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     AKIKRE BÜSZKÉK VAGYUNK

AZ MBKE TAGJAINAK ELISMERÉSEI
2016.  MÁRCIUS 15. ÉS 2016. MÁJUS 31. KÖZÖTT

Az MTA Elnöksége kiemelkedő tudományos munkássága elismeréseként 13

kutatónak adományozott Akadémiai Díjat, köztük , az

MTA doktorának, az MTA Kísérleti Orvostudományi Kutatóintézet

igazgatóhelyettesének, osztályvezetőjének, címzetes egyetemi tanárának a

purinerg jelátviteli folyamatok tanulmányozásában és új idegrendszeri

gyógyszercélpontok azonosításában elért úttörő eredményeiért

Az MTA rendes tagjává választották Kondorosi Évát, az MTA SZBK Biokémiai

Intézet kutatóprofesszorát és Nagy Ferenc Istvánt, az MTA SZBK

Növénybiológiai Intézet kutatóprofesszorát. Levelező tag lett Simon István,

az MTA TTK Enzimológiai Intézet tudományos tanácsadója és Szöllősi János, a

Debreceni Egyetem ÁOK, Biofizikai és Sejtbiológiai Intézetének igazgatója.

Az MTA legutóbbi Lendület-pályázatára 95 pályamunka érkezett. Az MTA 5

évre szóló, évente összesen 400 millió forintos támogatást nyújt a 11 nyertes-

nek. Az MBKE tagjai közül pályázati támogatást nyert Szöllősi Gergely János

biofizikus, ELTE TTK. A kutató célja különböző időskálákon zajló, a fajok több

százmillió éves diverzifikációjától az évtizedekben mérhető tumorkialakulásig

terjedő evolúciós folyamatokat koherensen kezelő, teljes genomszekvenciákat

értelmező modellek fejlesztése.

Gratulálunk a kitüntetetteknek!
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MÁR KÉT ÉVES A MEDINPROT
http://medinprot.chem.elte.hu/

A Fehérjetudományi Kiválósági Együttműködési Program - röviden MedInProt -

2014 nyarán indult, s a maga nemében egyedülálló és hiánypótló

kezdeményezés volt Magyarországon. Céljai közül a legfontosabbak közé

tartozik a különböző fehérjetudományi szakterületek összekapcsolása, hálózatba

szervezése és megerősítése, valamint a versengő együttműködés pozitív

gyakorlatának meghonosítása. A szakterületi szinergizmus erősítése mellett

vállalásunk kiterjed a már elismert kutatók együttműködésének segítésére és

anyagi támogatására. A programhoz jelenleg aktívan az Eötvös Loránd

Tudományegyetem, a Budapesti Műszaki és Gazdaságtudományi Egyetem, a

Semmelweis Egyetem és a Magyar Tudományos Akadémia Természettudományi

Kutatóközpont kapcsolódnak, de passzív tagként bármely érdeklődőt szeretettel

várunk fórumainkon és rendezvényeinken.

A MedInProt programjai az elmúlt két évben (2014-2016) a támogatások három

fő irányelve mentén szerveződtek. A félévente meghirdetett szinergia program

(I, II, III és IV) keretében rendszeres anyagi támogatásban részesültek azok a

nyertes projektek, amelyek keretében 2-4 minősített kutató közösen dolgozik

egy új és ígéretes fehérjetudományi probléma megoldásán. A remények és

elvárások irányukba nem csak a közös gondolkodás és kutatás, de az is, hogy

lehetőleg közös pályázatot nyújtsanak be valamely hazai (pl. MTA, NKFIH) vagy

külföldi fórumon. A gépidő pályázaton olyan kutató-párosok nyertek anyagi

támogatást dedikált nagyműszereken (pl. röntgen-diffraktométer, NMR-, ESR-,

     TUDOMÁNYOS MŰHELYEK
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MS-spektrométerek stb.), akik fehérjetudományi munkáját az elvégzett

mérések eredményei jelentősen előremozdíthatták. A műszervásárlási

pályázaton azok a kutató-párosok kaptak támogatást, akiknek közös kutatásán

nagyot lendített egy maximum 6 millió Ft értékű új kutatási eszköz beszerzése.

A kutatói mobilitást és együttműködést elősegítő szinergia-program hatékonyan

segített új kutatási témák megfogalmazásában, közös pályázati lehetőségek

előkészítésében. Tanulságunk és felméréseink adatai szerint mind a műszer-,

mind a gépidő pályázatok eredményesen lendítettek át kutatókat az esetenként

megjelenő anyagi és infrastrukturális nehézségeken és korlátokon. 2016-2017-

ben a MedInProt új programok beindítását is tervezi, olyat, mint például a

„Mentor/Növendék”, vagy a fehérjetudományok terén hiánypótló „

-ok” támogatása.

A céltámogatások sora mellett eddig összesen négy konferenciát szerveztünk,

amelyek célja a pályázatokon nyertes és támogatásban részesült kutatások

bemutatása, a tudás disszeminációja, valamint a szakmai közélet katalízise volt.

Programunk nagy hangsúlyt fektet olyan szemináriumok szervezésére, ahol az

együttműködő kutatócsoportok munkáját szemináriumi keretek között, gyakor-

latorientáltan mutatjuk be (további információk a honlapon érhetők el). Mind-

ezek mellett a MedInProt program támogatja a Szent-Györgyi előadássorozatot

is, mely keretében világhírű kutatók tartanak előadást tudományterületükről,

kutatásaikról és eredményeikről Budapest szívében.

A MedInProt program támogatásával készül egy fehérjetudományi szakkönyv is

azért, hogy összekapcsolja és bemutassa a fehérjetudományok korszerű mód-

szertanát. Ebben a nagy ívű vállalkozásban több mint 50 fehérjekutató szakem-

ber vesz részt, fogalmazza meg és foglalja össze a sokszínű módszertant és

tematikai megközelítést, rámutatva a legfontosabb alkalmazásokra, példákra és

összefüggésekre. A módszertani fejezetek felölelik a korszerű technikák és

eljárások mindegyikét, ismertetik azok fizikai hátterét és elméletét, valamint

ezek használhatóságát a fehérjekutatás területén példákon keresztül illuszt-
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rálják. A példák és alkalmazások - mint esettanulmányok - olyan konkrét

fehérjékhez köthető összehasonlító elemzéseket mutatnak be, ahol a kutatás

során egyszerre több módszertan összehangolt alkalmazása hozta meg a kívánt

szakmai elismerést és eredményt.

A MedInProt-ot létrehozók, támogatóik és kurátoraik hisznek abban, hogy a

kreatív elme és az együttműködési készség jól megfér egymás mellett. Hisznek

abban, hogy ezek a képességek hatékonyan segítik az alkotómunkát. A program

célja ezért a jövőben is az, hogy katalizálja a hazai kutatói együttműködési

hajlandóságot, a közös munkát és a közös gondolkodást, tudva, hogy a fehér-

jetudományi kutatói hálózat helyi megerősödése a kutatók javára válhat itthon

és külföldön egyaránt.

Az alapítók és kurátorok nevében kíván sikeres együttműködést és eredményes

kutatást

     TUDOMÁNYOS MŰHELYEK
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Kontakt: Vértessy Beáta
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EXTRACELLULÁRIS VEZIKULÁK

Semmelweis Egyetem ÁOK Genetikai, Sejt- és Immunbiológiai Intézet
http://www.mbkegy.hu

Az alábbi rövid összefoglaló célja, hogy felhívja a figyelmet az extracelluláris

vezikula területre, mely napjainkban robbanásszerűen fejlődik, és amelynek

összefüggései fontos tanulságokkal szolgálhatnak bármely biológiai vonatkozású

kutatási projekt számára.

Az extracelluláris vezikulák (EV-k) foszfolipid kettősréteggel határolt, sejtek által

evolúciósan konzervált módon termelt szubcelluláris képletek. Nyugvó sejtek is

termelik őket, azonban a vezikula-kibocsátás aktivált, tumoros és apoptotikus

sejtekben fokozott intenzitású. Pontos definíciójukat illetően jelenleg nincs

konszenzus. Amennyiben az aktív módon kibocsátott képleteket tekintjük EV-

knek, úgy az apoptotikus eredetű vezikuláris képletek is ide sorolhatók. Sokan

azonban az elpusztuló sejtek által kibocsátott vezikulákat nem sorolják az EV-k

közé.

Az EV-k nagyfokú heterogenitást mutatnak [1, 2].  A legkisebb vezikulák

átmérője 100 nm körüli, ez lényegében a vírusok mérettartományának felel

meg. Ezeket a legkisebb vezikulákat általában exoszómáknak nevezzük. Több-

nyire a multivezikuláris testek exocitózisa révén keletkeznek. Az EV-k interme-

dier mérettartományba (~100-1000 nm) eső típusa a plazmamembrán

kitüremkedéséből fűződik le, és mikrovezikuláknak/mikropartikuláknak vagy

ektoszómáknak nevezzük őket.  Ezek a vezikulák lényegében a baktériumok

mérettartományába esnek. A legnagyobb extracelluláris vezikulák ugyancsak a

plazmamembránról fűződnek le. Ide sorolhatók az apoptotikus testek és a „nagy

onkoszómák” [3]. Mind több adat utal arra, hogy az EV-k a fenti alap-

kategóriákon belül is jelentős heterogenitást mutatnak [4], az altípusok azono-

sítását vezikula felszíni molekuláris mintázat teheti lehetővé a jövőben.

REVIEW

http://www.mbkegy.hu
http://www.exocarta.org/
http://www.microvesicles.org/
https://isev.org/
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Molekuláris összetételük természetesen hasonlít a kibocsátó sejtére, azonban

szelektív „sorting” mechanizmusok biztosítják egyes molekulák (fehérjék, lipi-

dek és nukleinsavak) feldúsulását az extracelluláris vezikulákban. A továbbiak-

ban igen röviden áttekintjük az EV-k főbb molekuláris komponenseit, melyek

több adatbázisban is megtalálhatók (pl. http://www.exocarta.org/,

http://www.microvesicles.org/ ). Azonban a fenti adatbázisokban található, EV

–kre vonatkozó molekuláris adatokat kritikával kell fogadnunk, ugyanis az EV-k

izolálására alkalmazott protokollok, és ezekkel összefüggésben az EV prepará-

tumok tisztasága tág határok közt mozog. A standardizálás útján tett lépésként

az International Society for Extracellular Vesicles (ISEV, https://isev.org/)

minimális kísérletes követelményeket fogalmazott meg az EV-kkel kapcsolatban

[5].

A lipidek a foszfolipid membránnal határolt EV-k univerzális és obligát

komponensei. Számos lipid egyaránt megtalálható a sejtek

plazmamembránjában és az EV membránban (mint pl. foszfatidilkolin, foszfatidil

szerin, foszfatidil etanolamin, szfingomielin, gangliozidok, foszfatidil inozitol,

lizofoszfatidil kolin és koleszterin). Azonban a plazmamembránra jellemző

foszfolipid aszimmetria az EV-k membránjában megszűnik, a foszfatidil szerin a

membrán külső rétegében is detektálható. Az EV membrán nagyfokú

görbületével függ össze, hogy időlegesen a membrán hidrofób részletei is

hozzáférhetőkké válhatnak az extracelluláris tér által („lipid packing defects”). A

legkisebb vezikulák (exoszómák) lipid raft-szerű membrándoméneket

tartalmaznak.

Proteinek

Az EV-k esetében számos jellegzetes transzmembrán vagy membrán-asszociált

protein szolgál alapul az EV-k kimutatására. A legismertebb a tetraspanin

család. Korábban a CD63 molekulát általános exoszóma markernek tartották,

azonban mára világossá vált, hogy a CD63 többféle vezikula felszínén is

REVIEW

http://www.mbkegy.hu
http://www.exocarta.org/
http://www.microvesicles.org/
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előfordul. Jelen ismereteink szerint a CD81/CD9/CD63 együttes jelenléte a

vezikulák felszínen jellemző az exoszómákra. A kibocsátó sejtre jellemző sejtfel-

színi molekulák gyakran megtalálhatók a vezikulák felszínén is (pl. MHC mole-

kulák, integrinek). Az extracelluláris vezikula belső cargo nagyszámú fehérjét

tartalmazhat. Ilyenek például a citoszkeleton- és citoszkeleton-asszociált pro-

teinek (tubulin, aktin, ezrin, moezin), chaperonok (HSC70, HSC90, HSP70) és

enzimek (pl. GAPDH). Fontos megjegyezni, hogy a komplex biológiai

folyadékokból (pl. vérplazmából) izolált EV-kkel együtt gyakran jelentős

mennyiségű plazmafehérje is izolálódik (feltehetőleg külső fehérje koronaként).

Enzimek

 Az EV-k számos proteázt (pl. MMP-t) és glikozidázt (pl. hexózaminidáz, béta

glukuronidáz) hordoznak. A fenti enzimek fontos szerepet játszanak abban,

hogy pl. a tumorsejt eredetű EV-k képesek az extracelluláris mátrix bontására,

ezáltal elősegítve a tumorsejtek mozgását.

Ugyanakkor az EV membrán igen hatékony védelmet nyújt az extracelluláris

enzimek hatásával szemben. Így annak eldöntésére, hogy bizonyos nukleinsa-

vak (RNS vagy DNS) EV-be zártan vagy a vezikulák membránján kívül helyez-

kednek-e el, rutinszerűen végezhető az EV-k RNáz vagy DNáz emésztése, mely

csak a kívül elhelyezkedő nukleinsavakat degradálja. Megjegyzendő ugyanak-

kor, hogy a biológiai folyadékokban található szekretoros foszfolipáz A2-nek

szubsztrátjai az EV-k.

Nukleinsavak

RNS: az eddigi legnagyobb érdeklődést az EV-k annak kapcsán váltották ki,

hogy kiderült, RNS molekulákat, pl. mRNS-t és miRNS-t szállítanak. Azonban

nem az első ezt igazoló közleményt [6] idézi általában az irodalom, hanem egy

később megjelent munkát [7]. Mind több adat áll rendelkezésre azzal kapcsolat-

ban, hogy a legkisebb EV-kben (exoszómákban) szelektív módon feldúsulnak

bizonyos mikroRNS molekulák, melyek összetétele jelentősen eltér a sejtből

REVIEW
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izolálható mikroRNS-ekétől. Mindez arra utal, hogy szelektív RNS sorting mecha-

nizmusok terelnek EV szekréciós-útvonalra bizonyos nem kódoló RNS-eket.

Nagy érdeklődés kíséri a keringő RNS-eket (exRNA), azonban nem szabad

megfeledkeznünk arról, hogy az exoszómák mellett Ago2-komplexben, HDL-hez

kötődve és egyéb ribonukleoprotein komplexben is szállítódnak degradációtól

védett RNS-ek. A közelmúlt megfigyelései alapján a mikroRNS-ek kis hányadát

teszik ki az exoszómák által szállított RNS-eknek, ugyanakkor nagyszámú tRNS

fragmentum és Y RNS molekula specifikusan kerül EV-szekrécióra [8]. Számos

MVB RNS loading mechanizmus ismert [9]. A szabályozó RNS-ek exoszómák

általi horizontális transzfere a sejtek között jelentős epigenetikai szabályozási

mechanizmust jelent.

DNS: Miközben a legnagyobb figyelem az elmúlt években egyértelműen az EV-k

által szállított RNS molekulákat kísérte (az NIH 2012-ben és 2013 is igen nagy

összegű ’Common Funds’ támogatást írt ki az exRNA területen folyó kutatások

támogatására), egyelőre viszonylag kisebb visszhangot váltottak ki az EV-k által

szállított DNS molekulák. A tumorbiológia területén ugyanakkor napjainkban

kitüntetett figyelem irányul a folyékony biopszát („liquid biopsy”) jelentő keringő

DNS-ekre, melyek egy része egészen bizonyosan EV-khez kötött. Kimutatták pl.

kettősszálú DNS szekvenciák exoszomális szállítását EV-k révén [11], és retro-

transzpozon szekvenciákat is azonosítottak az EV-kben [12].

Szénhidrátok:

A rendelkezésre álló adatok alapján az EV felszíni glikoformák jelentősen

eltérhetnek az EV-termelő sejtek fehérjéinek glikoformáitól. Az EV-k felszínén

erősen mannozilált epitópok, N-acetil laktózamin, szialilált és fukozilált epitópok

előfordulnak, míg az A/B vércsoport antigének hiányoznak. Az exoszómák és

apoptotikus tesetk glikozilációja között is jelentős különségek figyelhetők meg

[12].

REVIEW
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REVIEW

A vírusok és extracelluláris vezikulák összevetése számos váratlan össze-

függésre hívja fel a figyelmet. Azonos mérettartományba esnek, a burokkal

rendelkező („enveloped”) vírusokhoz hasonlóan membrán veszi körül az EV-ket

is, nukleinsavat tartalmaznak, egyik sejtről a másikra képesek átjutni, és

képesek befolyásolni a recipiens sejt működését. Ráadásul az is igazolódott,

hogy egyes vírusok (pl. HIV) EV-kbe csomagolva képesek egyik sejtről a másikra

átjutni, ez az ún. „trójai faló mechanizmus” [13, 14]. A Hepatitis C vírus

esetében azt is kimutatták, hogy a vírusfertőzött sejtek által termelt EV-k

fertőzőképesek.

Jelenleg úgy tűnik, hogy a vírusok és az EV-k ugyanannak a spektrumnak két

végpontján helyezkednek el, és a vírusok és EV-k közt számos köztes állapot is

létezik. Egyelőre nem dönthető el, hogy az evolúció során a vírusok alakultak ki

először és a vírusok sejtről sejtre való terjedésének mechanizmusa maradt fenn,

mint a sejtek vezikulációja, vagy éppen fordítva: az ősi vezikulációs mechaniz-

must felhasználva alakultak ki az első vírusok.

Milyen folyamatokban játszanak szerepet az EV-k?

Lényegében minden eddig vizsgált élettani vagy kóros folyamatban igazolható

volt az EV-k hatása. A teljesség igénye nélkül alábbiakban felsorolunk néhány

részletesebben jellemzett funkciót: véralvadás (prokoaguláns hatás), retikuloci-

ta érés, természetes és adaptív immunitás (pl. antigén bemutatás), antibak-

teriális védelem, citokinek (interleukinok, kemokinek) szállítása, anya-magzat

kapcsolat, kapacitáció és akroszóma reakció elősegítése, az ontogenezis során

morfogén grádiens és polaritás kialakításában játszott szerep, szöveti rege-

neráció, kalcifikáció, máj homeosztázis, pre-metasztatikus niche kialakítása,

őssejtek terápiás hatásának közvetítése, bakteriális quorum sensing, cross-

kingdom kommunikáció stb. [14].
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Biomarkerként elsősorban daganatos és kardiovaszkuláris megbetegedésekben,

terápiásan a regeneratív medicinában, vakcinációban, immunmodulációban,

antitumor terápiában végzik jelenleg a legtöbb vizsgálatot.

Biogenezis

Az EV-k keletkezési mechanizmusa (biogenezise) méltán áll a kutatás

előterében, ugyanis ez jelenthet kulcsot a vezikula képződés befolyásolásához

(stimulálásához vagy gátlásához, genetikai modellek kialakításához stb.). A

multivezikuláris testek (MVB-k) biogenezise esetében ESCRT-függő és ESCRT-

független útvonalakat különböztetünk meg (az utóbbihoz sorolható pl. a

heparanáz/ARF6/PLD2, a neutrális szfingomielináz útvonal). Az MVB plazma-

membránnal való fúziójában a Rab11/Rab35, Rab27A/B, a Rab7, DGKα és a

VAMP7 játszik szerepet. A plazmamembránról lefűződő EV-k keletkezésében

többek között az ARRDC-TSG101-VSP4, a hipoxia-Rab22A-HIF és az ARF6-PLD-

ERK-MLCK útvonalak szerepe igazolódott [9].

Az EV-k sejtek általi felvétele

Az EV-k sejtek általi felvétele esetében mind membránfúzió, mind endocitózis

(klatrin-, kaveola- és lipid raft-közvetített endocitózis, makropinocitózis és

fagocitózis) szerepet játszhat [9]. A sejtfelszíni heparánszulfát proteoglikánok

szerepet játszanak az EV-k sejtek általi felvételében, és a folyamat heparinnal

gátolható.

Valóban átjutnak az EV-k egyik sejtről a másikra  is?

Fluoreszcens fehérjék palmitoilációs szignálokhoz való genetikai fúziója lehetővé

teszi a palmGFP-t vagy PalmtdTomato-t kifejező sejtek által termelt, fluoresz-

cens membránnal körülvett EV-k  nyomon követését a szervezetben.

Hasonlóképpen, a membránkötött luciferázt expresszáló sejtek által kibocsátott

EV-k vizsgálata esetében a szervezetben távol elhelyezkedő sejtek bioluminesz-

cenciája utalhat a membránnal körülvett EV-k felvételére és/vagy az EV-k által

szállított luciferáz mRNS neo-expressziójára [3]. Végül említést érdemel, hogy
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Cre rekombinázt expresszáló sejtek EV-iben csak a Cre mRNS található meg (a

fehérje nem), és a Cre rekombináz enzim távoli sejtekben való kifejeződése és

aktivitása szintén igazolhatja az  EV-k által közvetített nukleinsav

transzfert [3].

Összefoglalás

Az EV terület rendkívül izgalmas alapkutatási kérdéseket vet fel, és korábbi

kutatási eredményeket helyezhet egészen új megvilágításba. Tekintettel arra,

hogy az EV-k átjutnak szöveti barriereken (pl. a vér-agy gáton), a kibocsátó

sejtek módosításával mind a vezikuláris cargo, mind a vezikulák „címzése” (azaz

a vezikulák target sejtjei) kívánt módon tervezhető. Így joggal feltételezhető,

hogy az EV-k nemcsak új generációs biomarkerekként, hanem új generációs

terápiás eszközökként számos területen áttörést eredményezhetnek a

következő években. Örvendetes módon hazánkban is mind több kutatóműhely

kapcsolódik be a világszerte intenzíven zajló EV kutatásba.
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szavazás alapján a díjat Gógl Gergő doktorandusznak (ELTE TTK Biokémiai
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2016. évi augusztusi MBKE Vándorgyűlésen, Szegeden.

Alexa A+., Gogl G+., Glatz G., Garai A., Zeke A., Varga J., Dudas E., Jeszenoi

N., Bodor A., Hetenyi C., Remenyi A. (2015) Structural assembly of the signaling

competent ERK2-RSK1 heterodimeric protein kinase complex. Proc. Natl. Acad.

Sci. USA 112(9):2711-2716. 
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HÉT rRNS GÉN '77-BEN

A múlt század hetvenes éveiben csoportunkkal azt a célt tűztük magunk elé,

hogy izoláljunk tisztán egyetlen gént, és vizsgáljuk annak működését és

szabályozását. Választásunk az  baktérium riboszomális RNS-t

(rRNS) kódoló génjére esett, illetve génjeire, mert az ismert volt, hogy ez a gén

több példányban fordul elé a genomban, de a példányszám akkoriban ismeretlen

volt. Mivel ekkor már munkatársaim, Kiss Antal és Sain Béla végrehajtották az

első sikeres hazai molekuláris klónozást, szerettünk volna egy teljes

riboszomális RNS gént klónozni. Tudtuk, hogy minden rRNS génben a 16S és

23S rRNS-t kódoló szakaszok egymás mellett, egy operont alkotva

helyezkednek el 5’ - 16S gén – 23S gén - 3’ sorrendben. A munka előzményeihez

tartozott, hogy csoportunkban Boros Imre és Sain Béla meghatározta a rRNS

operonok egyikét ( ) hordozó λ d18 bakteriofág restrikciós térképét. Ebből

tudtuk, hogy az  operon nem tartalmaz BamHI restrikciós hasítóhelyet,

továbbá azt is, hogy mind a 16S, mind a 23S rRNS-nek megfelelő

génszakaszban van egy SalI hely. Mivel valószínűnek látszott, hogy az egyes

rRNS operonok kódoló szakaszainak nukleotidszekvenciája azonos,

feltételeztük, hogy mindegyik rRNS operon teljes egészében rajta van egy

BamHI fragmentumon és így a  DNS-ből keletkező, 16S és 23S rRNS-sel is

hibridizáló BamHI fragmentumok száma meg kell, hogy adja az rRNS operonok

számát. Ezt az érvelést a SalI helyekre kiterjesztve azt vártuk, hogy mindegyik

 génből keletkezik egy mindkét próbával hibridizáló belső SalI fragmentum,

mely minden génben azonos, továbbá keletkezik két külső SalI fragmentum,

amelyek génenként különböznek és vagy csak a 16S vagy csak a 23S rRNS-sel

hibridizálnak.
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Anti és Béla a  DNS-t BamHI-gyel és SalI-gyel emésztette, a DNS

fragmentumokat gélelektroforézissel elválasztották, majd az ún. Southern

módszerrel, 32P-vel jelzett 16S vagy 23S riboszomális RNS-el hibridizálták. A

BamHI emésztésből16S rRNS-sel kapott mintázat megegyezett a 23S rRNS-sel

kapottal, és a csíkok száma 7 volt (1. ábra). Az autoradiogram denzitometriás

értékelése azt mutatta, hogy a csíkok intenzitása hasonló, tehát

valószínűtlennek látszott, hogy két különböző rRNS operont hordozó

fragmentum együtt futott (2. ábra). A SalI emésztés eredménye összhangban

volt a BamHI-es eredményekkel. Megkaptuk a várt, a λ d18-ból már ismert

közös fragmentumot, mely hibridizált mind 16S mind 23S rRNS-sel. Ezen kívül

16S és 23S rRNS próbával is kaptunk 7-7 csíkot, melyek mintázata különbözött,

jellemző volt a próbára (1. ábra). Ezek az eredmények egyértelműen mutatták,

hogy az  baktériumnak 7 rRNS génje van.
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Ezután egyetlen este megírtam a rövid cikket a FEBS Letters számára, azt

másnap elküldtük a lapnak és a cikket azonnal, változtatás nélkül elfogadták. Ha

egész pályámra visszatekintve csinálnék egy „cost-benefit” elemzést (a

publikációimról kapott idézetek száma, osztva a cikk létrejöttéhez felhasznált,

kísérleti, illetve cikkírási munkaórák számával), akkor ez a cikk utcahosszal

nyerné a versenyt. A viszonylag magas idézettség annak köszönhető, hogy a

cikk fő állítása (hogy az E. colinak hét rRNS génje van) változatlan érvényességű

tankönyvi adattá vált.

Végül hadd álljanak itt a riboszómakutatás akkori legnagyobb tekintélyének, fő

kompetitorunknak, Masayasu Nomurának elismerő szavai: "

."
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BÍRÓ ÉVA 1958-2015

1991 nyara. Repülőnk késő éjjel szállt le a Tel Aviv-i repülőtéren. A magyar

biokémikus társadalom nem kis hányada lépked lefelé a lépcsőn, rendkívül

izgatott mindenki. Az izgalmat fokozza, hogy a szomszéd helyre parkolt gépről

levezető lépcsőhöz hosszú, vörös szőnyeget terítettek – az azzal érkezőket a

betonon felsorakozott nagyzenekar várja. Ahogy az első utas kilép az ajtón,

felhangzik az izraeli himnusz. Mintha nem a szomszéd gépnek, hanem nekünk

szólna. Történelmi időket élünk – a Szovjetunióból ki- és Izraelbe bevándorlókat

köszöntik, a zenekar haza sem megy, mert szinte óránként érkeznek a charter-

gépek Moszkvából. De számunkra is történelmi a pillanat: legtöbbünk akkor

utazhatott először Izraelbe, korábban a keleti blokk ostoba politikai stratégiája

miatt ez csaknem lehetetlen volt. Most azonban sok évtized után lehet, és a 15.

IUB Konferenciára, amelyet Jeruzsálemben rendeztek, a Magyar Biokémiai

Egyesület égisze alatt hazánk egy egész charter-gépet megtöltő létszámmal

jelentkezett. Hogy mekkora erőfeszítés, micsoda intenzív szervezési munka

előzhette meg ezt az utazást, azt még elképzelni sem tudom. Csak azt, hogy

sikerült.

És ennek a különös jelentőségét a másnapi megnyitón értettem meg. Ugyanis a

közel-keleti politikai játszma, - pontosabban a palesztin-izraeli ellenségeskedés

egyik felforrósodott hetében voltunk. Ami akarva-akaratlanul, de rányomta a

bélyegét a konferenciára. Emiatt nagyon sokan visszamondták a részvételt. A

megnyitó egyik fontos eseménye a követésre méltóan rövid beszédek után az

volt, hogy sorban felolvasták az országok neveit, és azt kérték, hogy az onnan

jött résztvevők álljanak fel. Nem akartam hinni a szememnek – mi magyarok

voltunk a legtöbben! Vagy majdnem a legtöbben. Egy világkongresszuson!

Valahogy közülünk senki sem mondta vissza.

     NEKROLÓG
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Nos, ezt az utazást – ahogy számos másikat, valamint az MBKE

vándorgyűléseket hosszú éveken, több mint egy évtizeden át - Bíró Éva, az

egyesület titkárnője (remélem, jól idézem vissza a titulusát) szervezte, hozta

tető alá. A fent leírt nagyszerű élményt is jórészt neki köszönhetjük. És Éva

igazán büszke volt erre. Élete volt az Egyesület, amelyet ebben az időben

Friedrich Péter elnökölt. Lehet, hogy misztifikálom, de Éva abba, hogy Friedrich

Péter beteg lett, és lassan visszavonult, maga is belebetegedett.  Sajnos már

nem tudott lábra állni, eltűnt az a világ, amelyben otthon volt, amelyben igazán

„nagyot tudott alkotni”. Éva nem volt könnyen barátkozó személyiség. Gyakran

saját magával sem. Segíteni sem volt könnyű neki. De aki át tudott jutni az első

ajtón, az egy kedves, csupaszív ember világában találta magát…

Tavaly novemberben halt meg. Nehéz nekrológot írni róla. Az Egyesület és mi

valamennyien, akik ismertük, nagyon sokat köszönhetünk neki.

     NEKROLÓG
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KONFERENCIABESZÁMOLÓ

BESZÁMOLÓ A PEPTIDKÉMIAI MUNKABIZOTTSÁG
2016. ÉVI TUDOMÁNYOS ÜLÉSÉRŐL

Az MTA Szerves és Biomolekuláris Kémiai Tudományos Bizottság keretében

működő Peptidkémiai Munkabizottság éves tudományos ülését május 30. és

június 1. között a szokásokhoz híven a Richter Gedeon Nyrt. üdülőjében tartotta

Balatonszemesen. A rendezvényen a munkabizottság tagjain kívül számos

előadó és érdeklődő, összesen több mint hetven fő vett részt.

A gazdag tudományos program 9 szekciójában 35 előadás - köztük örvende-

tesen sok fiatal kutatók előadásában - hangzott el a következő témakörökben:

Emellett egy angol nyelvű szekció is megrendezésre került, ahol Magyarorszá-

gon dolgozó 4 fiatal külföldi kutató mutatta be eredményeit.

A késő délutáni munkabizottsági ülésen Martinek Tamás (SZTE Gyógyszerana-

litikai Intézet, Szeged) tartott egy nagyívű összefoglaló előadást „Molekuláris

felismerés foldamerekkel” címmel a tématerület jelenlegi állásáról. Perczel

András (ELTE TTK Szerkezeti Kémia és Biológiai Laboratórium, Budapest)

vacsora utáni, frissen sült pogácsa és remek borok kóstolása melletti

érdekfeszítő előadása a japán kultúráról és ottani kutatásairól igazi csemege

volt. Ezután a PKMB új vezetősége ünnepélyesen, virággal köszönte meg Magyar

Annának, az MTA-ELTE Peptidkémiai Kutatócsoport főmunkatársának sokéves,

áldozatos munkáját a munkabizottsági ülések szervezésében.

A munkabizottsági ülést az Alapítvány a Magyar Peptid- és Fehérjekutatásért, a

Pázmány-Eötvös Természettudományi Információs Alapítvány, a Richter Gedeon

Vegyészeti Gyár Nyrt, az ABL&E-JASCO Magyarország Kereskedelmi és Szolgál-
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tató Kft., az Avidin Kft., a Gen-Lab Kft., a Kvalitex Kft., a LAB-EX . és a

Merck K . támogatta anyagilag, amit ezúton is köszönünk.

A Peptidkémiai Munkabizottság szemesi üléseinek népszerűségében nagy sze-

repe van a gazdag tudományos program mellett a családias légkörnek és a szép

környezetnek, amelyek lehetőséget teremtenek a tudományos eszmecseréknek

és a kapcsolatépítésnek is.  Idei rendezvényünkön az érdeklődők részt vehettek

a Bujdosó Pincészet borkóstolóján is, ahol a tulajdonosok hobbiját tükröző,

Cirkáló, Kapitány, Katamarán stb. fantázianevű borok mellett cserélhettek

eszmét. Ebben az évben az időjárás is kegyes volt, élvezhettük a napsütötte

Balaton látványát, amit a parton készült csoportképpel örökítettünk meg.

KONFERENCIABESZÁMOLÓ
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SZUBJEKTÍV OBJEKTÍV

„Az utazások nevelik az ifjúságot” (les voyages forment la jeunesse) tartja egy

francia mondás. Bár abban a szerencsében volt részem, hogy fiatalon is

utazhattam, az itt látható fotókat az utóbbi 10-15 év - azaz messze nem az

ifjúkor - „terméséből” válogattam. Megtisztelő számomra, hogy a Biokémia

folyóirat mellékleteként néhányat ezek közül bemutathatok. Fotográfus

szemmel nézve képeim az „élményfotó” kategóriába tartoznak, ami nem túl

hízelgő minősítés a fotós társadalomban. Vállalva ezt a besorolást, mentségül

csak annyit tudok felhozni, hogy a felvételek túlnyomó része szakmai utak

(konferenciák, tanulmányutak, kutatási együttműködések) „mellékterméke”.

Ilyenkor az igényesebb fotózáshoz általában minden feltétel hiányzik, sőt, az

adott viszonyok gyakran épp hogy kontraproduktívak (sietség, gyilkos

fényviszonyok, nem megfelelő hely, idő, felszerelés stb, stb). Ha azonban

egy-egy helyszín vagy jelenet így is képes lesz felkelteni az olvasó figyelmét,

akkor az örömömre fog szolgálni, és szívesen küldök hasonlókat a tisztelt

érdeklődő(k)nek.
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