debreceni Egyetem Szodoray Lajos
Oszténdij,

Garabuczi Eva: Jedlik Anyos Doktorjeléiti Oszténdij.
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2015 A FENY NEMZETKOZI EVE.
FOTOSZINTEZIS: MOLEKULARIS MECHANIZMUSOK,

GLOBALIS HATASOK
Garab Gy6zé6
MTA Szegedi Bioldgiai Kutatokozpont, Novénybiolégiai Intézet, Szeged

Osszefoglalas. Az UNESCO, az Eurdpai Fizikai Tarsulat kezdeményezésére,
2015-6t a Fény Evének vdélasztotta. A kezdeményez6k rédmutattak, hogy
2015-ben tdbb olyan évforduld is van, amelyek kozvetve vagy kozvetlenl
a fénnyel kapcsolatosak: 1000 éve jelent meg az els6 optikai témaju kényv
(Al-Hajszam: De Aspectibus, azaz ,A latasrdol”), 100 éve publikalta Einstein
altalanos relativitaselméletét, 50 éve fedezték fol a kozmikus hattérsugarzast.
Mindazonaltal, ahogy azt a hivatalos honlap (http://www.light2015.0rg) ,Why
Light Matters” bevezet0 gondolatai érzékeltetik, a fény annyira alapveto és
sokrétl szerepet jatszik életiinkben, ami dnmagaban indokolhatja, hogy egy
adott évben figyelmlinket a fényre forditsuk. Szabad forditasban: ,a napfénynek
koszonhetjik a foldi élet legalapvetobb folyamatanak létét, a fotoszintézist;
az utobbi évtizedek fotonika-alapu technoldgidi alapvetéen megvaltoztattak
mindennapjainkat a kommunikacids eszkozoktol és a kulturatol a gydgyitasig”.
Ebben a rovid 0Osszefoglaldban azt mutatom be, hogyan alakitotta at a
fotoszintézis az utébbi mintegy harom millidrd évben a Fold felszinét, mik azok a
molekularis mechanizmusok, amelyek ma is biztositjak a foldi élet fenntartasat,
és amelyek egyuttal bolygdnk egészére hatassal vannak. Réviden kitérek arra
is, miként nyujthatnak tampontot a fotoszintézis-kutatassal szerzett ismeretek
a fizikai és molekuldris mechanizmusokrél az ipari szolaris technoldgia teriletén.
Kutatasaink soran els6sorban a fény bioldgiai hatdsaira vagyunk kivancsiak - de
egyuttal a fényt (s itt mar elektromagneses sugarazast értlink alatta, a Rontgen
sugartdél a radidhullamokig) mint spektroszkdpiai és szerkezetvizsgald eszkozt is
hasznaljuk.

Elet a Fénybdl: a Fotoszintézis Biogeokémiai Ciklusai

A kékmoszatok (cianobaktériumok), azaz az els0 oxigén-termelést végzo
fotoszintetikus szervezetek megjelenésével - 3-3,4 millidrd éve - megindult
a Fold felszinének alapvet6 atalakulasa. Mindez az alabbi, jol ismert egyszer
kémiai egyenlettel kifejezhetd, valdéjaban rendkivil dsszetett bioldgiai folyamat-
sornak kdszdnhetos:

n CO, + n H,O + fényenergia — (CH,0) + n O..
BIOKEMIA
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Ennek a folyamatnak koszdonhetéen alapvetéen megvaltozott bolygdnk
atmoszféraja, amelyet korabban - a Fold létrejotte 6ta az els6 1-1,5 milliard
évben - a napszél és geoldgiai folyamatok alakitottak. A masodik foldi légkor
mintegy 3 milliard éve foként N,-bdl és CO,-bdl allt, molekularis oxigént nem
tartalmazott. Az oxigén jelenléte a mai foldi atmoszféraban lényegében kizardlag
a fotoszintézisnek készdnheto.

0.5

04 — —

0.3

POz (atm)

0.2 —

01— —

3.8 3 2 1 Ga 0
1. abra. Az atmoszferikus O, parcialis nyomasanak (P,,) evolicidja az elmult 3,8
milliard év (Ga) soran. A becsllt értékek intervalluma a piros és a z6ld gérbék kézott [1].
Az 1. szakaszban - bar a cianobaktériumok ~3 milliard éve megjelentek — nem mutathaté ki
az oxigén jelenléte, a 2. szakasz soran megjelennek az eukariota algak, a 3. szakaszban — az
O0zonréteg kialakulasat kévetéen - valik lehetévé a szarazféld meghdditasa, ennek készénhetd
azutan a magasabbrend(i névények és altalaban a magasabbrendli élet megjelenése.

A fotoszintetikus szervezetek elterjedésével biogeokémiai ciklusok indultak el.
Ezek révén kémiai elemek vagy vegylletek ,passzalédnak at” a bioszféran és a
Fold abiotikus rétegein (jellemzOen a litoszféran, atmoszféran és hidroszféran).
Az évmilliardok alatt kialakult C, O,, H,O ciklusokon tulmenéen a fotoszintézis
jelent6sen beleavatkozik a P, N és a S korforgasaba is. Néhany érdekes adatot
érdemes megemliteni. Kilonb6z0 modellek alapjan az oxigén koérforgasi (t,,)
ideje az atmoszféraban 3000 és 10 000 évre tehetd. Ez egyuttal azt is jelzi, hogy
az oxigénben dus atmoszféra léte rovid tavon nincs veszélyben. Ugyanez, ti.
a légkor Osszetételének stabilitasa a CO, vonatkozasaban mar nem allithatd.
Az atmoszféra ezen OsszetevOjének korforgasi ideje lényegesen rovidebb,
minddssze néhany évnek (mas szamitdsok szerint 15-30 évnek) adodik, ami
egyuttal mutatja a globalis folyamatok érzékenységét.

Erdekes szemiigyre venni a 2. dbra néhany adatat is, jéllehet a problémakér,
nevezetesen a CO, szint emelkedése és kévetkezményei - ma mar - kdzismertek.
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Lathato, hogy az évmilliok alatt elraktarozott fosszilis tlizeldanyag (amelyet a
fotoszintézis egyszer mar kivont a légkorbdl) rendkivil gyors Gtemben kerdl
vissza az atmoszféraba — éves szinten, a szarazféldon és tengerekben megkotott
mennyiség mintegy 3 %-a. Ennek egy része emeli a légkdri széndioxid szintet, ami
az ipari forradalom el6tti 280 ppm-rél mara valamivel 400 ppm f6lé emelkedett
(http://co2now.org/). A helyzetet nyilvanvaldan sulyosbitja az erddirtas, illetve a
fotoszintetikus CO, fixalasra alkalmas teriletek csékkenése. Mindezen tényezbk
hatasara a CO, szint névekménye messze meghaladja az utdbbi mintegy feél
millié éves ingadozasok nagysagat (a CO, szint 240 és 280 ppm ko6zétt valtozott;
NB. ezeket a valtozasokat jelentds, 5 °C kortli globalis hdmérséklet-ingadozas
kisérte).
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2. abra. A C globalis kérforgasa. Kék szinnel vannak feltiintetve a kilénb6z6 rétegekben
fellelheté C mennyiségek, pirossal az éves fluxus értékek. Valamennyi szam Pg-ban (Gt-ban)
értendb (2010-es adatok). Forras: http://www.nasa.gov/images/content/544800main_globe-
CarbonCycle-hi.jpg.

Koérnyezeti Hatasok

Ma mar alig vitathatd, hogy a CO, szint emelkedésének hatdsa nyilvanul meg
a globalis felmelegedésben. A mért 0,85 °C globalis hOmérséklet emelkedést
tehat javarészt antropogén eredetlinek tekinthetjlk; Ujabb kutatasok szerint
erre vezethetOk vissza az id6jaras széls6séges megnyilvanulasai is [2].

Altaldban kisebb figyelmet kap, ezért is érdemes hangsuUlyozni, hogy a
fosszilis tuzeldanyagok felhasznalasanak kovetkezményeként megjelené CO,
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mennyiségének egy jelentds részét, kdzel harmadat, az dceanok nyelik el. Ez csak
latszolag és csak nagyon rovid tavon képes enyhiteni a karos kévetkezmeényeket.
Ez ugyan lassitja a globalis felmelegedést, de lehetséges, hogy a globalis
felmelegedésnél is sulyosabb kovetkezményekkel jar, mivel csékkenti a tengerek
pH-jat. Ennek mértékét ma, az ipari forradalom eldtti idokhdz képest 0,1 pH
értéknek adjak meg, de modellszamitasok szerint 2050-re (560 atmoszférikus
ppm-mel szamolva) a csdkkenés meghaladhatja a 0,23 pH értéket, ami
alapvetbéen félborithatja a tengeri 0koszisztémakat [3]. Ugyanakkor érdekes
megjegyezni azt is, hogy a tengerek szervesanyag-termelése az dsszprodukcid
kozel felét teszi ki, jollehet a fotikus zénaban a fitoplankton Ossztomege a
szarazfoldi szervezetek biomassza tomegének téredéke (1-2 Gt szemben a 600-
1000 Gt-val). Ez a fitoplankton sokkal gyorsabb életciklusanak kdszonhetd. A
kovamoszatok pl. kevesebb mint 1 %-0s biomassza részaranyukkal mintegy
20 %-os globais CO, megkotést végeznek - gy, hogy, szilikat-alapu sejtfaluknak
koszonhetbéen a megkotétt C-t az dcednok mélyére sillyesztik [4]. Ez érdekes
CO,-szekvesztralasi lehetéseégeket vet fol.

A tengerek reakcidja mas szempontbdl is rendkivil kritikus. Azon tulmenéen,
hogy magasabb homérsékleten kevesebb CO, oldddik vizben, rendkivil nagy
idoallanddkkal kell szamolnunk. Ezt mutatja a 3. abra, amely arra hivja fel a
figyelmet, hogy a globalis hatasokkal az utanunk jové generacioknak akkor is
szamolniuk kell, ha mi a C-alapu gazdasagrol attérink egy kézel zér6 netté CO,
kibocsatast garantald, kdrnyezetbarat gazdasagra.

Egy mértékadd kozgazdaszok vezetésével elkészilt, sokoldald analizist
tartalmazd anyag, amely tekintetbe veszi a vildggazdasagi folyamatokat és a
politikai egyeztetések ,id6allandoit”, arra a kovetkeztetésre jut, hogy — komoly
ertfeszitések és jelentds vilagpolitikai egyeztetések aran - realis célként az
500-550 ppm korili értéket lehet csak kitlzni [5]. (Ezt fogadta el a vezetd
politikusok legnagyobb hanyada, koztik az EU vezetGi.) Az ehhez tartozd
homérsékletemelkedés mintegy 2 ©°C-ra becsllhetd. A ,csatolt” varhato
kovetkezmények ugyan nagyon sulyosak, de - vélhetd elkerilhetetlenséglik
okan is — talan még kezelhetOk: a tengerparti telepliléseken 10 millionyi embert
fenyegetnek aradasok, 40-60 milliényi afrikai lakost pedig malaria fertdzés,
a fajok 15-40 %-at fenyegeti kihalds, és jelent0s tengerszint emelkedés is
megindulhat. A 3 °C-os globalis hGmérséklet-emelkedéssel jaré kovetkezmények,
élén a vélhetOleg elkerilhetetlen mintegy 7 m-es tengerszint emelkedéssel, a
fajok 20-50 %-anak lehetséges kihalasaval, az Amazon es6erd6 dkoszisztéma
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Az egyenslily eléréséhez
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3. abra. A CO, szint idbbeli valtozasaihoz tartozo ,idéallanddék”. Jelen, t=0. Az abra
az IPCC (Intergovernmental Panel on Climate Change) hasonlé abraja alapjan készult, amely
Solomon és mtsai. [6] adatait hasznalta fel.

o0sszeomlasaval elviselhetetlen kdvetkezményekkel jarna. Ezt, illetve ennek a
kockazatat, tehat minden aron el kell kerilni.

Globélis Energia-Adatok

Az emberiség (teljesitményegységre vetitett) energiafelhasznalasa jelenleg
mintegy 15-16 TW (1 TW = 102 W = 31,5 EJ/év, azaz 31,5x10'8/év). Ennek kb.
négy-otode fosszilis tlizel6anyag (szén, foldgaz, kdolaj) eredetl, és csak kisebb
szézaléka szarmazik megujulé energiahordozékbdl. Erdemes megjegyezni, hogy
a nuklearis energia részesedése is minddssze 6 %, ami egyuttal jelzi, hogy az
hosszu tavon nem jelent megoldast; a technoldgiakat mas iranyba kell fejleszteni.
Minthogy 2030-ra a globalis energiafelhasznalas - a korabbiakban helytallénak
bizonyult el6rejelzések szerint - kozel 30 TW-ra emelkedik, nyilvanvald, hogy
elodazhatatlan alternativ energiahordozék bekapcsolasa az energiaellatasba és
nem csak indokolt, hanem egyszerilen elengedhetetlen ,tiszta” energiahordozék
fejlesztése és kutatasa.

A fotoszintézis atlagos teljesitménye 120 TW, a szélenergia nagysagat mintegy
180 TW-ra tehetjik, a geotermikus energia nagysagat 92 000 TW-ra becsllik; a
szolaris energiaét pedig 178 000 TW-ra. A technikai lehetdségeket is szamitasba
véve, ndvekvl jelentdséglik sorrendjében a biomassza, a szél és a szolaris
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energiahordozok minél gyorsabb ipari méretl félhasznalasa oldhatja tehat meg
a kérdést [7].

A Fotoszintézis Fizikai-Molekularis Mechanizmusai
A fotoszintézis folyamatainak komplexitasat legkdnnyebben az aldbbi blokkséma
segitségével érzékeltethetjiuk. Ezen jol lathatd, hogy az egymast kovetd
folyamatok egyre nagyobb egységek m(ikodését igénylik és egyre hosszabb id6
alatt jatszdodnak le (4. abra).

Fotofizika Fotokémia Biokémia Elettan Okologia
Afény Tiltésszétvalasztas JSotét reakciok”: Szintézis

abszorpcidja. Redoxlinc CO, fixalas Onszervezédé Evolieis
Molekulafizilai Primér term ékek: Jelatvitel egvségek e
folyamatok. NADPH, ATP, O, Adaptacios Regulacios

Energiaitadas folyamatok folyamatok

Disszip acid

~1015 1095 ~1012 1025 ~10% 1035 ~10° - 105§ ~10°-1017¢
Piginentmeolekulik Szuperkomplexek Kloroplastisz Sejt, Novény Okoszisztémak
Protein komplexek Tilakoidmembr:in Bioszféra

4. abra. A fotoszintézis blokksémaja. Az egyes (valamelyest énkényesen definialt)
szakaszokban lejatszddo legfontosabb Iépések és reakciok, a hozza tartozo, hozzavetblegesen
megallapitott idéintervallumokkal és szerkezeti egységekkel.

A fotoszintézis a fény elnyelésével kezd6dik az un. fénybegydjté antenna
komplexekben, amelyek révén a fotoszintetikus szervezetek biztositani tudjak
a fotokémiai reakciécentrumaik hatékony miikodését. (A napfény fotonaram
slir(isége ugyanis alacsony, a fotokémiai reakciokat antenna pigmentek elnyelte
fényenergiaval kell taplalni.) Ezek a fotofizikai és fotokémiai folyamatok a fs-
0s - ms-o0s iddskalan jatszdédnak le és optimalis korilmények kodzott kozel
100 %-o0s kvantumhatasfokkal mikodnek, azaz szinte valamennyi beérkez6
foton gerjesztési energia formajaban eléri a reakciécentrumot, ahol primér
toltésszétvalasztast general. (NB. mindekdzben a klorofill molekulak elnyelte kék
fotonokbdl voros fotonoknak megfeleld gerjesztési energia keletkezik, és a toltés-
stabilizalédast kielégitendd, azaz a reverzibilitas valdszinlségét csokkentendd,
energiaveszteségek kovetkeznek be.) Mindazonaltal, egy tobb szaz, esetenként
tobb ezer (s6t a mélytengeri bakterialis antenna, a kloroszdma esetén mintegy
200 000 molekula) rendszerétdl a kozel egységnyi kvantumhatasfok rendkivdl
figyelemre mélto teljesitmény [8]. Ez nyilvanvaléan nagyon stabil 6nszervezddo6
mechanizmusokat tételez fel, amik Onmagukban is érdekesek, és amik
tanulmanyozasa, az ultragyors és stacionarius spektroszkdpiai eszkdzok széles
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tarhazanak birtokdban fotoszintetikus rendszerek esetén viszonylag kdénnyen
kovetheto.

Az egységnyi kvantumhatasfok - extrém kornyezeti feltételek mellett, pl.
tul magas fény, fotoszintetikusan nem hasznosithatd mennyiségli gerjeszt6
energia esetén — karokat okozhatna a rendszernek, percek alatt fotooxidacidhoz
vezethetne. Ezt elkerlilendd a fotoszintetikus szervezetek kiilénb6zd, perces és
lassabb iddskalan mikoddé egymasra épulld visszacsatolasi mechanizmusokat
|éptetnek mikodésbe, amellyel biztonsdgos modon disszipalni tudjak a felesleges
gerjesztési energiat. Ez jelenleg is intenziven kutatott terllete a fotoszintézisnek
[9]. Megjegyzendl, hogy a disszipacié mechanizmusa és hatdasa mas bioldgiai
rendszerekben is fontos - és ismereteim szerint - sokkal tavolabb van a
megértéstdl, mint fotoszintetizalé szervezetekben.

Mintegy harom évtizeddel a bakterialis reakcidcentrum kristalyszerkezetének
meghatarozasat [10] kdvetden - ami Nobel-dijjal is honoralt alapvetd
attorést jelentett a membranfehérjék terliletén - a legfontosabb antenna és
reakciocentrum komplexek szerkezetét ismerjik. Ennek ellenére, az immar
1,95 A-6s felbontds mellett szabadelektron lézerrel, funkcionalis kristalyon nyert
szerkezet mellett [11] (és szamos rendkivil technika-igényes biofizikai eszkdz
alkalmazasan tul) sem mondhatjuk el, hogy birtokaban lennénk az oxigénfejlédés
mechanizmusanak (5. abra).

CP47 D1 D2

-
e OVt Csso v—a

% by R 12 KDA
e 33 KDA “LFO0U)°

5. abra. A masodik fotokémiai rendszer (PSII) , core” szuperkomplexének szerkezete
(a), benne a vizbonté Mn és Ca tartalmu enzim (b) [11-12].

Az enzimatikus vizbontas jelentfsége tobbek kozt azzal is indokolhatd, hogy
a vizet fényenergiaval oxigénre és protonokra hasitva eljuthatunk a tiszta
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lzemanyaghoz, a szolarisan el6allitott H,-hez. T6ébb kutatdcsoport dolgozik
stabil, biomimetikus hidrogéntermelésre tervezett mesterséges rendszereken -
egyelOre mérsékelt sikerrel, ti. ami a rendszerek hatasfokat illeti. Megjegyzendo,
hogy a fotobiolégialag elGallitott H, (és mas (zemanyagok) - teljesen mas
mechanizmusra alapozva - algakkal is termeltethet6(k); ezek hatasfokat
biotechnoldgiai eszkdzdkkel probaljak fokozni.

A kristalyszerkezet ismerete természetesen nem garantalja a funkciéd megértését.
Erre tipikus példa a ndvények f6 fénybegyljté komplexének (LHCII) szerkezete.
A megértéshez - tdbbek kodzott - ultragyors |ézerspektroszkopiai eszkdzok
nélkllozhetetlenek. Nemzetkozi egylttm(ikddésben Petar Lambrev kollégam
kozvetlen kdzremlkodésével kutatdcsoportom is részt vallal ebben a munkaban
[13], abban a meggy6z8désben, hogy a fotoszintézis ultragyors folyamatainak
megismerését célzé munkank a Szegeden épild ELI-ALPS nagyberendezés
mérdallomasain lesznek kiterjeszthetbek.

Az egyes komplexek szerkezetének ismerete ugyan nélkilozhetetlen, de szamos
kérdést nyitva hagy. Példaul, az LHCII esetén nemrégiben spektroszkdpiai
eszkdzokkel kimutattuk, hogy az in vivo (tilakoidmembranon belili) szerkezet
és az in vitro (detergens-szolubilizalt) szerkezet néhany fontos szerkezeti elemet
tekintve jelentdsen kilonbdzik egymastdl — és minden bizonnyal kilonbozik a
kristalyszerkezettol is [14]. Ennek azért van jelentésége, mert az LHCII szamos
regulacids folyamatban részt vesz, melynek soran a szerkezet minden bizonnyal
moddosul. A membranfehérjék esetében vélhetdleg hasonld kisebb eltérések
el6fordulnak az in vitro és in vivo allapotok kozott. Fotoszintetikus rendszerek
eseténanagyszamuésszoros kolcsdnhatasbanlévo pigmentmolekulajelenlétének
kdszonhetben ezek a perturbacidk, amik pl. az alkalmazott detergensek jelenléte
miatt |épnek fol, polarizacios és ultragyors spektroszkopiai eszkdzokkel kdnnyen
detektalhatok [14].

Az LHCII foszforilacidja a tilakoid membranokban jelent6s ultrastrukturalis
valtozasokat is indukal. Ezek megbizhatd detektaldsa és a szerkezeti paraméterek
valtozdsanak meghatarozasa él0 sejteken nem-invaziv fizikai modszerek
alkalmazasaval lehetséges. Munkatarsaimmal kisszogl neutron-széras és optikai
spektroszkopia segitségével detektaltuk a multilamellaris tilakoidmembran
szerkezetének dinamikus valtozasait (6. abra).
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6. abra. EI6 Chlamydomonas reinhardtiizéldalga
sejtek kinaz-fiiggé kromatikus adaptacidja
soran bekdvetkezo szerkezetvaltozasanak -
az abran is mutatott kisszogili neutronszoras
profilja és mas spektroszkopiai eszkézokkel
kapott eredmények alapjan felallitott -

membranszerkezet modellje [15].

s
%g
ATP PSI-LHCI LHClI trimer ~ LHCII trimer ~ PSII Cyt
synthase  supercomplex (phosphorylated) core bf

A fenti példakkal azt is szerettem volna érzékeltetni, hogy a fotoszintetikus
folyamatok tanulmanyozasa nem csak ©nmagaban érdekes (és fontos),
hanem pl. ultragyors fotofizikai és fotokémiai folyamatok megértésében, a
membranbiofizika, a molekuldris spektroszkdpia, a szerkezetbioldgia teriletén
és a bioldgia sok mas rokon-teriletén is sok izgalmas felfedezést hozott és igér.
Ebben az optikai spektroszkopia, a fény, mint eszk6z nélkilozhetetlen ,tarsunk”
a kutatasban.
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Garab Gy6z6 az MTA SZBK tudomanyos tandacsaddja, a Fotoszintetikus
Membran Munkacsoport vezetGje. Munkacsoportjaval a fotoszintetikus
membrdnok és Osszeteviik szerkezetének minél részletesebb feltarasara,
szerkezeti dinamikajanak és szabalyozé funkcidinak megismerésére
térekszenek. Kutatasaik fokuszaban allé témak: az altaluk els6ként leirt
termo-optikai (disszipacio-asszisztalt) szerkezetvaltozasok pontos fizikai
mechanizmusa és élettani szerepe; a munkacsoportban detektalt nem-
lamellaris lipid fazisok szerepe a tilakoid membranok felépitésében és
szerkezeti flexibilitdsaban, valamint a multilamellaris membranrendszereken

. in vivo megfigyelt reverzibilis szerkezetvaltozasok természetének és fizioldgiai
jelentéségének feltarasa. Céljaik elérése érdekében kiilbnb6z46 stacionarius és ultragyors
spektroszkopiai modszereket és szerkezet-bioldgiai eszkbzbket hasznalnak — kihasznalva eurdpai
nagyberendezések és nemzetkézi Iézercentrumok technikai lehetéségeit is. Garab Gy6z46 tébb
ciklusban szolgalt, illetve szolgal a Nemzetkézi Fotoszintézis Tarsasag (ISPR), a Magyar Biofizikai
Tarsasag (MBFT), az Eurépai Tudomanyos Alap (ESF) Biophysics of Photosynthesis Programme
és a Fotoszintézis — Elet a Fénybdl — Alapitvany vezetbségében.
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PROLOGUS

A FEBS fennalladsanak 50. évforduléjara az MBKE ad hoc bizottsaga egy valogatast
allitott 6ssze a FEBS Letters-ben és FEBS Journal-ben megjelent reprezentativ
magyar cikkekbdl, amely a ,FEBS 50" Anniversary Virtual Issue: Hungary (July
2014)" kiadvanyban jelent meg és a FEBS, az MBKE honlapon és az alabbi linken
olvashatd: http://www.febs.org/our-publications/febs-50th-anniversary-virtual-
issues/hungary/.

Uj rovatunkban egy-egy cikk szerzéit megkérjik, hogy irjanak a felfedezésik
és a cikkik el6zményeirdl, utdéletérdl, tovabba mit gondolnak a siker, a magas
idézettség kulcstényezdjének.

A szerkesztobizottsag
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Buday, L., Seprddi, J., Farkas, G., Mészaros, G.,
Romhanyi, T., Banhegyi, G., Mandl, J., Antoni, F.

and Faragd, A. (1987) Proteolytic activation of protein
kinase C in the extracts of cells treated for a short
time with phorbol ester. FEBS Letters, 223: 15-109.

AZ ELVESZTETT ENZIM

Ennek a cikknek az el6zményei 1970-ig nyulnak vissza, amikor a frissen leirt cAMP-
dependens protein kindz vizsgalatat valasztottam munkacsoportom témajaul.
Szerény anyagi lehet6ségeink miatt elképesztdéen primitiv kordlmények kodzott
kezdtlink dolgozni, még az enzimaktivitas méréséhez sziilkséges szubsztratokat
is sajat magunk gyartottuk, mi preparaltuk a foszforildlandd H2b hiszton frakciot,
és mi allitottuk el6 a radioaktivan jelzett ATP-t is. Ehhez képest, mar az enzim
tisztitdsara irdnyuld elso kisérletsorozat is meglepben eredményes lett, kiilonbdz6
tipusu sejtek nyers kivonatanak kromatografidjakor két enzimet kilonitettiink
el egymastol. Az egyik cAMP-vel aktivalhatd volt, a masik 6nmagaban is aktiv
volt, ez utdbbit elneveztik hisztonkinaz II-nek. A kétféle enzim a H2b hiszton
polipeptid lancanak egymastdl eltér6 régiodit foszforilalta [1].

Ez utébbi megfigyelés adta az Otletet a protein kindzok akkoriban még egyaltalan
nem ismert intrinsic szubsztrat specifitasanak vizsgalatara. Megallapitottuk,
hogy mindkét enzim badzikus aminosavat igényel a foszforildlandd szerin
oldallanc szomszédsagaban, de a szerinhez képest mdas-mas pozicidban kell
elhelyezkednie a bazikus aminosavnak. Ennek ismeretében mindkét enzim
szamara szintetizaltunk specifikus oligopeptid szubsztratot, és ezutan mar nyers
szovetkivonatokban is szelektiven tudtuk mérni a két enzim aktivitasat. Amig
azonban a cAMP-dependens protein kindzzal kapcsolatos eredményeinket rovid
idon belldl a Nature-ben tudtuk koézoélni [2], a hisztonkindz II-re vonatkozd,
teljesen hasonlé tipusu adataink csak hosszu kinlddas utan kerilhettek kdzlésre.
Egyrészt azért, mert semmiféle bioldgiai szerepet nem tudtunk hozzarendelni
ehhez az enzimhez, masrészt azért, mert az ero6feszitéseink, amelyek a
hisztonkindz II tovabbi tisztitdasara iranyultak, éveket igényeltek, az enzim
rendkivil sértlékenynek bizonyult. Végil a hisztonkinaz II-vel folytatott sok éves
kizdelmink eredményeként arra a kovetkeztetésre jutottunk, hogy ez az enzim
valéjaban nem is létezik. Az 1987-ben a FEBS Letters-ben megjelent kdzlemény
lényegében ennek a kdvetkeztetéslinknek a leirasat tartalmazza, csak egy kicsit
pontositott formaban.
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Amig ugyanis mi a hisztonkinaz II-vel kinlodtunk, Nishizuka és munkacsoportja
felfedezte a protein kinaz C klasszikus formajat, a kalcium/foszfolipid-dependens
protein kinazt, amely a sejtek plazmamembranjaban bizonyos kiils6 jelek hatasara
képz6dd diacilglicerol segitségével aktivalddik, de diacilglicerol helyett forbol-
észterrel is aktivalni lehet. Kiderllt az is, hogy a protein kinaz C aktivalt formaja
rendkivil érzékeny limitalt proteolizisre, ilyenkor a polipeptidlanc katalitikus
régiot tartalmazo része leszakad a regulator részrdél és 6nmagaban is aktiv
fragmentum képzddik, amelyet protein kindz M-nek neveztek el [3]. A protein

« 7

amelyek ennek az aktiv fragmentumnak a sejtbeli szerepét hangsulyoztak.

Neklnk feltlint, hogy a protein kinaz C intrinsic szubsztrat specifitasa megegyezik
a mi boldogtalan hisztonkinaz II enzimink intrinsic szubsztrat specifitasaval, és
a hisztonkinaz II szamara készilt specifikus oligopeptid szubsztrat segitségével
szelektiven tudtuk mérni a protein kindz C aktivitasat és sorsat a szOvetek
nyers kivonataban. Nyilvanvaldva valt, hogy a hisztonkinaz II azonos a protein
kindz M-nek nevezett proteolitikus fragmentummal [4]. Végil az is kiderdlt,
hogy ez az izgalmas enzim egy mitermék. Ha ugyanis a sejteket proteazgatld
jelenlétében tartuk fel, nem jelent meg a kivonatban. Ezt a megfigyelésilinket
kozoltik az 1987-ben megjelent FEBS Letters cikkben. A cikk megjelenésének
két kovetkezménye lett. Egyrészt, néhany kilféldi munkacsoport nagyon
megharagudott rank, masrészt ettél az idotél kezdve a protein kinaz C kerilt
érdekl6déstink kdzéppontjaba [5], és ez meghatarozta a tovabbi munkankat.

Kozel fél évszazad utan visszaemlékezve erre a torténetre, eltlin6dtem, mennyivel
szegényesebb lett volna a palydm, ha 1970-ben proteazgatld alkalmazasa mellett
kezdtlink volna el enzimet tisztitani.
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Farago Anna

1961-ben végeztem altalanos orvosként a Budapesti Orvostudomanyi
Egyetemen (ma Semmelweis Egyetem) és az Orvosi Vegytani
Intézetbe kerliltem, ahol azutan 45 évig dolgoztam. Kandidatusi
értekezésemet 1970-ben védtem, 1971-ben dszténdijasként a parizsi
Pasteur Intézetben voltam tanulmanyuton. 1976-ban a Budapesti
Orvostudomanyi Egyetem Kivalé Oktatoja kitiintetésben részesiltem.
1981-ben lettem a tudomanyok doktora, 1987-ben neveztek ki
egyetemi tandarnak, 1998-ban elnyertem az Arany Janos Kézalapitvany
Szentagothai Janos szakkuratériumanak a dijat. Az MTA Biokémiai és
Molekularis Biolégiai Bizottsaganak 25 éven keresztiil voltam a tagja.
Az MBKE-nek (illetve jogel6djének) megalakulasa ota vagyok tagja,
25 éven keresztil voltam tisztségviselGje (fétitkarhelyettes, illetve
alelnék) és 1984-92-ig voltam a FEBS Fellowships Committee tagja.
2008-ban kaptam Tankd Béla dijat.
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I MBKE FORUM

Kedves Tagtarsak,

A MBKE Forum rovata tovabbra is varja vitatémak felvetését és reflexidkat masok
megnyilvanulasaira.

A Magyar Tudomany szeptemberi szamanak vita rovataban megjelent
ismeretelmélkeddé iras (M.T. 2015/9, 1139. old; http://www.matud.iif.
hu/2015/09/16.htm)  biokémikus szemszogbdl, alulnézetbdl igyekszik
Osszehasonlitani a (természet)tudomanyos megismerés kilonb6zé terlleteit.
Erdekes lenne kilonféle tudomanyos részterileteken jarék véleményét és
kil6nb6z6 nézbpontokat dsszevetni: Quo vadis?

Maksay Gabor
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Balogh Gabor

A VEGTELEN IGEZETE;
~UTAZASAIM” A VILAGEGYETEMBEN

Egy olyan vildagegyetem vesz koril minket, melynek hatarai belathatatlanok.
A ma él6 ember az (r mélységeiben elvesziti mérdpalcajat, a végtelennel
szembeslilve megkérddjelezddik sajat jelentoségének hite. Képzeletink
hatarait tuddsunk mar régen tullépte. Ha kimondjuk a szamokat, 4,34 fényév
(a legkdzelebbi csillag tavolsaga), 100 000 fényév (a Tejutrendszer atmérdje),
2,5 millio fényév (az Androméda galaxis tavolsaga - az egyik legtavolabbi pont,
ahova szabad szemmel ellathatunk), sejthetjiik, hogy fizikailag reménytelenl
be vagyunk zarva a Naprendszerbe. Az utazd, bar elvileg messzire eljuthat,
ezekbdl a tavoli vildgokbdl az altala ismert Foldre vissza soha nem térhet. Az
ido 6ceanként feltolti e teret, at- meg atszovi folydival. A Nap, a Hold, a bolygok
sorban egyre hosszabb és hosszabb idoket mérnek. A régi mitoszok tanusaga
szerint Uj és Uj vildgkorszakok kovetik egymast, ahogy a precesszié eltériti a
vilag tengelyét. A régi idokben Epinomis Ugy tartotta, ,aki igazan csillagasz, kell
a legbodlcsebbnek lennie”. Ha térképlnk segitségével megtanuljuk az égi écean
szigeteit, tajait, a téridé hulldmain tul az emberiség 06si és talan legfontosabb
tudasaval is kapcsolatba kerilink. Gorog, latin és arab nevi csillagképek és
csillagok mesélnek arrdél a vilagrol, amikor a csillagos égre irt id6 folyasa, az
err6l meglevo rendkivil alapos tudas 6tvoz6dott az emberi lélek archetipusaival,
egy ma egyre inkabb feledésbe merilo 0si kozmoldgiat hozva létre.

Ha kimegylnk az ég ala (bar a fényszennyezés miatt egyre kevesebben néznek,
nézhetnek fel a csillagokra), millid rejtély, asztrofizikai meglepetés var minket.
Mar kis tavcsovel is utazdsokat tehetiink a Hold kratereihez, megcsodalhatjuk
a Szaturnusz gylrdjét, vorésben, sargaban és kékben ragyogd csillagokkal
talalkozhatunk, so6t csillaghalmazokkal, melyek ékszerdobozként ragyognak
Galaxisunkban. Sok milli6 évvel korabbi multba, mas, tavoli csillagvarosokra
vethetjik pillantasunkat.

Az Olvasét most egy Naprendszerbeli utazasra invitdlom az elmult 15 évben
készitett felvételeim segitségével.
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Balogh Gabor

Hold. Egyik elsd felvételem természetesen a Holdrol készilt 2001-ben. Tavcsore
szerelt webkameras felvételek mozaikjaibol dllitottam 6ssze, ma a modern digitalis
gépekkel legalabb ilyen min6ségli felvétel szinte barkinek elsére sikeriilhet.

Kraterek a Holdon. A webkameras technika, melynek egyik hazai uttéréje
voltam akkoriban, igazan finom részleteket képes megmutatni égi kiséronk
felszinébdl. Hosszu fokuszu tavcsdvel néhany perces filmfelvételt készitiink,
a legjobb kockakat kivalogatva a képeket egymasra illesztjik és Osszeadjuk.
Balra a Kopernikusz krater, mely a telehold korongjan szabad szemmel is jol
lathatdéan ragyog (a fenti Hold fotdn kdzépen), jobbra a lavaval kitdltétt Plato
krater siksagan szépen kirajzolddnak a hegyek arnyékai (a fenti képen jobbra
fent sotét krater).
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Balogh Gabor

W W%

)4 April 2015 Phillip Island

Holdfogyatkozas 2015 aprilisaban. A régieket félelemmel toltotte el, amikor a
csomopont sarkanya felfalta a Holdat. Manapsag a Holdfogyatkozasok még szabad
szemmel is csodalatos élménnyel ajandékoznak meg bennlinket. A legutdbbit
Ausztraliabdl egy utazotavesore szerelt digitalis tlikorreflexes fényképezégéppel
sikeriilt megorokitenem.

A Vénusz talalkai. Vannak események, amik ritkan, de azért el6fordulnak
egy amatér csillagasz életében. Ilyenek a Hold bolygofedései. 2008-ban a
Hold a Vénusszal randevlzott, éppen egy szegedi templomtorony kozelében
(bal oldali kép). Vannak azonban rendkivil ritka események is. Szerencsésnek
mondhatom magam, hogy kétszer, 2004-ben és 2012-ben is megfigyelhettem
a Vénusz taldlkozasat a Nappal. Aki a Vénusz-atvonulast elmulasztotta, csak
2117-ben tudja pétolni. A képen a Vénusz sotét sziluettje alatt tébb napfolt teszi
valtozatossa a Nap korongjat (jobb oldali kép).
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Balogh Gabor

A Merkur és a Mars. Azért azok se essenek kétségbe, akik nem lattdk a Vénusz-
atvonulast, hiszen a Merkur bolyg6 joval gyakrabban teszi ugyanezt. Tobb felvétel
egymasra helyezése jelzi a bolygd utjat a Napkorong el6tt. A bal alsé sarokban
egy, a bolygéhoz képest hatalmas Napfolt tldégél latszélag mozdulatlanul (bal
oldali kép). A voros bolygd, a Mars mindig mas arcat mutatja felénk, hiszen a
Holdhoz hasonléan megfigyelhetjiik a felszini alakzatait, a sarki jégsapkajat, a
hegyeit, s6t néha porvihar fedi el a latnivaldkat (jobb oldali kép).

A Szaturnusz és a Jupiter. Szaturnuszt, az Aranykor uralkoddjat Zeusz,
latin nevén Jupiter taszitotta le a trénrdl. A tObb ezer webkameras felvétel
felhasznalasaval készllt képen a gyl(ir(t kettéosztd Cassini-rés és az driasbolygd
felhdsavijai is jol megkllonboztethetdek (bal oldali kép). A Jupiteren kissé halvany
szinU a Nagy Voros Folt, és fekete pontként egyik holdjanak arnyéka is ravetdl
(jobb oldali kép).
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Balogh Gabor

A McNaught listokos. Néha égi vandorok
latogatnak el hozzank, mint 2007-ben ez
az Ustokos, mely szabad szemmel is fényes
eleganciaval huzta maga utan csdvajat az
alkonyi égen. Talan egy masik csillag feldl
érkezett, taldn a Naprendszer legkllso
térségébdl hozta jégbe zart Gizenetét.

Akiknek sikerilt felkeltenem az érdekl6dését, keressék fel a Magyar Csillagaszati
Egyesllet honlapjat (www.mcse.hu), ahol érteslilhetnek pl. a bemutatékrodl, a
csillagaszati Ujdonsagokrol pedig a http://www.csillagaszat.hu cimen olvas-

hatnak.

Balogh Gabor

Az ELTEfizikus, majd biofizikus szakan tanultam, PhD fokozatomat
Cardiffban szereztem. 1994 Ota az MTA Szegedi Bioldgiai
Kutatokézpont  Molekularis  Stresszbioldgiai  Csoportjaban
dolgozom. Vizsgalataimban O&6tvézém a membran biofizikai,
lipid és stressz-biokémiai, valamint sejtbiolégiai mddszereit,
melyekkel féként az emlbs sejtek stresszvalaszanak lipid-
membran-vezérelt jelatviteli Gtvonalait tanulmanyozom. 2012
Ota a csoporton beliil lIétrehozott Lipidomikai Laboratériumban

| a lipid metabolizmus rendszerszintli vizsgalataval bévitettem

kutataSI teru/etem Szakma/ egyesuletek (pl. MBKE) mellett tagja vagyok a Magyar Csillagaszati

Egyesliletnek.
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