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Összefoglalás

Izoláltunk egy szulfanilsavat egyedüli szén-, nitro-
gén- és kénforrásként használó baktériumot, mely
taxonómiai vizsgálatok alapján Sphingomonas sub-
arctica fajba tartozónak bizonyult. A törzs tartal-
mazza a szulfanilsavlebontáshoz szükséges teljes
enzimkészletet, s további 6 aromás vegyület és ola-
jos szennyezôdések lebontására képes. Az aromás
vegyületek aerob degradációjában katekolszárma-
zékok képzôdését katalizáló hidroxilázok, illetve
gyûrût hasító dioxigenázok vesznek részt. Lega-
lább kétféle, szubsztrátspecifitásában eltérô proto-
katekolbontó dioxigenáz van jelen a Sphingomonas
subarctica sejtben. A szulfokatekol dioxigenáz enzi-
met részlegesen tisztítottuk, szekvenciáját meg-
határoztuk. Ennek alapján izoláltunk egy genomi-
ális régiót, melyben olyan géneket azonosítottunk,
amelyek feltételezhetôen a szulfanilsav lebontás-
ban szerepet játszó enzimeket kódolnak: szulfo-
mukonát cikloizomeráz (SMC), szulfolakton hidro-
láz (SLH), oxidoreduktáz, szulfokatekol dioxige-
náz (SCD), permeáz. A lebontási út három enzimét
(SCD, SMC és SLH) Escherichia coli szervezetben
túltermeltettük, a tisztított rekombináns enzimek-
kel modelleztük a szulfanilsav lebontásának
mechanizmusát a második lépéstôl a TCA-ciklusig.
Végül proteomikai megközelítést alkalmazva sike-
rült azonosítani a szulfanilsav hidroxilálását katali-
záló kulcsenzim génjeit is.
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Fölkl, K.3,4, Kovács, K. L.1,2, Rákhely, G.1

1 Szeged University, Department of
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2 Biological Research Center, Hungarian
Academy of Sciences, Institute of Biophysics,
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Department of Pharmaceutical Chemistry

Summary

A bacterium growing on sulfanilic acid as sole
carbon, nitrogen and sulfur source was isolated
and identified as Sphingomonas subarctica. This
strain contains all enzymes necessary for the
biodegradation of sulfanilic acid, and it could
decompose six aromatic analogues and oil cont-
aminations. Generally, two types of dioxygenas-
es participate in the aerobic decomposition of
aromatic compounds: hydroxylases catalyzing
the production of a catechol intermediate and
ring-cleaving dioxygenases. Our isolate has at
least two types of protocatechol dioxygenases
with different substrate specifity. The sulfocate-
chol dioxygenase enzyme was partially purified
and sequenced. Based on this, we isolated a
genomic region containing genes assumedly
encoding enzymes involved in sulfanilic acid
degradation: sulfomuconate cycloisomerase
(SMC), sulfolactone hydrolase (SLH), oxidore-
ductase, sulfocatechol dioxygenase (SCD), per-
mease. The degradation pathway was reconsti-
tuted by the recombinant SCD, SMC and SLH
enzymes overexpressed in Escherichia coli. The
genes of the enzyme catalyzing the hydroxyla-
tion of sulfanilic acid were identified based on a
proteomics approach.
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Bevezetés
A gyógyszer- és vegyipari termelés ugrásszerûen
megnôtt az utóbbi évtizedekben. Ennek káros mel-
lékhatásaként nagy mennyiségû szintetikus vegy-
szer került környezetünkbe. Ilyen mesterséges
molekula, xenobiotikum a szulfanilsav is (1. ábra)
[1,2]. A szulfanilsav szintetikus vegyület, az anilin
közvetlen szulfonálásával nyerhetô. A szulfonálás
meta és orto helyzetben is bekövetkezhet, terméke-
ként metanilsav és ortanilsav keletkezik, ez utóbbit
3-szulfokatekolon keresztül az Alcaligenes sp. O-1
törzs képes továbbalakítani [3]. A szulfanilsav gya-
korlati jelentôsége igen nagy, azofestékek, növény-
védô szerek elôállításához, nagy mennyiségben
használják [1,2], komoly szereppel bírnak a gyó-
gyászatban alkalmazott származékai, a szulfon-
amid-készítmények. A szulfonamidok (pl. a szulfa-
nilamid, a szulfanilsav amidja) erôs bakterioszta-
tikus hatást mutatnak. Bénítják a mikroorganizmu-
sok nukleotidszintézisét úgy, hogy a folsav-bio-
szintézis során szükséges p-amino-benzoesavat
(PABA) (1. ábra) kiszorítják az enzim komplexébôl,
és ily módon kompetitív módon gátolják a reakciót
[3]. Maga a szulfanilsav fiziológiás pH-értéken tel-
jesen disszociál, igen erôs negatív töltésû molekula,
ami megnehezíti a vegyület sejtekbe való bejutását,
illetve biológiai lebontását [4].

A balatonfûzfôi Nitrokémia Rt. gyártási folyama-
taiban keletkezett elfolyó szennyvíz viszonylag

nagy mennyiségû szulfanilsavszennyezôdést tar-
talmazott. Ennek a vegyületnek a hatástalanítására
dolgoztunk ki korábban a gyárral közösen egy
biotechnológiai módszert [5]. Sikeresen izoláltunk
egy olyan baktériumtörzset, amely egyedülálló
módon képes volt a szulfanilsavat mint egyedüli
szén-, kén-, nitrogén- és energiaforrást hasznosí-
tani. A törzs meghatározása korábban ellentmon-
dásos volt. Célul tûztük ki a törzs pontos taxonó-
miai besorolását, biodegradációs kapacitásának
jellemzését, a lebontási folyamatok részletes bio-
kémiai és molekuláris biológiai megismerését.

A dioxigenáz és hidroláz enzimek szerepe az aromás
vegyületek lebontásásban

A toxikus, aromás vegyületek teljes mértékû lebon-
tását, e vegyületek mérgezô volta ellenére, mikro-
biológiai úton is meg lehet valósítani. A környezeti
feltételektôl függôen a lebontás végbemehet anae-
rob, illetve aerob módon is. Általában az utóbbi fo-
lyamat egyrészt hatékonyabb, másrészt jobban is-
mert [6]. Különféle anyagok lebontására a baktériu-
mok átfogó stratégiákat fejlesztettek ki: aerob kör-
nyezetben a legtöbb vegyületet valamilyen orto po-
zícióban hidroxilált vegyületté, katekolszármazék-
ká (1. ábra), míg anaerob körülmények között ben-
zoil-CoA-vá alakítják. Ezeket a központi interme-
diereket pedig – a vegyület jellegétôl és a sejttôl
függôen – néhány alternatív lebontási útvonalon

BIOKÉMIA, 28: 26–36 (2004)MAGONY ÉS MTSAI

A Szegedi Tudományegyetem TTK Biotechnológia Tanszékén mintegy
3-4 éve alakult meg az a molekuláris biotechnológiai munkacsoport,
amely a környezetre ártalmas anyagok lebontási útvonalainak moleku-
láris mechanizmusát kutatja. Munkánk során olyan új mikróbákat izo-
lálunk, amelyek képesek speciális vegyületek lebontására, majd ezen
metabolikus utak génjeit, enzimeit jellemezzük. A metabolikus útvona-
lak térképezéséhez genetikai, biokémiai, funkcionális genomikai, pro-
teomikai megközelítéseket alkalmazunk. A proteomikai megközelítést
a Szegedi Biológiai Központ Tömegspektrometriai Laboratóriumával
szoros együttmûködésben végezzük. Az izolált gének, enzimek lehetô-
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ban egyaránt használhatók. A csoportképen látható szezôk a Szegedi Tudományegyetem Biotechnológiai Tanszék
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Szegedi Biológiai Központ, Tömegspektrometriai Laboratórium, Associate Adjunct Professor,
University of California San Francisco, Department of Pharmaceutical Chemistry.
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SZULFONÁLT AROMÁS VEGYÜLETEK LEBONTÁSÁNAK MOLEKULÁRIS MECHANIZMUSA

keresztül metabolizálják. Mi a továbbiakban csak
az aerob lebontással foglalkozunk.

A bakteriális lebontás elsô lépése az anyag felvétele
a sejtbe (kivéve az extracelluláris lebontásokat). A
molekula sajátságaiból adódóan a szulfonált aro-
más vegyületek felvétele spontán úton nem megy
végbe, hanem valamilyen speciális aktív transzport-
mechanizmussal, feltételezhetôen egy ABC-transz-
porterrel történik a baktériummembránon át
[4,7,8]. A felvétel folyamata energiát igényel.

A sejtben az elsô lépés általában a gyûrû hidroxilá-
lása (kivéve, ha ezek adottak). Az irodalmi adatok
alapján a szulfanilsav esetében is hasonló folyama-
tot feltételezünk, amely során 4-szulfokatekol ke-
letkezik [1,9]. A hidroxiláz enzim (másként gyûrû-
hidroxiláló dioxigenáz) oxigént használva két
hidroxilcsoportot épít a gyûrûre egymáshoz képest
orto helyzetben [6], a reakció eredményeképpen
egy katekolszármazék keletkezik. A szulfanilsav-
lebontásban részt vevô hidroxiláz olyan kulcsen-
zim, amelyet a mai napig nem sikerült jellemezni
sehol a világon. Az ilyen enzimet gyógyszeripari
szempontból hasznos lehet megismerni, hiszen –
szulfonált vegyületeket orto helyzetben hidroxiláló

enzim lévén – lehetôvé teheti speciális, orto-hidroxi-
lált vegyületek szintézisét.

A keletkezô katekolszármazék (itt szulfokatekol)
további bontását ún. gyûrûhasító dioxigenáz enzim
katalizálja, amely szintén a légköri oxigént haszno-
sítja. A gyûrû hasítása bekövetkezhet a két hidroxil-
csoport mellett (extradiol) vagy a két hidroxilcso-
port között (intradiol) is (1. ábra) [6]. Ennek meg-
felelôen több alternatív metabolikus útvonal léte-
zik, de a folyamat mindegyik esetben végül a citrát
ciklusba torkollik.

Knackmauss és csoportja a szulfanilsav lebontásá-
ban elért eredményeikrôl elôször 1988-ban számolt
be [1]. Tanulmányukban két baktériumtörzs keve-
rékkultúráját mutatták be. A Hydrogenophaga inter-
media a szulfanilsavat 4-szulfokatekollá tudja alakí-
tani, amely vegyületet az Agrobacterium radiobacter
használja a továbbiakban [9]. Ez utóbbi baktérium
enzimrendszere segítségével a 4-szulfokatekolt több
lépésen keresztül maleil-acetáttá alakítja. Tehát a
baktériumkonzorcium csak külön tartalmazza a
teljes lebontáshoz szükséges enzimkészletet (2.
ábra). A mai napig csupán egy I-es típusú pro-
tokatekol-3,4-dioxigenázt és egy II-es típusú pro-

1. ábra Monoaromás vegyületek oxidációja hidroxiláz és dioxigenáz típusú enzimekkel.
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tokatekol-3,4-dioxigenázt jellemeztek a szulfanil-
sav metabolizálására képes konzorcium egyik
tagjából, Agrobacterium radiobacter törzsbôl [10,11].
Az I-es típusú dioxigenáz csak protokatekolt képes
bontani, míg a II-es típusú a protokatekolon kívül
4-szulfokatekolt, a szulfanilsav lebontásának elsô
intermedierjét is. A II-es típusú protokatekol dioxi-
genáz a világon az egyetlen azonosított enzim,
mely képes 4-szulfokatekolt bontani. Sôt, a szul-
fanilsav lebontási útvonalában eddig ez volt az
egyetlen azonosított és jellemzett enzim. Azofesté-
kek szulfanilsav komponensének bontását szintén
vegyes mikrobiális kultúrával valósította meg egy
amerikai és egy holland csoport [12–14], azonban a
lebontás molekuláris mechanizmusáról nem szá-
moltak be.

2. ábra (lásd a címlapon)  A protokatekol dioxigenáz enzim
kristályszerkezete és a katalizált reakció mechanizmusa.

Eredmények

Szubsztrátspecifitás

A szulfanilsavgyár területérôl izolált baktérium [5]
16S rDNS génjének szekvenciaanalízise, illetve rész-
letes DSMZ törzsmeghatározása után Sphingomonas
subarctica fajúnak bizonyult. A Sphingomonas genus-
ba tartozó mikroorganizmusok gyakran vesznek
részt aromás vegyületek eliminálásában [15]. Egye-
dülálló tulajdonsága a törzsnek, hogy magányos
baktériumként képes a szulfanilsavat mint egye-
düli szénforrást hasznosítani az anyagcsere-folya-
mataihoz.

Az irodalomban a 16S rDNS gén alapján leghason-
lóbb Sphingomonas subarctica NKF1 törzset tri- és
pentaklór-fenol-bontó törzsként jellemezték [16,17],
Sphingomonas-fajokban a poliklórozott aromás ve-
gyületek lebontásáért felelôs enzimek génjeit még
evolúciós analízisekre is használják [18]. A saját
izolátumunkat összehasonlítottuk a Sp. subarctica
NKF1 törzzsel, és megállapítottuk, hogy a két törzs
biodegradációs profilja eltér [19]: a mi törzsünk
nem tudta bontani a klórozott fenolokat, míg az
NKF1 törzs nem bontja a szulfanilsavat. Ezért a
törzsünk egyéni neve: Sphingomonas subarctica SA1.

A Sphingomonas subarctica SA1 a szulfanilsavon
kívül 6 aromás vegyület lebontására képes. Közöt-
tük található amino- és szulfocsoporttartalmú ve-

gyület is, melyeknek a kén- és nitrogéntartalmát a
sejt felhasználja az élettani folyamataihoz, a feles-
leget pedig a külsô tápközegbe bocsátja ki. A szul-
fanilsavon kívül a 4-szulfokatekolt, a p-amino-ben-
zoesavat, a protokatekolt, a 4-hidroxi-benzoesavat,
a ftálsavat és a 3,5-dihidroxi-benzoesavat is fel tudja
használni és biomasszává alakítani (1. ábra). Továb-
bá más talajlakó baktériumokkal (pl. Pseudomonas,
Rhodococcus) konzorciumban képes olajos szennye-
zôdések eliminálására is. Izolátumunk összességé-
ben igen széles körben alkalmas toxikus, környe-
zetidegen vegyületek eltávolítására.

A szulfanilsavbontás többlépéses katalitikus folya-
mat. Az a megfigyelés, hogy a sejt képes szulfoka-
tekolt bontani, arra enged következtetni, hogy a
szulfanilsav átalakítása szulfokatekol intermedie-
ren megy keresztül.

1. katalitikus lépés. A szulfanilsav konverziója

A szulfanilsav biodegradációja során feltételezzük,
hogy az elsô lépés a gyûrû hidroxilálása, ami az
aminocsoport eltávolításával jár. Szulfanilsavbontó
aktivitást csak egész sejtekkel tudtunk kimutatni, a
sejtek feltárását követôen nem lehet ilyen aktivitást
detektálni [20]. Eredményeink alapján arra követ-
keztettünk, hogy a feltárás során az elsô katalitikus
lépés sérül, ugyanis az elsô potenciális, közti ter-
mék, a szulfokatekol fogyása már mérhetô feltárt
sejtekkel is.

2. lépés. A szulfokatekol oxidációja

A lebontási út második enzimének a 4-szulfoka-
tekol dioxigenáznak az aktivitását a citoplazma-
tikus frakcióban tudtuk követni. A szulfanilsavon
vagy szulfokatekolon növesztett sejtek szolubilis
frakciójának fehérjemintázata nagyon hasonlít egy-
máshoz, ami megerôsítette azt a munkahipotézi-
sünket, hogy a szulfanilsavból szulfokatekol kép-
zôdik. A szulfanilsavon növesztett sejtek citoplaz-
matikus frakciójában 4-szulfokatekol- és protoka-
tekolbontó aktivitás egyaránt mérhetô volt, ami
arra utalt, hogy egy II-es típusú protokatekolbontó
dioxigenáz expressziója indukálódott. A II-es típu-
sú enzim egységnyi idô alatt kb. négyszer annyi
mennyiségû 4-szulfokatekolt bontott el, mint pro-
tokatekolt (3. ábra). Az enzimet, amely szulfokate-
kolra specifikus szubsztrátkötô zsebbel rendelke-
zik, a továbbiakban szulfokatekol dioxigenáznak
(SCD) nevezzük. Érdekes megjegyezni, hogy Stolz

BIOKÉMIA, 28: 26–36 (2004)MAGONY ÉS MTSAI
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és mtsai [21] vizsgálatai alapján a H. intermedia pro-
tokatekol dioxigenázban néhány aminosavcsere
elegendô volt ahhoz, hogy megváltozzon az enzim
szubsztrátspecifitása, így pl. szulfokatekolt is elfo-
gadjon szubsztrátként.

Amennyiben a 4-szulfokatekol oxidációját egy II-es
típusú dioxigenáz katalizálja, úgy a folyamatban
valószínûleg szulfomukonát keletkezik, mely ve-
gyületet spektrofotometriásan azonosítottuk is
(lásd késôbb). Ezt a közti terméket más lebontási
utak alapján egy cikloizomeráz enzim alakítja
tovább valamilyen laktonná. Ilyen enzimet vagy az
enzim génjét eddig még nem írtak le. Szulfanil-
savon növesztett sejtek szolubilis frakciója képes
ezt a szulfomukonátot tovább bontani.

Átfedés a szulfanilsav/szulfokatekol és a protokatekol
metabolikus útjai között

Protokatekolon növesztett körülmények közt elsô-
sorban protokatekolbontó aktivitást tudtunk ki-

mutatni, ami azt jelzi, hogy ezen körülmények közt
csak az I-es típusú enzim termelôdik, amit a továb-
biakban protokatekol dioxigenáznak (PCD) neve-
zünk. Ha protokatekolon növesztett sejteknél pro-
tokatekolbontó aktivitást mérünk, azt tapasztaljuk,
hogy a PCD enzim hatására protokatekolból kar-
boximukonát keletkezik, amelyet ebben az esetben
a karboximukonát cikloizomeráz alakít tovább. Bár
a szulfanilsavon növesztett sejtek szolubilis frak-
ciója rendelkezik protokatekolbontó aktivitással (3.
ábra), vizsgálataink szerint a keletkezô karboxi-
mukonátot a lebontási útvonal következô enzime, a
szulfomukonát cikloizomeráz már nem tudja to-
vábbalakítani. Ebbôl arra következtettünk, hogy ez
az enzim – amely szulfanilsav hatására expresszá-
lódik – a szulfomukonátra mint szubsztrátra speci-
fikus. Eredményeink arra is bizonyítékul szolgál-
nak, hogy legalább két különbözô lebontási út en-
zimeit tartalmazza a baktérium [20]. Az enzimek a
katekolszármazékok oxidációjában tágabb szub-
sztrátspecifitással bírnak, a következô lépésben vi-
szont szétválik a két lebontási út, és a szubsztrá-
tokra specializálódott enzimek katalizálják a továb-
bi reakciókat.

A 4-szulfokatekolbontó enzim tisztítása, szekvenálása és
génjének azonosítása

Mivel az elsô lépést katalizáló enzim vizsgálata a
fent említett technikai korlátokba ütközött, ezért a
lebontás következô lépésére koncentráltunk. Az
SCD enzimet tisztítottuk: elsô lépésként egy
ammónium-szulfátos kicsapást alkalmaztunk, az
aktivitás zöme a 20 és 30% (m/m) közötti frakció-
ban koncentrálódott. Ezt követôen FPLC módszer-
rel Q-Sepharose oszlopon tisztítottuk tovább a fe-
hérjét. Az aktív frakciót natív poliakrilamid gélen
futattuk, melyen egyetlen erôs csík jelent meg, ami
enzimaktivitással is rendelkezett. Ezt a sávot kivág-
tuk a gélbôl, és a mintát denaturáló poliakrilamid
gélen futtattuk. A megfelelô méretû sávokat (27 és
21 kD) kivágtuk, szekvenciájukat tömegspektro-
metriásan de novo meghatároztuk. Az intradiolha-
sító dioxigenázok között vannak homomultimerek
és heteromultimerek [22], tehát ez az enzim az
utóbbi csoportba tartozik. A két alegység mérete az
irodalmi értékekkel összhangban volt. A várt ered-
ménnyel ellentétben az alegységek nem az ismert
szulfokatekol dioxigenáz (Agrobacterium radiobacter
fajból) alegységeivel mutatta a legnagyobb homo-
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3. ábra Szulfo- és protokatekolbontás szulfanilsavon illetve p-
amino-benzoesavon növesztett sejtekkel. A: Szulfo- és pro-
tokatekol-bontás SCD enzimmel. A sejteket szulfanilsavon
növesztettük és a relatív szulfo- és protokatekolbontó aktivitást
hasonlítottuk össze. B: Protokatekolbontó aktivitás. A kétféle
módon felnevelt sejtek relatív protokatekolbontó aktivitása.

A

B
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lógiát, hanem az Agrobacterium tumefacines fajban
található enzimmel.

A β-alegység szekvenciáját szinte 100%-ban meg-
kaptuk, így degenerált primereket terveztünk rá.
Ezeket felhasználva sikerült homológ DNS-próbát
elôállítani, melynek segítségével egy 7404 bp mére-
tû genomiális fragmenst izoláltunk. A szulfoka-
tekol dioxigenáz génje mellett még más – a lebon-
tásban feltételezhetôen szerepet játszó – géneket és
nyitott leolvasási kereteket (orf) is azonosítottunk
(4. ábra) [23]. A folyamat leírásához ismert lebontási
utakkal kerestünk analógiát. A proteomikai megkö-
zelítésbôl adódott, hogy a szulfokatekol oxidációjá-
ért felelôs enzim funkcióját maga a megközelítési
mód igazolta. A többi komponens funkcionális
kapcsoltsága a genomi kontextusból, a gének geno-
mi szervezôdésébôl és ebbôl feltételezhetô funkcio-
nális kapcsolatából vezethetô le. Ennek megfelelô-
en a következô, reciklizációs lépést a mukonát cik-
loizomerázzal homológiát mutató gén terméke
katalizálja (szulfomukonát cikloizomeráz), majd
egy hidrolázokkal hasonlóságot mutató gén fehér-

jeterméke végzi feltehetôleg a laktonszármazék
továbbalakítását és ezzel együtt a deszulfonálási
lépést is (szulfolakton-hidroláz). Az izolált geno-
miális fragmensen a felsorolt géneken kívül még
találtunk egy hipotetikus permeázokhoz hasonló
ORF1-gént (amelynek feltételezéseink szerint a
szulfanilsav felvételében lehet szerepe), egy oxido-
reduktáz típusú gént (melyhez nem tudtunk
konkrét funkciót rendelni), s végül egy transzpozáz
géndarab zárta a fragmenst. Szakirodalmi adatok
azt mutatják, hogy gyakran elôfordul, hogy két
transzpozáz enzimet kódoló génszakasz közé éke-
lôdik valamilyen aromás lebontásért felelôs operon
[24]. Fehérje-túltermelô konstrukciókat készítet-
tünk pGEX4-t3 vektorban (GST fúziós konstruk-
ciók) [23], a rekombináns enzimekkel kívántuk
modellezni a lebontási utat.

Enzimaktivitás-mérések rekombináns enzimekkel

A gének genomi elrendezôdésén és a géntermékek
szekvenciahasonlóságán alapuló munkahipotézi-
sünk szerint megtaláltuk azokat a géneket, ame-
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4. ábra A szulfokatekol dioxenáz génjei és ezek genomiális környezete.
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lyek a szulfokatekol maleil-acetáttá való átalakítását
katalizáló enzimeket kódolják. Ezt azonban kísér-
letesen is igazolni kellett. Ezért négy túltermelô
konstrukciót készítettünk, amelyek segítségével re-
kombináns szulfokatekol dioxigenázt (SCD), szul-
fomukonát cikloizomerázt (SMC), illetve szulfolak-
ton hidrolázt (SLH) termeltettünk Escherichia coli-
ban. Ezek a konstrukciók úgy készültek, hogy a ter-
meltetendô fehérjéket glutation-S-transzferázzal
fúzionálva expresszáltattuk. Ez nagyban megköny-
nyítette a fúziós fehérjék tisztítását. A szulfolakton
hidroláz enzim termeltetéséhez két konstrukció
készült, egy normál és egy rövidített változat,
ugyanis a protein feltételezett ATG startkodonjától
mintegy 50 bp távolságra ki tudtunk jelölni egy
másik startkodont (GTG), illetve ehhez tartozó kor-
rektebb riboszómakötô helyet. A fuzionált SCD és
SMC a túltermelés során oldatban maradtak,
ugyanakkor a hosszabb SLH nem volt oldékony,
míg a rövidebb változat igen. A késôbbiek során
ezzel a csonka verzióval dolgoztunk tovább, a nor-
mál fehérje oldatba vitelével nem foglalkoztunk. A
fúziós fehérje tisztítását glutation-Sepharose oszlo-
pon végeztük: a megkötôdött fehérjéket nem redu-
kált glutationnal eluáltuk, hanem specifikus pro-
teáz, trombin segítségével a GST-részt lehasítottuk,
és így a GST nélküli tiszta – lényegében natív –
fehérjékkel mérhettünk aktivitásokat.

A szulfokatekol dioxigenáz mûködése során két új
csúcs jelent meg (5. ábra), melyek a keletkezô szul-
fomukonát specifikus csúcsainak felelnek meg (224
és 252 nm hullámhosszoknál), a többi negatív csúcs
megfeleltethetô a szulfokatekol csúcsainak. A szul-
fomukonáthoz rendelt csúcsok magassága csök-
kent, ha a reakcióelegyhez hozzáadtuk a reciklizá-
lást végzô szulfomukonát cikloizomeráz enzimet.
A reakció során keletkezô laktonszármazék fogyá-
sát más szerzôk 220 nm környékén mérik [25],
esetünkben is csökkenést mutatott ez a csúcs, ha a
harmadik rekombináns csonkított szulfolakton
hidrolázt a reakcióhoz adtuk. Ezzel sikerült bizo-
nyítani, hogy a megfelelô géntermékek a szulfoka-
tekol lebontásának egymást követô reakciólépéseit
katalizálják [23].

Minthogy a szulfanilsavon növesztett sejtek szolu-
bilis frakciójához (6. ábra) hasonló aktivitást sike-
rült demonstrálnunk rekombináns enzimekkel,
méréseinkkel igazoltuk, hogy a hipotetikus lebon-
tási út közti termékei valóban megjelennek és fel-

5. ábra A szulfokatekol lebontásának modellezése rekom-
bináns enzimekkel. Különbségi spektrumok: a t idôpontban
kapott spektrumból kivontuk a t0 idôpontban felvett spektru-
mot. Az SCD, SMC, SLH a hozzáadott enzimfehérjéket jelen-
tik, SM: szulfomukonát, SC: szulfokatekol.
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halmozódnak, s ezek segítségével igazoltuk a
metabolitokat bontó enzimek aktivitását.

A kulcsenzim, a lebontás elsô enzime

A szulfanilsav lebontása során az elsô enzim a fel-
tárási eljárásban elveszti aktivitását. Aktivitás alap-
ján a fehérjét nem tudjuk követni, valamilyen más
módszert kellett alkalmazni a kulcsenzim megkere-
sésére. Mivel még nem dolgoztunk ki a Sphingo-

monas subarctica törzsre hatékony génátviteli mód-
szert, ezért proteomikai megközelítést alkalmaz-
tunk a fehérje azonosítására. Összehasonlítottuk
indukciós körülmények közt (szulfanilsavon) és
gazdag táptalajon nôtt sejtek membrán- és szolu-
bilis fehérjemintázatát natív gélen.

A szolubilis frakció proteinmintázatában találtunk
két olyan sávot, amelyek csak indukciós körül-
mények esetén jelentek meg. Az egyik sáv egy nagy
fehérjekomplexnek tûnt (7. ábra 2. fehérje), amit
denaturáló körülmények közt végrehajtott kísérlet-
ben igazoltunk, ahol a natív körülmények között
egyetlen sávot adó enzim mintegy hat polipeptidre
esett szét. Ezek közül, kivágtuk a legerôsebben fes-
tôdô sávot, s ezt tömegspektrofotometriás úton de
novo szekvenáltuk. A fehérje a szekvenciaanalízis
alapján oxidoreduktáz fehérjének bizonyult, és leg-
nagyobb meglepetésünkre fehérjeszekvenciája pon-
tosan megfelelt a már azonosított genomiális frag-
menten elhelyezkedô ORF3 génterméknek (4. ábra).
A másik sáv (1-es protein) ezzel szemben nem esett
szét különbözô alegységekre denaturáló körülmé-
nyek között, így ez homomultimer komplex. A pro-
teinszekvenálás eredményeképpen ebben a sávban
egy glutamin szintáz enzimmel hasonlóságot mu-
tató proteint és egy groEL fehérjedarabot találtunk.
A glutamin szintáz aminocsoportáthelyezést kata-
lizál, s az anilin lebontásának tanulmányozása so-
rán korábban szintén találtak egy glutamin szintáz

132 kD

66 kD

78 kD
66 kD

42 kD

30 kD

17 kD
12 kD

7. ábra Szulfanilsav hatására indukálódó fehérjék a Sphingomonas subarctica citoplazmatikus frakcióban, natív (A) és denatu-
ráló (B) gélen. A natív gélen jelölt két sávot kivágtuk, és az ezekben levô fehérjéket futtattuk meg denaturáló gélen.

1.

1. 2.

2.

A B

6. ábra Szulfokatekol bontásának spektrofotometriás jellem-
zése. Különbségi spektrumok: a mérést szulfanilsavon növesz-
tett S. subarctica SA1 citoplazmatikus frakciójával végeztük
el.
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jellegû alegységet [26,27]. Ennek feltételezett szere-
pe az aminocsoport átvitelében lehet, és hasonló
szerepet játszhat a szulfanilsav lebontása során is.
A részleges fehérjeszekvencia alapján degenerált
primerpárokat terveztünk, ezek segítségével ampli-
fikáltunk egy 510 bp régiót, melyet próbaként
használva azonosítottunk egy 10 kb méretû geno-
miális régiót. Ennek analízise az alábbi eredmé-
nyeket hozta: A glutamin szintáz génjétôl 5’ irány-
ban egy gyûrûhidroxiláló funkcióval rendelkezô
dioxigenáz enzim génje található, amely akár a
deaminálási lépés utáni reakciót is katalizálhatja,
hiszen ahhoz, hogy a szulfanilsav szulfokatekollá
alakuljon, az aminocsoport eltávolítása szükséges.
Ezt követi (vagy ezzel párhuzamosan halad) egy
hidroxilálási lépés, amelyet ilyen típusú dioxigená-
zok végeznek. Az oxidációban – a fenti proteomikai
megfontolások alapján – még az ORF3-nak neve-
zett oxidoreduktáz is szerepet játszhat. A génektôl
3’ irányban pedig egy mukonát izomerázzal homo-
lógiát mutató enzim génje helyezkedik el. Két
transzpozáz fogja közre ezt a három gént. A gluta-
min szintáz génjének genomiális kontextusa is arra
utal, hogy az nem az aminosav-bioszintézisben ját-
szik szerepet, hanem csupán deamináz funkcióval
rendelkezik az enzim, hiszen génje közvetlen köze-
lében olyan fehérjék lokalizáltak, melyek aromás
vegyületek lebontásában vesznek részt.
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Összefoglalás

Szénhidrogénnel (CH) szennyezett kárhelyekrôl
izoláltunk több mint száz mikroszervezetet, majd
ezeket vizsgáltuk patogenitásuk, biodegradációs
képességük, valamint CH-bontási spektrumuk
tekintetében. Szelektáltunk négy baktérium-,
illetve sugárgombatörzset, melyek bioaugmentá-
ciós célú használhatóságát laboratóriumi talaj-
respirációs vizsgálatokban összehasonlítottuk a
spontán, illetve támogatott spontán biodegradációs
módszer hatékonyságával.

Szoboszlay, S., Atzél, B., Cserháti, M.,
Szabó, I.

Szt. István University, Dept. of Protection of
Environmental Elements, H-2100 Gödöllô, Páter
K. u. 1, Hungary  E-mail: atzelb@spike.fa.gau.hu

Summary

Over one hundred strains from hydrocarbon
contaminated sites were isolated and examined
for their pathogenic properties, hydrocarbon
utilizing ability and hydrocarbon degrading
spectra. Four bacteria and Actinomyces strains
were selected, the bioaugmentation applicabili-
ty of which was compared to the efficacy of the
spontaneous, as well as the promoted sponta-
neous biodegradation methods using soil respi-
ration investigations.

Bevezetés
Biodegradáció elnevezéssel a mikroszervezetek
által végzett, biológiai–biokémiai történések soro-
zatán keresztül megvalósuló, lebontási (kataboli-
tikus), illetve átalakítási (transzformációs) folyama-
tokat foglaljuk össze. Abban az esetben, ha a CH-
lebontás és -átalakítás körülményeit, feltételeit
javító emberi beavatkozással gyorsítjuk ezeket a
folyamatokat, úgy stimulált (irányított) biodeg-
radációról beszélünk [1–3].

Bár a CH-vegyületek biodegradációjáról több mint
száz éve számoltak be elôször [4], ez a témakör
még a mai napig is sok érdekes, megoldandó ku-
tatási feladatot tartogat. A bioremediáció alkal-
mazását elsôdlegesen azért tartják környezetbarát-
nak, mivel a sokféle CH-vegyület a biodegradáció
során ténylegesen lebomlik, veszélytelen anyagok-
ká (CO2 és H2O) alakul, míg a fizikai-kémiai talaj-
tisztítási eljárások során fô tömegük csak más
közegbe (pl. extrahálószerbe, adszorbensbe, leve-
gôbe) helyezôdik át [5]. Ráadásul a biodegradáció
során képzôdô szén-dioxid és víz a talajkapil-
lárisokban bekapcsolódik a talaj biológiai–kémiai
rendszerébe.

Kármentesítések szempontjából többféle biodegra-
dációról beszélhetünk. A spontán biodegradáció
(öntisztulás) során a szennyezett közegben megje-
lenô szénforráshoz alkalmazkodva (adaptálódva) a
kárhelyen meglévô mikroszervezetek közül azok
szaporodnak fel, amelyek képesek a CH-vegyüle-
tek hasznosítására. A szennyezés lassan és rossz
hatásfokkal, nagy koncentráció esetén pedig egyál-
talán nem degradálódik. A támogatott spontán
biodegradációs eljárások alkalmazásakor a talaj
adott CH-bontó mikroszervezeteit tápanyag (N, P,
K), nedvesség és fôként oxigén vagy más, sejtlég-
zést támogató, elektronmegkötô (redukálódó)
anyagokkal látják el [6]. Elfogadható és hatékony
lehet a fajszinten azonosított, ismert tulajdonsá-
gokkal rendelkezô, a kárhelyrôl vagy laboratóriu-
mi törzsgyûjteménybôl származó mikroszerveze-
teket alkalmazó módszer, melyet (tudatos) talajol-
tásnak vagy bioaugmentációnak neveznek. Ebben
az esetben megvan az esélye annak, hogy a talajba
juttatott, ismert tulajdonságú (pl. nem patogén,
tisztázott CH-bontási spektrumú és szennyezô-
anyag-tûrésû), nagyszámú (106–108 élô sejt/g
kezelt talaj) mikroszervezet viszonylag gyorsan és
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hatékonyan, sok esetben a helyi mikrobióta CH-
bontó fajait háttérbe szorítva – vagy azokkal
együttmûködve – elvégezze a kárhelyen a kívánt
eredményû biodegradációt [7].

Kutatásunk fô célja az volt, hogy a CH-bontó mikro-
szervezeteket izoláljuk. A válogatás során a követ-
kezô alapkritériumokat alkalmaztuk: a vizsgált bak-
tériumok mai ismereteink szerint ne legyenek pato-
gének, alkalmasak legyenek in situ on site, ex situ on
site/off site talajoltásra (bioaugmentáció), elsô-
sorban magasabb szénatomszámú komponenseket
tartalmazó kôolajszármazékok, így a régebbi erede-
tû, a helyben lévô mikroflóra által „meghagyott”
szennyezések lebontására, mineralizációjára.

Módszer
CH-bontó mikroszervezetek dúsítása, szelektálása. A
talajmintákból szuszpenziót készítettünk (10 g
talaj, 90 ml steril desztillált víz, 0,01 ml TWEEN 80,
sterilezés autoklávban, 15 percig 121 °C-on), majd a
szuszpenziókat egyedüli szénforrásként szénhidro-
gént tartalmazó tápoldatban szelekciós nyomásnak
tettük ki. Ezek a rázott tenyészetek 90 ml OIR III.
tápoldatot (5,0 g (NH4)2SO4, 0,5 g KH2PO4, 1,0 g
K2HPO4, 0,5 g MgSO4 x 7 H2O, 0,2 g CaCl2 x 6H2O,
0,01 g FeSO4 x 7 H2O, 0,5 g pepton, 1000 ml desztil-
lált víz), egyedüli szénforrásként gázolajat, kôola-
jat, kerozint vagy klór-benzolt és 10 ml talajszusz-
penziót tartalmaztak. (Az OIR III. tápoldatot 15
percig 121 °C-on, autoklávban, a bemért szénhidro-
gént 0,22 µm pórusátmérôjû membránszûrôvel
sterileztük). A szuszpenziókkal beoltott lombikokat

ezután 29 °C-on, 144 órán keresztül 150/min fordu-
latszámú rázatás mellett inkubáltuk. A szelekciós
nyomást háromszori továbboltással biztosítottuk.

Potenciálisan CH-bontók izolálása tiszta tenyészetben.
A szelekció túlélôit – melyekrôl elmondhatjuk,
hogy CH-bontó, illetve -toleráns baktériumok –
lemezöntéses módszerrel izoláltuk, majd további
vizsgálatokig TGE-5 ferde agaron (5,0 g tripton, 5,0
g glükóz, 2,5 g élesztôkivonat, 15,0 g agar, 1000 ml
desztillált víz, autoklávban 15 percig 121 °C-on
sterilezve) tároltuk.

Izolátumok elôszelekciója, a feltételezhetôen patogén mikro-
szervezetek kiválogatása. Az izolátumokat Baird-
Parker-agar, véres agar, BLP agar, Campylobacter-
szelektív agar, Enterococcus-szelektív agar,
MacConkey agar és cetrimid agartáptalajokon tesz-
teltük. A további vizsgálatokból kizártuk azon
izolátumokat, melyek a felsorolt táptalajok bárme-
lyikén is szaporodást mutattak, mivel ezekrôl fel-
tételezhetô volt az egészségügyi kockázat.

A tiszta tenyészetben izolált mikroszervezetek biodeg-
radációs képességének elôzetes vizsgálata. A nem pato-
gén mikroszervezetek CH-bontó képességérôl rá-
zott tenyészetbôl, gravimetriás módszerrel tájé-
kozódtunk. Elôször minden törzs tiszta tenyésze-
tébôl nagy élôsejtszámú inokulumot készítettünk
TGE-5 tápoldatban, melyet 72 óráig 29 °C-on
150/min fordulatszámú rázatás mellett inkubál-
tunk. Ezután a 72 órás inokulumok 5–5 ml mennyisé-
geivel beoltottunk 90 ml OIR III tápoldatot és 2 ml
gázolaj/kôolaj (3:2) keveréket (1,77 g) tartalmazó
lombikot, amelyeket 144 órán keresztül 29 °C-on
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150/min fordulatszámú rázatás mellett inkubál-
tunk. Az inkubáció után oldószeres extrahálással
visszanyerhetô a le nem bontott CH, melynek
mennyiségét gravimetriás úton határoztuk meg. A
módszer hibáját is figyelembe véve – melyet azo-
nos elôkészítô és inkubációs körülmények között
tartott kontrollmérések során rögzítettünk (abio-
tikus veszteségek) – kiszámítható a vizsgált bak-
tériumtörzs CH-bontó képessége százalékban kife-
jezve. A 30%-os értéknél nagyobb CH-bontást mu-
tató baktériumokat faj szinten meghatározta a
Mezôgazdasági és Ipari Mikroorganizmusok Nem-
zeti Gyûjteménye (NCAIM).

A jó CH-bontó baktériumok részletes biodegradációs
tulajdonságainak tesztelése. Az 50%-nál nagyobb CH-
bontó képességgel rendelkezô törzsek által le nem
bontott olaj összetételének kvalitatív infravörös
(IR) spektroszkópiás és gázkromatográfiás (GC)
elemzésével megkaptuk a baktériumok egyéni CH-
bontási spektrumát.

Oltóanyag elôállítása talajoltáshoz. Az oltóanyaghoz
négy baktériumtörzset (Pseudomonas sp., Micro-
coccus sp., Rhodococcus sp., Nocardia sp.) használtunk,
melyeket úgy választottuk meg, hogy azok CH-
bontási spektrumai kiegészítsék, illetve átfedjék
egymást. A négy törzs tiszta tenyészetébôl külön-
külön TGE-5 tápoldatban 48 órás inokulumot ké-
szítettünk (ld. fent), majd az inokulumot steril TGE-
10 tápoldatba juttatva Magnaferm fermentorban 72
óráig inkubáltuk. Az így készült négyféle fer-
mentlevet steril körülmények között elegyítettük,
majd fiziológiás sóoldattal 106 CFU/ml élôsejt-
számúra hígítottuk. Ilyen nagyságrendû élôsejt-
számmal már megfelelô hatásfokú biodegradációt
lehet elérni, és az eredeti inokulumok csíraszá-
mából adódóan (108–109 CFU/ml) 100–1000-sze-
resére hígítva is kellô térfogatú oltóanyagot állít-
hatunk elô akár 100 m3 talaj beoltásához is.

Bontási kísérletek laboratóriumi körülmények között.
OxiTop talajrespirométerben (1. ábra) 220 g gázolaj-
jal szennyezett talajt 8 ml OIR III tápoldat (N,P,K-
forrásként) és 12 ml oltóanyag hozzáadásával 
20 °C-on 30 napig inkubáltuk. A rendszerben a
mintában lévô baktériumok légzésük során oxigént
fogyasztanak, és közben az oxigénnel egyenértékû
szén-dioxidot bocsátanak ki. A kibocsátott CO2

nátrium-hidroxid-oldatban nyelôdik el, ezért a
mérôedényben vákuum keletkezik, mely arányban

áll az elfogyasz-
tott O2 mennyi-
ségével. A ké-
szülék segítsé-
gével halmo-
zott nyomás-
változást re-
gisztráltunk az
e d é n y e k b e n ,
amibôl a talaj
oxigénfogyasz-
tása (biológiai
aktivitása) szá-
molható. Az in-
kubációs idô
után a CH-bontás mértékét gázkromatográfiás
mennyiségi analízissel is ellenôriztük.

Eredmények
A szénhidrogénnel szennyezett kárhelyrôl (össze-
sen 11 hely) származó kiindulási talajmintából 129
CH-bontó mikroszervezetet izoláltunk. Ebbôl 65
törzs a feltételezhetôen patogén mikroszerveze-
tekre szelektív táptalajokon szaporodott, ezért eze-
ket a további vizsgálatokból kizártuk. A megma-
radt 64 izolátummal CH-bontási kísérleteket vé-
geztünk, melyek után a 30%-nál nagyobb biodeg-
radációs képességgel rendelkezô izolátumokat (51)
faj szinten identifikáltuk. Az elôzetes vizsgálatok
szerint az 51 törzsbôl 26 nem jelent egészségügyi
kockázatot az emberre és a gerincesekre. Ezekkel a
baktériumokkal részletes biodegradációs vizsgála-
tokat végeztünk, melyek közül 11 izolátum 50%
feletti CH-bontó képességgel rendelkezett. Ennek a
11 baktériumtörzsnek meghatároztuk az egyéni
CH-bontási spektrumát azért, hogy az oltóanyag
összetételét – és ezáltal enzimkészletét – a lehetô
leghatékonyabban tudjuk a kárhelyen jelen lévô
szennyezô komponensekhez igazítani. A kísérle-
tekben vizsgált, gázolajjal szennyezett talajokhoz
négy baktérium együttes használata bizonyult a
leghatékonyabbnak. A négy baktériumtörzs: Micro-
coccus nishinomiyaensis, Pseudomonas vesicularis,
Nocardia rubra, Rhodococcus rhodochrous.

A felhasználásukkal készült oltóanyag alkalmazha-
tóságát vizsgáltuk két – szennyezett talajprizmák-
ból származó – talajmintán talajrespirométerben,
összehasonlítva kontrollmérésekkel és a támoga-
tott spontán biodegradáció módszerével (2. ábra). 

1. ábra Az OxiTop talajrespirométer.
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A prizmák összes alifás CH- szennyezésének (TPH-
szennyezésének) összetevôi hosszú szénlánccal,
magas forrásponttal jellemezhetôk, és a nem illé-
kony (szénatomszám > 12) kategóriába sorolhatók.
A 203 jelzésû minta átlagos kiindulási TPH-szeny-
nyezettsége 21300 mg/kg, a 217 jelzésû mintáé
pedig 14300 mg/kg volt. A legnagyobb vákuum a
mérôedényekben mindkét minta esetében az N,P,K-
kiegészítéssel egyidejûleg végzett talajoltás esetén
mutatkozott. Ez azt jelenti, hogy a kezelés jeletôsen
megnövelte a szennyezett közeg biológiai aktivitá-
sát, ami a talaj mikrobiotájának fokozódó anyag-
cseréjébôl fakad.

A kísérlet eredményeként megállapítható, hogy a
217 jelû minta esetében az N,P,K-kiegészítéssel ellá-
tott sorozat 25(±5)%-kal, az N,P,K-kiegészítéssel +
oltóanyaggal kezelt sorozat 157(±8) %-kal nagyobb
biológiai aktivitást mutatott, mint a kontrollsoro-
zat. Ezek az értékek a 203 jelzésû prizmából szár-
mazó minta esetében még nagyobb mértékû CH-
bontásra engednek következtetni. Az N,P,K-kezelés
134(±7)%-kal, az N,P,K+oltóanyagos kezelés
274(±8)%-kal volt hatékonyabb a kontrollsorozat-
nál. A próbabontási kísérletek eredményeit össze-
foglalva az I. táblázatban mutatjuk be.

Következtetések
A CH-bontási képességgel rendelkezô mikroszer-
vezetek  szelekciója során abból indultunk ki, hogy
a talajok mikrobiotájának összetétele – megfelelô
expozíciós idô után – alkalmazkodik a környeze-
tében megjelenô szennyezôkhöz, vagyis a talaj-
ökoszisztéma biokémiai energiaforgalmán keresz-
tül hasznosítja ezen anyagokat. A munkánk során
izolált 129 CH-bontó mikroszervezet közül 11
olyan baktériumot találtunk, amelyek fenotípus
alapján nem patogének/fakultatív patogének és
szubmerz tenyészetekben 50% feletti CH-bontási
aktivitást mutattak.

Gázkromatográfiás vizsgálatokban felvettük ezen
mikroszervezetek egyéni CH-bontási spektrumát,
majd bidegradációs képességüket talajrespirációs
vizsgálatokban minôsítettük. A vizsgálat laborató-
riumi körülmények között megerôsítette, hogy a
talajoltás (bioaugmentáció) eredményesebb lehet,
mint a kárhely autochton mikrobiotájának önmagá-
ban való stimulációja.

Közleményünk az OMFB-02341/2000 sz. téma
„Biotechnológia 2000” pályázat beszámolójának
kibôvített változata.
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Halmozott nyomásváltozás [hPa]

203. sz. 217. sz.
talajminta talajminta

Kontroll -438 -329

N, P, K-kiegészítés -1025 -413

Oltóanyag + N, P, K -1642 -847

I. táblázat Szennyezett talajprizmából származó talajminták
próbabontási vizsgálata: halmozott nyomásváltozás 672 óra
után az OxiTop respirométeres rendszerben.

2. ábra Szennyezett talajprizmából származó talajminták
biológiai aktivitása OxiTop rendszerben: 203 jelzésû talaj-
minta (fent), 217 jelzésû talajminta (lent). A kísérleti körü-
lményektôl függô mértékû folyamatos nyomáscsökkenés ta-
pasztalható a kísérlet teljes idôtartama (672 h) alatt (A: kont-
roll, B: N,P,K-kiegészítés, C: oltóanyag+N,P,K).
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KTáplálkozásgenomika – egy új tudományág?

Nutritional genomics – a new scientific principle?

Lásztity Radomír

Biokémiai és Élelmiszertechnológiai Tanszék,
Budapesti Mûszaki és Gazdaságtudományi
Egyetem, 1111 Budapest, Mûegyetem rkp. 3.

Összefoglalás

A táplálkozás és az egészség közötti szoros kapcso-
lat (újra)felismerése, a civilizációs betegségek szé-
les körû elterjedése jelentôs változásokat eredmé-
nyezett mind a táplálkozástudományban, mind az
élelmiszergyártás gyakorlatában. Elôbbiek hatásá-
ra jelentek meg a piacon a funkcionális élelmisze-
rek és a nutraceutikumok [1–3]. Úgy tûnik, újabb
elôrelépés történik ezen a területen. Az emberi
genom megismerésében az utóbbi években elért
eredmények hatással voltak, illetve vannak egy sor
egyéb, néha távolinak tûnô tudományterületre is.
Az elôbbiekben említett kutatások egyik fontos
megállapítása, hogy az emberi génszekvenciákban
egyedi eltérések fordulhatnak elô, amelyek a kör-
nyezeti tényezôk hatására adott válaszok külön-
bözôségét is eredményezhetik. Tekintve, hogy a
táplálkozás (a diéta) a leglényegesebb környezeti
tényezô, az emberi szervezet reagálása az élelmi-
szerrel felvett anyagokra kisebb-nagyobb mér-
tékben függhet a génállományban elôforduló kü-
lönbségektôl. Ezzel a problémakörrel foglalkozik a
táplálkozásgenomika (angol szokásos elnevezése:
nutrigenomics). Alapvetô eltérése a hagyományos
táplálkozástantól, hogy az egyes csoportokba (kor,
nem, foglalkozás stb. szerint) sorolt fogyasztókat
nem tekinti azonosaknak genom szempontból és
következésképpen tápanyagigény szempontjából
sem.

Lásztity, R.

Department of Biochemistry and Food
Technology, Budapest University of Technology
and Economics 
H-1111 Budapest, Mûegyetem rkp. 3, Hungary

Summary

The (re)discovery of the close connection
between nutrition and health, as well as the
wide spread of civilizational diseases resulted in
significant changes both within nutritional sci-
ence and in food processing practice. The former
consideration caused the market appearance of
functional food products and nutraceutics [1-3].
New progress appears to emerge on this area:
knowledge gained lately in mapping the human
genome affected and continue to affect various
other, sometimes seemingly distant areas of sci-
ence. An important statement of the above-men-
tioned research field is that individual variabili-
ty may exist within human gene sequences,
resulting in differences in responses to environ-
mental factors. Because nutrition (the diet) is the
most important environmental factor, the reac-
tion of the human organism to substances taken
through its food may depend to more or less
extent on differences within the gene pool.
Nutrigenomics deals with this specific topic. It
fundamentally differs from dietetics in the
aspect that it does not consider consumers clas-
sified into given groups (by age, gender, occu-
pation, etc.) identical, neither from the aspect of
the genome, and therefore, nor from the aspect
of nutrititive demand.

Bevezetés
Mint sok más tudományág, a táplálkozásgenomika
sem elôzmények nélkül álló terület. Az egyik gya-
kori megfigyelés – nevezetesen, hogy azonos dié-
tán levô egyének egyikére az adott táplálék-összeté-
tel semmiféle negatív hatással nincsen, míg a má-
siknál krónikus vagy akár súlyos betegség is jelent-
kezhet – okai között a tudósok az egyének között

fennálló genetikai eltéréseket is feltételeztek.
Késôbb a biológiai, biokémiai ismeretek bôvülésé-
vel sikerült kimutatni, hogy egyes, a nem megfelelô
táplálkozásra visszavezethetô betegségek hátteré-
ben egy-egy, az emberi metabolizmusban fontos
szerephez jutó enzim hiánya játszik szerepet. Pél-
daként említhetô a fenilketonuria, amelynek oka a
fenil-alanin-hidroxiláz enzim aktivitásának hiánya.
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Lásztity Radomir (1929) a kémiai tudomány doktora, professor emeritus a Budapesti Mûszaki és
Gazdaságtudományi Egyetem Biokémiai és Élelmiszertechnológiai Tanszékén. Fô kutatási területe az
élelmiszer-biokémiához, valamint az élelmiszer-analitika és -minôsítés kérdéseihez kapcsolódik.
Nagyszámú (több mint 800) tudományos, oktatási, oktatás- és kutatásszervezési publikáció, jegyzetek,
tankönyvek, magyar és angol nyelvû könyv szerzôje. Számos hazai és külföldi tudományos kitüntetés
birtokosa.

Így az ebben a betegségben szenvedô egyénnek
fenil-alaninban szegény diétán kell élnie, hogy el-
kerülje a nemkívánatos metabolitok felszaporodá-
sát és az azok által okozott egészségi ártalmakat.
Ma már egy sor ilyen típusú betegséget, enzimo-
pátiát ismerünk. Az efféle, közvetlenül kimutatha-
tó kapcsolat a táplálkozás, a genetikai eltérés és a
megváltozott, betegséget okozó metabolizmus kö-
zött azonban az esetek viszonylag kisebb számára
vonatkozik. Legtöbbször soktényezôs, nagyobb
részben fel nem derített összefüggésekrôl van szó.

A táplálkozásgenomika koncepcionális alapjait a
következô öt pontban szokták megadni [4]: (1)
Egyes személyeknél adott körülmények között a
diéta számos betegség okozója, illetve kockázati
tényezôje lehet. (2) A szokásos táplálékkomponen-
sek közvetve vagy közvetlenül hatást fejthetnek ki
az emberi genomra, és befolyásolhatják a génexp-
ressziót, esetleg a szerkezetet. (3) Annak a mértéke,
hogyan befolyásolja az egészséges és beteg állapot
közötti egyensúlyt a diéta, függhet az adott egyén
genetikai adottságaitól. (4) Egyes, a diéta által be-
folyásolt gének (és azok természetes variánsai)
szerepet játszhatnak a krónikus betegségek kiala-
kulásában, továbbfejlôdésében és súlyosságában.
(5) A diéta olyan beállítása, amely a tápanyagigény
pontos megállapításán, a tápláltsági állapot és a
genotípus pontos ismeretén alapul, hatásos eszköz
lehet a betegségek megelôzésében és gyógyítá-
sában.

A következôkben néhány – egyes krónikus, egész-
ségügyi szempontból fontos szerepet játszó beteg-
séggel kapcsolatos – példával mutatok rá a táplál-
kozásgenomika lehetôségeire és perspektíváira.

Krónikus betegségek és a táplálkozás-
genomika
A bevezetésben már említettem, hogy egy sor
betegség a tápanyag-metabolizmus folyamatában
szereplô egyes enzimek nem kielégítô mûködésé-
nek a következménye. Itt nemcsak egy-egy enzim

aktivitásának teljes hiánya fordulhat elô, hanem az
enzim genetikai okból eredô csökkent aktivitása is.
Sok esetben a természetes úton létrejött kicsiny
genetikai változás (single nucleotide polymorphysm,
SNP) megemeli az adott reakcióra vonatkozó
Michaelis-féle állandó (Km) értékét, vagyis csök-
kenti a koenzim (vagy a szubsztrát) affinitását az
enzimhez. Ilyen esetben segítség lehet az érintett
személy számára például a megnövelt koenzimbe-
vitel. Ha a genetikai probléma ismert, az orvos
és/vagy táplálkozásspecialista javaslatot tehet a
koenzimpótlás legkedvezôbb módjára. Így például
a táplálékkal bevitt nikotinsavamid mennyiségé-
nek növelése megemelheti a NADPH-koncentrá-
ciót, s így helyreállíthatja az adott redoxfolyamat
normális sebességét. Meg kell ugyanakkor jegyez-
ni, hogy a NAD esetében nem sikerült ilyen úton
ellensúlyozni azt a kedvezôtlen hatást, amit egy
lizin–glutaminsav szubsztitúció okozott. Érdemes
megemlíteni, hogy Elson-Schwab és Ames [5,6]
internet útján is közzétettek egy, számos koenzimre
vonatkozó információt tartalmazó összeállítást.

Diabetes

Ma már ismeretes, hogy a cukorbetegség az inzulin-
hormon hiányára vagy jelentôsen csökkent aktivi-
tására vezethetô vissza. Ezzel párhuzamosan kiala-
kultak a betegek diétájára vonatkozó általános sza-
bályok is. Ha azonban arra gondolunk, hogy az
inzulin szabályozó szerepének teljes mértékû érvé-
nyesülése, a jelátviteli lánc mûködése legalább 47
féle fehérje – köztük membránreceptorok, transz-
porterek, kinázok, foszfatázok, transzkripciós fak-
torok stb. – közremûködéséhez kötôdik, továbbá
arra, hogy az inzulin közvetve egy sor metabolikus
folyamatra is hat, könnyen belátható, hogy az eset-
leges genetikai különbségek felderítése milyen ne-
hézséget jelent. A táplálkozásgenomikusok úgy
vélik, hogy a szubfenotípusok (például inzulin-
szint, glükóztolerancia) génjeinek vizsgálata alap-
ján lehet fokozatosan eljutni a komplex fenotípusok
tanulmányozásáig.
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TÁPLÁLKOZÁSGENOMIKA – EGY ÚJ TUDOMÁNYÁG?

A keringési rendszer betegségei

A táplálkozás és a keringési betegségek közötti
kapcsolat meglétét ma már óriási mennyiségû ku-
tatási, orvosi megfigyelési adat támasztja alá. Mivel
a betegség kialakulásának fô markerei a vér lipidjei
között találhatók, a kutatás ezek koncentráció-
szintjére és eloszlására összpontosított. Egy sor
táplálkozási tényezô hatását tanulmányozták pél-
dául a vér koleszterinszintjére, és ezen vizsgálatok
eredményei alapján készültek ajánlások a betegek,
illetve a veszélyeztettek diétájára vonatkozóan. A
táplálkozásgenomikus ezekkel kapcsolatban a kö-
vetkezô kérdést teszi fel: Valóban helyes-e az a gya-
korlat, hogy minden beteg számára ugyanazt az
ajánlást adjuk? Lehetséges-e, szükséges-e, hogy az
emberi genom részletesebb ismerete alapján kü-
lönbségeket tegyünk, figyelembe véve az egyének
eltérô genetikai adottságait?

Hogy ez több esetben érvényes lehet, arra pél-
daként hozható fel az a kísérletsorozat, amelynek
során megállapították, hogy a kis sûrûségû lipo-
proteinek (LDL) spektruma alapján a vizsgált sze-
mélyek két fenotípusba sorolhatók. A két (A és B)
fenotípusú csoport között jelentôs különbséget
tapasztaltak a koronáriás artériák megbetegedési
hajlamában, ugyanis ez az A fenotípusnál lényege-
sen alacsonyabb volt. A továbbiakban 38 A fenotí-
pusba sorolt egyént a szokottnál kisebb zsírtar-
talmú diétára állítottak át. Tíznapi csökkentett zsír-
tartalmú diéta után 12 egyén átkerült a B fenotí-
pusba (megváltozott az LDL-spektrum). Ez alapján
feltételezhetô, hogy ezeknek az egyéneknek nem
felel meg a csökkentett zsírtartalmú diéta.

Egy másik példa: Svetkey és mtsai [7] szerint az
angiotenzinogén-gén AA jelzésû variánsával ren-
delkezô egyének esetében a magas vérnyomás ellen
ajánlott DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion) diéta kedvezô hatású volt. Ugyanakkor a má-
sik csoportban (GG elnevezésû variáns) az ilyen
diéta vérnyomáscsökkentô hatása jelentéktelennek
bizonyult. Megjegyzi még a szerzô, hogy az afro-
amerikaiak kétharmada az AA csoportba tartozik.

A keringési betegségek kialakulásában szerepet ját-
szó lipidmetabolizmus-folyamatokban jól ismert az
APO-1 gén szerepe. Az elsô kutatások szerint egy
Glu–Ala változás a gén promoterében a HDL-
koleszterin szintjének emelkedését eredményezte.
Késôbbi kutatások viszont arra mutattak rá, hogy a

genetikai eltérés okozta változás iránya függ a
diéta zsírtartalmának telítetlen:telített zsírsav ará-
nyától [8]. Az eredmény a génexpresszió és a
táplálkozás közötti kölcsönhatásra mutat rá.

Rosszindulatú daganatok

Ismeretes a metilén-tetrahidrofolát-reduktáz enzim
fontos szerepe a metabolizmusban, amely szerep
közvetve érinti a metilezési reakciókat is. Több
szerzô [9] közölte, hogy a C667T polimorfizmus
(Ala–Val csere) csökkenti ezen enzim aktivitását,
ami összefüggést mutatott a vastagbéltumor elô-
fordulási gyakoriságával. Ami a táplálkozásgeno-
mika szempontjából érdeklôdésre tarthat számot,
az az elôbbi megfigyeléssel kapcsolatban végzett
táplálkozási kísérletek eredménye. Ezek során CC,
illetve TT fenotípusba tartozó egyének diétájában
változtatták a tetrahidrofolát, a B12-vitamin és a
metionin szintjét. A kísérlet azt mutatta, hogy nem
kielégítô folátbevitel esetén a TT fenotípus esetén a
vastagbélrák elôfordulásának kockázata nagyobb.
Egyes – az emésztési metabolizmusban részt vevô
enzimgének polimorfizmusára vonatkozó – adatok
arra utalnak, hogy az emlôrák kockázata szintén
összefüggésben lehet táplálkozási tényezôkkel is.

Mi várható a jövôben? Hogyan tovább?
A diagnosztika fejlesztése kétségkívül alapvetô fel-
tétele annak, hogy a táplálkozásgenomika gyakor-
lati megalapozása és alkalmazása lehetségessé vál-
jon. Hiszen az elôforduló genetikai különbségek is-
merete nélkül nem végezhetôk el azok a kísérletek,
amelyek a diéta esetleges szerepét igazolják [10].

Amennyiben ilyen polimorfizmus tapasztalható, és
igazolódik kapcsolata a diétával, csak akkor kerül-
het sor a gyakorlati felhasználásra. Mikorra érhetô
el egy ilyen helyzet? A vélemények különbözôek.
Kétségtelen, hogy a nagy gyógyszergyártó cégek és
oktatási-kutatási intézmények részvételével alakult
konzorcium részérôl indított Humán Genom Projekt
és az azt követô további projektek (pl. SNP, Haplo-
type Map Project) megfelelô kiindulási alapot képez-
nek. Ma már vannak olyan kereskedelmi laborató-
riumok, amelyek fontosabb gének (például a redox
állapottal, az elhízással kapcsolatos vagy más
komplex genotípusok) SNP-analízisét vállalják.

Mindezek ellenére nem várható, hogy rövid idôn
belül megvalósulhat a tápanyagigény individuális
meghatározását célzó genetikai tesztelés. Hiszen a
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fenotípus és az optimális diéta közötti kapcsolat
felderítése hosszú és költséges kísérleteket igényel.
Hogy ez az idô mennyi lehet, arra Fogg-Johnson és
Merolli [11] idéznek véleményt: „Kevesebb mint 10
év múlva lehetségessé válik mindenki számára,
hogy felkeressen egy laboratóriumot, amely egy
sor genetikai teszt elvégzése után megadja az illetô
személyes kockázatát a betegségekkel kapcsolat-
ban. Amikor elhagyja a laboratóriumot, el lesz látva
azon ételek listájával, amelyek fogyasztása biz-
tosíthatja a betegségek megelôzését beleértve a
táplálkozáskiegészítôket is.” A szakemberek úgy
becsülik, hogy a genetikai tesztelés költségei is elfo-
gadható mértékûek lesznek. Természetesen fenn-
marad még egy gyakorlati szempontból fontos
kérdés: kívánja-e az egyén megtudni, hogy gene-
tikai szempontból milyen kockázatokra számíthat?

El lehet fogadni azt a feltételezést, hogy amennyi-
ben az egyén tisztában van a diéta – genetikai poli-
morfizmus okozta – hatásaival a betegség kialaku-
lására, étrendjét egyedileg úgy alakíthatja, hogy
megelôzze (csökkentse) annak elôfordulását. Ha a
fenti információt az emberek már korán megkap-
hatják, bizton remélhetô, hogy a következô generá-
ciók egészségi állapota javulhat.

Kihívás az élelmiszer-elôállítók (vagy a
gyógyszergyártók) számára?
Ez esetben is említhetünk elôzményeket. A glutén-
mentes kenyér, a diabetikus készítmények, a lak-
tózmentesített tej tulajdonképpen a táplálkozás-
genomika gyakorlati alkalmazásának esetei. Várha-
tóan a kutatások elôrehaladásával szükség lesz
további speciális élelmiszerekre, gyógytápszerekre.
A szükséges diéta komponenseit tartalmazó komp-
lett élelmiszercsomagok is elôállíthatók. Példa lehet
a ketogén diéta, amelyet a gyermekgyógyászat
alkalmaz az olyan epilepsziás betegeknél, akik a
szokásos gyógyszeres kezelésre kevéssé reagálnak.

Sok esetben tulajdonképpen csak a biológiailag
aktív komponensre van szükség. Ahol például en-
zimhiányról vagy csökkent enzimaktivitásról van
szó, megfelel az adott enzimkészítmény alkalma-
zása adott kiszerelésben, amely egyben biztosítja,
hogy az emésztôcsatorna meghatározott részén
hasson. Emellett megemlíthetô, hogy ha biztossá
válik az a feltételezés, hogy az autizmus és skizo-
frénia kialakulásában a kazein nem megfelelô

emésztése (is) szerepet játszik, úgy az ezt kiküszö-
bölô fehérjebontó enzim adagolása indokolt lehet.

Ki gyártsa az új, speciális élelmiszereket, készít-
ményeket, az élelmiszeripar vagy a gyógyszeripar?
Nyilvánvaló, hogy az élelmiszeripar messzemenô-
en érdekelt az egészséges táplálkozást elôsegítô
élelmiszerek gyártásában. Így a táplálkozástan
újabb eredményeit igyekszik figyelembe venni a
gyártás- és gyártmányfejlesztésben. Az élelmiszer-
iparban megfigyelhetô a törekvés mind a biológiai-
lag aktív komponens izolálására és elôállítására,
mind az aktív komponenssel dúsított termékek
gyártására. Kétségtelen, hogy a gyógyszergyártók
is növekvô érdeklôdést tanúsítanak e terület iránt
(részletesebben ld. [1]).

Kinek az asztala? A biokémikusé, 
az orvosé vagy az élelmiszer-kémikusé
és -technológusé?
Kétségtelen, hogy a molekuláris biológia, a biotech-
nológia teremtették meg a táplálkozásgenomika
kialakulásának és fejlôdésének alapjait. A funkcio-
nális élelmiszerek és a nutraceutikumok [1–3], még
inkább a táplálkozáskiegészítôk megjelenése közel
hozta egymáshoz az orvosokat és az élelmiszer-
tudománnyal foglalkozókat. Így a válasz az alcím-
ben szereplô kérdésre csakis az lehet, hogy minde-
gyiküké.
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KSzyksznian Wanda 1948-ban született
Budapesten. Tanulmányait a Budapesti Mûvé-
szeti Gimnáziumban, utána a Magyar Képzô-
mûvészeti Akadémián végezte, mesterei
Bernáth Aurél és Konecsni György voltak.
Reklámgrafikai munkái – plakátjai, hangle-
mez- és könyvborítói, illusztrációi stb. – 1968
óta jelennek meg. Számtalan csoportos kiállí-
táson vett részt, önálló kiállítása Magyar-
országon mintegy 40, külföldön körülbelül 20
volt. Tagja az Illusztrátorok Társaságának, ter-
vezô grafikai szakértô, a Budapesti Mûszaki és
Gazdaságtudományi Egyetem Építészmérnöki
karának meghívott oktatója (2000 óta).

Fontosabb díjai: Hungaroton nívódíjak (1972, 1973, 1974), Ferenczy Noémi-díj (2000).

Korai pályaválasztással, plakáttervezô grafikusnak készült, amiben segítette lengyel családi és kulturális háttere (édesapja Magyarországra
emigrált lengyel katonatiszt volt), s aminek révén „befutott” alkalmazott grafikusi nevet szerzett jóval még grafikusi diplomájának megszerzése
elôtt. A nyolcvanas évek derekáig alkalmazott
és reklámgrafikával foglalkozott, ezt követôen
érdeklôdése különbözô, nem konvencionális
technikák felé fordult. Gyûrt papírra, szóró-
pisztollyal dolgozik, majd felszabdalt olaj-vá-
szon festménydarabjaiból kifejezôen absztrakt
kollázskompozíciókat készít: utóbbi irányzatát
barátai „Wandalizmus” névvel illetik. Érdekes
kontraszt mutatkozik reklámgrafikusként hasz-
nált harsány színvilága és az olaj-vászon kol-
lázsok szinte pasztellba hajló színezése között:
az utca mûvészete és a mûvészeti kísérletezés
kontrasztja. Készít földfestékkel samottlapokra
festett – az antik görög vagy a dél-amerikai
dzsungelmintás kerámiákra emlékeztetô – installációkat, s ezt az okker-fekete mellett élénkebb színekkel is kiegészülô szín- és motívumvilá-
got merített papíron, sôt merített papírból készült papírszobrokon is alkalmazza. Installációinak formai hordozója használati tárgy is lehet:
agyag és merített papír alkalmazásával egyedi könyvinstallációkat készít. Legutóbbi „irányzatában” korábbi munkáinak felhasználásával
számítógépbe bepásztázott, montázsszerûen össze- és átdolgozott, majd kinyomtatott képeket alakít ki, melyet „digitart” technikának nevez.
Nyugalomban lévônek, állandósultnak korántsem nevezhetô, témaválasztásáról és stílusáról szólva Feledy Balázs így fogalmaz: „A változtató,
az önváltoztató attitûdön belül is ... van folyamatosan változó személyiség, akinél szinte metamorfózis tanúi vagyunk, ahol mindig az egyik
formarendszerbôl a másikba való átalakulást, átváltozást érzékeljük, s ez – jó esetben – újjászületést is jelent. Nos, Szyksznian Wanda min-

denképpen erre az utóbbira jó példa, már csak
azért is, mert mint alkalmazott grafikusnak, ter-
vezôgrafikusnak, mindig új és új témákhoz
kellett alkalmazkodnia, s e munkák közben
mindig alakított is valamit felfogásán, aztán
annyit tágult szemlélete a folyamatosan bôvü-
lô technológiák alkalmazásakor (papírmûvé-
szet, kerámiamûvészet), hogy sohasem érez-
hetjük pályáján a megállapodottságot.” Az itt
látható képek a „Lengyel örökség” címû, 2004.
március 21. és május 24. között Budapesten, a
Lengyel Intézetben tartott – személyes és szak-
mai életútját áttekintô – kiállításának anya-
gából származnak.

Szyksznian Wanda, Unikornis (2003), számítógépes nyomat

Szyksznian Wanda, Hipokampus (2003), számítógépes nyomat

Szyksznian Wanda, Odry (2003), számítógépes nyomat
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N a p j a i n k
microarray-
technoló-
gián alapu-
ló kutatá-
sában külö-
nösen fon-
tos a nap-
rakész ge-

netikai információ: a betegségek biológiai lefo-
lyásának megismerését és az asszociált új célgének
meghatározását nagymértékben lelassíthatja, ha
elavult géntartalmú chipet alkalmazunk. A génku-
tatás területén az új eredmények mindennaposak,
ezért érdemes olyan microarray-t használni, mely-
nek tartalma lépést tart a fejlôdéssel. A védjegyzett
SurePrint nyomtatási technológiának, valamint a
géntartalom frissítésében közremûködô jelentôs
ipari együttmûködéseknek köszönhetôen lehetôvé
vált, hogy az Agilent Technologies az elérhetô leg-
naprakészebb microarray rendszereket kínálja a
jövô kutatásának.

Agilent SurePrint nyomtatótechnológiá-
val gyártott microarray chip
A SurePrint nyomtatótechnológiával gyártott chip
(1. ábra) nagy rugalmasságú, ipari tintasugaras
microarray-nyomtatással folyamatos minôség-ellen-
ôrzés mellett készül annak érdekében, hogy kiváló
minôségû 60 bázis hosszúságú oligomer microarray
chipek kerüljenek piacra, melyek egyedülállóak
megbízhatóság, reprodukálhatóság és összetétel
szempontjából. Az Agilent 60-as oligomer microar-
ray 5-8-szor érzékenyebb, mint a 25 bázis hosszú-
ságú oligomerformátum, ennek segítségével tehát
olyan gének is vizsgálhatók, amelyek alacsony
kópiaszámban expresszálódnak a sejtben. Az

Agilent microarray chipek az alacsonyabb háttérzaj
miatt elônyösebb kísérletkivitelezést tesznek lehetôvé.

A SurePrint nyomtatótechnológián alapuló, hely-
ben (in situ) történô oligomerszintézis lehetôvé te-
szi a microarray-összetétel gyors megváltoztatását,
így lépést tartva a genetikai tartalom és a gének
annotálásának folyamatos bôvülésével. Különösen
kedvez ez azoknak, akik saját felhasználói array-t
akarnak tervezni, hiszen az Agilent az egyedi
Hewlett Packard szabadalmon alapuló nyomtató-
technológiának köszönhetôen ezt kiváló minôség-
ben el tudja készíteni. Ez a nyomtatótechnológia
nem igényli maszkok elôzetes elkészítését – így új
összetételek, valamint a meglévôk finomítása gyor-
san és kisebb költséggel valósíthatók meg, mint
más kereskedelmi forgalomban lévô vagy házilag
gyártott array-k esetében. A jelenleg elérhetô chipek:
teljes emberi genom, egér, patkány, élesztô, rizs,
Arabidopsis, Magnaporthe.

Felhasználói oligo microarray program
Specializáltabb microarray-kísérletek esetében ki-
használhatók az Agilent felhasználói 60-as oligo-
mer microarray elônyei. Az Agilent igény szerinti
microarray chipek gyártását vállalja, s ehhez közért-
hetô microarray-tervezôsémákat és konzultáló szol-
gáltatást biztosít, amely felgyorsítja a felhasználói
microarray chipek tervezésének folyamatát. Ezen
felül létezik számos különbözô sûrûségû arrayfor-
mátum – 44.000-tôl a 2x8000 pontot tartalmazó
array-ig.

Mintaminôség-ellenôrzés a meg-
bízhatóbb eredmények érdekében
Az Agilent 2100 Bioanalyzer mûszere az RNS
LabChip® reagenskészlettel együtt ténylegesen az
RNS-minta minôség-ellenôrzési szabványa lett. A
hagyományos gélelektroforézishez képest nagyobb
hatékonyságot és egyedülálló pontosságot lehet el-
érni az RNS-integritás és az RT-PCR-termékek vizs-
gálatában – mindezt nagyobb érzékenységgel és a
hagyományos gélelektroforézishez képest kisebb
mintaigénnyel (1 µl), valamint az azonnali digitali-
zált feldolgozás miatt is lényegesen gyorsabban
valósítja meg.

1. ábra Agilent tintasugaras nyomtatótechnológiával készült
microarray chip.
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A rendelkezésre álló reagenskészletek: 1) RNS 6000
Nano LabChip kit – kimutatási határa 5 ng teljes
RNS; 2) RNS 6000 Pico LabChip kit – kimutatási
határa 200 pg teljes RNS; 3) Agilent DNS, sejt- és
fehérjevizsgáló LabChip kitek. Ezen felül a 2100 Bio-
analyzer mûszer az arraykísérlet további munka-
fázisaiban is jó szolgálatot tesz, hiszen a jelölt
cDNS- és cRNS-próbák mennyiségét, tisztaságát és
fragmentáltságát is képes meghatározni, emellett
az arraykísérlet után génvalidálásra is alkalmaz-
ható. A mûszerrôl részletesebb információt talál a
Biokémia folyóirat elôzô számában.

Microarray minta-elôkészítés, hibridizá-
lás elejétôl végig, optimalizált micro-
array reagenskitek
Az Agilent speciális microarray reagenskitjei lehe-
tôvé teszik, hogy Cyanine-3 és Cyanine-5 festékkel
jelölt nukleotidok épüljenek be a cDNS-, illetve
cRNS-molekulákba. A felerôsítési lépésnek köszön-
hetôen – amely szekvenciára és kiindulási mennyi-
ségre való tekintet nélkül az egyes expresszálódó
szakaszokat 240x-es mennyiségre szaporítja fel – a
kiindulási mintából elegendô 50 ng mRNS, hogy a
hibridizáláshoz elegendô mennyiségû cRNS-t kap-
junk. A hibridizálás ideális körülményeit az Agilent
Hybridization Plus optimalizált hibridizációs puffe-
reket, blokkolóanyagokat és kontroll target DNS-
eket tartalmazó kitje biztosítja.

Microarray-leolvasás kiváló minôségben
Az Agilent SureScan technológiája automatizált,
kettôslézer-leolvasással rendkívül pontos és meg-
bízható detektálást tesz lehetôvé (2. ábra). A tapasz-
talati úton kifejlesztett SureScan technológia dina-
mikus autofókuszt használ a leolvasás közben,
amely folyamatosan a fókuszsíkba igazítja az array-t
hordozó, egyenetlen felületû üveglemezt. Ez az
érzékenység területén és a leolvasási technológia
megbízhatóságában lényeges elônyt jelent. A PMT
beállítási funkció lehetôvé teszi a telítésben lévô
pontok pontos intenzitásmeghatározását is. Auto-
mata lézerteljesítmény-szabályozó is rendelkezésre
áll, amely a lézerteljesítmény stabilizálását látja el.

A standard formátumra készült 1”x 3” (25 mm x 75
mm) üveglemezeket a lemeztartóba, majd egy 48
férôhelyes körforgós tárba kell helyezni, amely
nemcsak a teljes körû automatikájával nyújt ké-

nyelmes megoldást, hanem nyitott formátuma
miatt más, nem Agilent gyártmányú array-k leolva-
sását is nagy pontossággal végzi el 10 vagy 5 mik-
ron pixelfelbontással. Minden leolvasó az Agilent
Feature Extraction számítógépes programjával
együtt érkezik, ez biztosítja a megbízható adatok
kinyerését. A leolvasó mellett e program is nyitott,
Agilent array mellett nem Agilent array pontelem-
zésére is alkalmas, emellett beépített hibamodel-
lekkel és kiváló statisztikai eljárásokkal felszerelt,
valamint képes a kilógó adatok azonosítására és a
helyi háttérkorrekció beszámítására. Ezen felül
gyors és hatékony adatkinyerést tesz lehetôvé (ke-
vesebb, mint 1 perc szükséges az Agilent 22.000
oligo microarray pontanalíziséhez). A kinyert hatal-
mas mennyiségû adat clusteranalízisére a Rosetta
Bioinformatics által kifejlesztett Luminator program
szolgál. Mind a Bioanalyzer készüléken, mind a
microarray-leolvasón próbamérés végezhetô elôze-
tes egyeztetés alapján.

Andrásfalvy Márton
Kromat Kft.

Tel.: 248-2110
E-mail: marton.andrasfalvy@kromat.hu

2. ábra Agilent microarray-leolvasó.
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Hat év GM-vita

Mintegy hat évvel ezelôtt, 1998 augusztusában
tette meg a Skóciában élô Pusztai Árpád a nagy
vihart kavart bejelentését a londoni tv-ben (Granada
Channel), amely aztán az európai fogyasztók több-
ségét a genetikailag módosított (GM) növényekbôl
készült élelmiszerek ellen fordította, sôt egyeseket
általánosságban a biotechnológia ellen is. Azóta a
helyzet is sokat változott, a vélemények is kristá-
lyosodtak – az enyém is. Ebben a cikkben a vissza-
pillantás mellett pro és kontra érveket szeretnék
ütköztetni.

A GM-támogatók érveit a következôképpen össze-
gezhetjük: kizárt dolog, hogy a genetikai módosítás
bármilyen problémát okozhatna, hiszen ez vég-
eredményben ugyanolyan, mint az évezredek óta
sikerrel gyakorolt keresztezés. Függetlenül attól,
hogy ez a vélemény milyen mértékben sántít, egy
új technológiánál sohasem lehet teljesen kizárni az
elôre nem látható problémákat, amint arra az iro-
dalom számos példát hoz fel [1]. A GM ellenzôi
rámutatnak, hogy a növényi biotechnológiánál is
elôfordultak problémák, például egy gyomnövény-
nek, a vadrepcének a keresztbeporzása a GM repce
(canola) pollenjével [2] vagy a GM kukorica nem
kívánt tovaterjedése. A humán génterápiát is több-
ször le kellett állítani halálos baleset elôfordulása,
illetve fehérvérûség okozása miatt. Vitatott, hogy
egy toxikus triptofánkészítmény okozta több mint
félszáz halálesetnél (eosinophilia-myalgia szindró-
ma, bôséges irodalommal) mennyiben játszott köz-
re a technológia megváltoztatása, és mennyiben a
triptofánt szintetizáló mikróba genetikai módosítá-
sa. Mindenesetre furcsa, hogy a hatalmas kártéríté-
si összeget a biotech cégek „dobták össze” a vétkes
japán cég számára. A szakértôi vizsgálatokat a
bíróság elôtti megegyezéssel elôzték meg, a mikró-
batörzset pedig elpusztították. Úgyhogy mindenki
azt gondol, amit akar. Egy biztos, a genetikai módosí-
tással járó veszély nem valamilyen elvont hipotézis,
hanem nagyon is reális formákat ölthet, még ha
ritkán is. Ilyenkor aztán csak utólag lehetünk
okosak.

A GM ellenzôi azt hangoztatják, hogy a genetikailag
módosított növényeket elôször alaposan meg kell
vizsgálni és csak utána szabad azokat rászabadí-
tani a környezetre, illetve az élelmiszer-fogyasz-

tóra. Ebben mindenki egyet is ért, az ördög azon-
ban a részletekben van elrejtve, mégpedig abban,
hogy mit célozzunk meg a vizsgálatokkal, hogyan
vizsgáljunk, ki vizsgáljon és ki állja a számlát. A
biotechnológia ellenzôi nem elégszenek meg azzal,
ha nem lehet káros hatást kimutatni, hanem meg-
fordítják a kérdést, az ártalmatlanság bizonyítását
kívánják. Az ilyen igények teljesíthetôsége azonban
nagyon is kérdéses. Ha százféle vizsgálat ered-
ménye egyöntetûen negatív, akkor még mindig
lehet követelni a 101-ediket, obstruálva az új ter-
mék bevezetését.

Nyilvánvaló, hogy valamiféle kompromisszumra
volt és van szükség. A biotech cégeket sürgeti a
verseny és a befektetett tôke megtérülésének igé-
nye, nem akarnak túl sok pénzt és idôt vesztegetni
olyan biztonsági kérdésekre, amelyeket egyébként
is feleslegesnek gondolnak. A jó lobbimunka követ-
kezményeként az Egyesült Államokban az egymást
követô kormányzatok meg is könnyítették a
biotech cégek dolgát. Ennek ellenére állatkísérletek
is történtek. Az élelmezési célokra (is) szánt szó-
jababot többféle állatfajjal is etették (hal, baromfi,
kérôdzô, monogasztrikus állat), de a vizsgálatok
részletessége, mélysége nem volt kielégítô. Ezután
a GM szója, majd a GM kukorica is rázúdult az
amerikai fogyasztóra, egy hatalmas, globális kísér-
let formájában. Az Egyesült Államokban jelölés
híján a beteg még azt sem tudja megmondani a
háziorvosának, hogy egyáltalán fogyasztott-e vala-
milyen GM élelmiszert. Erre mondta Pusztai: „A
kísérleti nyulaknak a laboratóriumban van a helyük és
nem az utcán!” Az ilyen „kézben nem tartott” kísér-
let kizárólag akkor értékelhetô, ha akut toxicitás
mutatkozik. Szerencsére ilyen nem fordult elô, de
nem is volt várható. De mi van a statisztikusan
vagy hosszabb idô után érvényesülô alattomos
hatásokkal? A dohányzásról több száz év után de-
rült ki, hogy több szempontból is rendkívül ártal-
mas, és ezután még kb. egy évtizeden át titkolták,
illetve letagadták az eredményeket. Felelôsök nin-
csenek.

Nézzük meg, hogy a GM élelmiszerekkel történt
„globális kísérlet” alapján milyen következtetések
levonására került sor. Egy pro-GM vélemény:
„Senkinek sem nôtt négy füle és hat lába.” (No
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comment.) Egy anti-GM vélemény: „A gasztroin-
tesztinális és az allergiás megbetegedések egyéb-
ként is folyamatosan emelkedô tendenciájában a
görbe a GM élelmiszerek megjelenésének megfele-
lôen egy kedvezôtlen törést mutat.” Csak az a baj,
hogy senkit sem ismerek, aki ezeket a görbéket
látta volna. Saját véleményem a következô: A piac-
vezetô biotech cég felelôtlenül járt el ugyan, az idô
teltével mégis egyre inkább úgy látszik, hogy meg-
úsztuk a dolgot, hisztériakeltésre nincsen ok. (A tudo-
mányos elit egyébként sem ismerne el semmilyen
kollektív vagy egyéni felelôsséget.) A pro-GM tábor
azt mondhatja, hogy „ugye megmondtuk elôre”,
az anti-GM tábor pedig a Pusztai-féle kísérletekkel
hozakodhat elô. A kétféle kísérlet között azonban
olyan sokféle különbség van, hogy az ellentmondó
eredmények nem feltétlenül zárják ki egymást.

A Pusztai–Ewen kísérlet: visszatekintés
A skót Mezôgazdasági Minisztérium már a kezdet
kezdetén jelentôs összeget áldozott a genetikai mó-
dosítás biztonsági kérdéseire. Számos brit intéz-
mény és kutatócsoport kooperált egy lektingénnel
módosított burgonya elôállításában és vizsgálatá-
ban. A patkányokkal való etetési kísérleteket és az
immunológiai vizsgálatokat Pusztai Árpád vezette,
a szövettani és morfometriai vizsgálatokat pedig
Stanley Ewen végezte. A kísérletek még 1996–98-
ban történtek Aberdeenben, de ilyen méretû és
mélységû vizsgálat azóta sem történt GM nö-
vénnyel. Érdemes röviden visszatekinteni ezekre a
munkákra, hogy összefoglalhassuk a körülöttük
lezajlott nagyon sok vitát, az azóta felmerült újabb
szempontokat és az „elvarratlan szálakat”.

Pusztai és Ewen olyan paramétereket követtek
nyomon, amelyek a GM élelmiszert fogyasztó
embereken nem vagy csak nehezen vizsgálhatók.
Azt találták, hogy a GM burgonyát legalább egy
héten át és a diéta nagy százalékában fogyasztó pat-
kányoknál a gyomor- és bélhámsejtek gyorsabban
szaporodtak, minek következtében szignifikánsan
megvastagodott a vékonybélben az ún. kriptákat
tartalmazó réteg [3]. Ez a bélnek egy jól ismert
reakciója mindenféle káros hatással szemben. A
morfometriai vizsgálat jelentôs gyakorlatot és fel-
készültséget igényel, ami a jelen esetben megvolt,
és az eredményeket Európa vezetô orvosi lapjában,
a Lancet folyóiratban publikálták [3]. Ez a lap
szövettani felvételeket nem közöl, a morfometria

alapjául szolgáló képeket a szerkesztôségben letét-
be kellett helyezni. Én egy elôadáson láttam a ki-
vetített képeket, és számomra ez sokkal meggyô-
zôbb volt, mint a cikkben közölt csupasz számok.
Megfelelô kontrollcsoporttal igazolták, hogy az el-
változásokat nem a transzgén által kódolt lektin
okozta, de hogy mi, arra ma sincs válasz. A GM
krumpli hôkezelése után a hatás elmaradt. Ezt azért
hangsúlyozom, mert megszüntetni csak egy tényle-
gesen létezô hatást lehet, nemlétezônél ez aligha si-
kerülhet. Sajnos erre a tényre Pusztaiék nem hívták
fel a figyelmet, mert ôk a vészjelzést tartották
elsôdleges feladatuknak.

A GM-élelmiszereket hôkezelés után szokták fo-
gyasztani, tehát ez a veszélyforrás jelenleg csupán
potenciális. A bél alkalmazkodása sem jelent okvet-
lenül károsodást; de mi van azoknál, akiknél a bél
már nem képes alkalmazkodni? Nem tudjuk, hogy
az ember ugyanúgy reagál-e, mint a patkány,
mekkora dózisnál és tartamnál reagál, és hogyan
reagálnak a társadalom fokozottan sérülékeny cso-
portjai.

Pusztaiék ugyancsak a Lancet-cikkben közölték a
bélhámsejtek között elôforduló limfociták számának
szignifikáns növekedését a GM krumplival etetett
csoportban. Nem közölték viszont azokat a vizs-
gálatokat, amelyekben a vérplazmából izolált lim-
fociták stimulálhatóságának csökkenését tapasztal-
ták. A csökkenés a háromféle stimulálási szintnek
általában csak egyik vagy másik szintjén mutatko-
zott meg és nem mindig konzekvensen, ezért a
késôbbi bírálók a kísérleteket „zavarosnak”
nevezték.

A legkevésbé meggyôzôek a belsô szervek nedves sú-
lyának mérési adatai voltak, egyrészt a rossz repro-
dukálhatóság miatt, másrészt azért, mert ezeket
befolyásolhatja a citokinek felszabadulása, a vágás
során történô kivérzés mértéke, a maradékvér
süllyedése, tehát minden, a keringést befolyásoló
tényezô. Eleinte sajnos pont ezeket az adatokat
kapta fel a sajtó és egyes zöld szervezetek propa-
gandája („a Frankenstein-food agyzsugorodást
okoz”).

Tehát minél fenyegetôbbek az elváltozások, a kísér-
letek bizonyító ereje annál gyengébb. Másrészt vi-
szont növelik a bizonyító erôt az egyes elváltozások
közötti összefüggések. A legkifejezettebb elváltozások
az emésztôtraktusban jelentkeztek, tehát az élelem
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bejutásának helyén. Megindult a legreaktívabb lim-
fociták kiáramlása a megváltozott (károsodott?)
bélhámba, miáltal a maradék limfociták gyengéb-
ben reagáltak. A szervsúlyok változásai közül a
hasnyálmirigy (pancreas) növekedése volt megis-
mételhetô, összhangban azzal, hogy egyes hatások-
ra a bélnyálkahártya és a hasnyálmirigy együttesen
reagál.

Szekértáborok kialakulása
A pro-GM tábor Pusztait hol nyíltan, hol burkoltan
csalással vádolta. Egész véletlen, hogy 1997-ben
három hetet tölthettem Pusztai laboratóriumában.
A GM-mel kapcsolatos munkákban nem vettem
részt, mégis betekintést nyerhettem a munkák szín-
vonalába, és csak a legjobbakat mondhatom.
Egyébként a kísérleti adatokat a beosztott kutatók
„termelték”, a '98 augusztusában rajtaütésszerûen
elkobzott kísérleti jegyzôkönyvekben az ellenfelek
nem találták csalás nyomait, ez fel sem merült. Az
utolsó immunológiai kísérletet az ellenfelek fejez-
ték be, mégpedig az elôzôhöz hasonló ered-
ménnyel. A szövettani blokkokat nem tudták
ugyan elkobozni, itt azonban a kiértékelés, sôt még
a szövettani elôkészítés is „vakon” történt.

A Pusztai–Ewen kísérletet szakmailag is sokan és
hevesen támadták, de a magam részérôl egyetlen
olyan kritikát sem olvastam, amelyet elfogadható-
nak, helytállónak tekinthetnék. A legtöbb kritika
célt téveszt a jól megválasztott kontrollok követ-
keztében. A Pusztai–Ewen kísérletek eredményeit tehát
komolyan kell venni, vitatkozni inkább azon lehet,
hogy ezek alapján mit kellene tennünk.

A heves viták miatt feltétlenül szükséges lett volna
a kísérletek mások általi megismétlése ugyanazzal a
génkonstrukcióval, vagy egy másikkal. Ez nem
történt meg, hacsak valamelyik biotech cég titok-
ban meg nem tette. Független kutatók be tudnak
szerezni ugyan GM növényeket, de a biotech cégek
nem árulják el, hogy melyik volt a módosítatlan
(„szülôi”) törzs, tehát nincs meg a megfelelô kont-
roll, és pénzt is nehezen lehetne szerezni a kísér-
letekhez. Azonosítani kellene a változásokat létre-
hozó tényezôt is, amire Pusztainak már nem volt
lehetôsége.

Nézzük meg röviden a Pusztai–Ewen kísérletekre
adott reakciókat. Pusztait azonnali hatállyal eltávo-
lították munkahelyérôl, késôbb a feleségét is,

Ewent pedig nyugdíjazták. Ma már jól dokumen-
tált, hogy a legmagasabb rangú politikusok döntöt-
tek egy rájuk nem tartozó tudományos kérdésben
[4], és ha meg is kérdezték a tudományos tanács-
adókat, ezek különbözô szálakon keresztül a bio-
technológia gyors sikerében voltak érdekeltek.
Szakmai értékelésre már azért sem volt lehetôség,
mert a politikusok szinte azonnal reagáltak és
utasítottak. Az ô álláspontjukat vette át aztán a
különbözô országok tudományos elitje is. A poli-
tikának a tudományba való, gazdasági okokra vissza-
vezethetô beavatkozása rendkívül veszélyes precedenst
teremt – ezért fogtam én is tollat annak idején [5].
Pusztaiék hatalmas gazdasági érdekeket sértettek,
és gyalázatos kampány folyt ellenük, ami ma már
jól dokumentálva van [4]. Bár naponta találkozunk
a legkétesebb gyógyászati eljárásokkal, például ter-
mészetfeletti tulajdonságokkal rendelkezô vizekbôl
egyedül nálunk négy-ötfélét árusítanak, de más
országokban is hasonló a helyzet. A politika csak
ott avatkozik be, ahol a tét nagyon nagy. Ugyan-
akkor a tudományban az igazság kiderítése nem mel-
lékcél, hanem létkérdés, nélküle a tudomány üres
szertartássá silányulna.

A brit fogyasztó, akit épp akkoriban „etettek meg” a
BSE „veszélytelenségével” és egy sor más maszlag-
gal, érezte, hogy a pénz újra fontosabb, mint az
egészségkárosodási rizikó, Pusztainak hitt, és már-
tírnak tekintette ôt. Ez a „bumeránghatás” már
egymagában is mutatja, hogy a tudományos és poli-
tikai elit rosszul reagált. A társadalom polarizálódott
a hívôk és a hitetlenek irányába (az elnevezések
felcserélhetôk).

Újabb vitaterek
Madách Imre még a Föld kihûlése miatt aggódott,
a mai ember a globális felmelegedés miatt. A
különbség az, hogy ma az emberek tömegeinek van
meg az idejük az aggódásra a különbözô káros
jelenségek miatt, különösen, ha a tv-mûsor is rossz.
Nyugaton az aggódó emberek jelentôs pénz-
összegeket is meg tudnak mozgatni. Ez az aggódás
környezetvédelmet, állatvédelmet és sok más
hasznos dolgot eredményez, most azonban a vad-
hajtásokkal szeretnék foglalkozni.

Közhely elmondani, hogy korunkban rendkívül
felgyorsult a tudomány és a civilizáció fejlôdése.
Amikor még az egyetemi oktatók sem képesek
követni a tudomány új eredményeit, a laikus ment-
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hetetlenül lemarad, és nosztalgiával tekint vissza
az elmúlt világra, ahol olyan szépen, csendesen
lehetett élni. Szeretné megállítani a száguldó lova-
kat, mert az árokba fogják borítani a kocsit! Sokan
várják azt a szakembert, aki pont azt fogja mondani
a világról és a tudományról, amit ôk szeretnének
(wishful thinking). Ha emberek tömegei várják a „meg-
váltást”, akkor a „messiások” meg is jelennek. Ezeknél
a „messiásoknál” felismerhetôk bizonyos közös
vonások: jelentôs tudományos képzettséggel ren-
delkeznek, de valamilyen ok folytán kikerültek a
mai, erôsen kompetitív tudományos élet perifériá-
jára. Nem remélhetik grantok elnyerését, nem tar-
toznak kutatócsoportokhoz vagy intézményekhez
(legfeljebb az ajtajukra írnak ki egy hangzatos
intézménynevet), kimaradnak a kísérletes munkák-
ból, viszont hozzájutnak a szakirodalomhoz, amit a
kívülállók sértôdöttségével értelmeznek és kritizál-
nak. A modern tudományt léggömbnek tekintik és
egy gombostû segítségével próbálnak a tudomány
élvonalába kerülni, ami nagyon csábító lehetôség.

Amennyiben megvan a normális életvitelünkhöz
szükséges jövedelmünk, akkor az emberiség meg-
mentôjének lenni sokkal nagyobb kielégülést jelent,
mint egy lottófônyeremény. Az egyik ember a ször-
nyû GM-veszedelemtôl próbálja megmenteni az
emberiséget, a másik pedig épp a GM-ben látja az
éhezô gyermekek százmillióinak megmentési lehe-
tôségét. A pro-GM messiások feltupírozzák a nö-
vényi biotechnológia eredményeit, az anti-GM
messiások szerint pedig az amerikai farmer pusz-
tán a biotech cégek általi reklámnak dôl be. Errôl
azonban nem a farmert igyekeznek meggyôzni,
(kutyát uszítana rájuk), hanem fôként a nagyvárosi
széplelkû úriasszonyokat.

Bármennyire sikeressé vált is a növényi biotech-
nológia, a fejlesztéseknél sok a rossz hatásfokú, a
nagyszámú selejtet eredményezô lépés, továbbá a
genomba való beépülés irányíthatatlansága is
problémát jelent. Az elkészült GM termékek sem
hoznak mindig gazdasági sikert. A frusztrált szak-
emberek mindebbôl azt a következtetést vonják le,
hogy az összes problémának egyetlen közös oka
van, mégpedig az, hogy (szerintük) tévesek a biotech-
nológia molekuláris alapjai. Szerintük az elfogadott
nézeteket megcáfolja az alternatív splicing, a DNS
metilezése és a humán genom projekt sokféle ered-
ménye. De hogy a régi ismeretek helyett milyen
mûködôképes, új rendszer képzelhetô el, arról böl-

csen hallgatnak. Akár a népmesében, egyik is,
másik is hozzátesz valamit vagy csavarint egyet a
dolgokon. Mindezt aztán visszavetítik a GM élel-
miszerek biztonságosságára, és a végeredmény –
még a legfinomabban fogalmazva is – „tévedésekre
alapozott hisztériakeltés” lesz. Úgy gondolják, hogy
sikerül kihúzni a szônyeget a biotechnológia hatal-
mas agyagbálványa alól, és az recsegve-ropogva
fog összeomolni az ölében tartott biotech cégekkel
együtt. A valóság azonban az, hogy a modern tudo-
mány különbözô részei szövedékszerûen annyi szál-
lal kapcsolódnak egymáshoz, hogy lehetetlen
egyes részeket önkényesen kiemelni vagy eltávolí-
tani, de különösen nem lehet ezt megtenni a
cáfolásra hivatott kísérletes bizonyítékok nélkül. A
tudomány fejlôdése során valóban el kell távolítani
néhány szúette gerendát, de nem ez a jellemzô,
hanem inkább az, hogy a meglévô szilárd alapokra
egyre újabb tudományterületek épülnek.

Elôzô cikkemben [5] én is hozzájárultam egy nép-
mese terjesztéséhez: felejtsük el, hogy a növényi
biotechnológiában általánosan használt CaMV 35S
promóter majdnem azonos lenne a hepatitis B vírus
promóterével (mea culpa)!

Gazdasági kérdések
A fogyasztótól nem várható, hogy eligazodjon
azokban a tudományos kérdésekben, ahol adatok
híján még a szakemberek sem mindig tudnak egy-
séges álláspontot kialakítani. Ugyanakkor azonban
a fogyasztó is hisz valamit, és eszerint vásárol, ha
egyáltalán van választási lehetôsége. Tegyük félre
ezért most a biztonsági kérdéseket, és legyen vizs-
gálatunk tárgya a termelô, a vásárló és az ország-
határ.

A jogi akadályok megszûntével az EU fokozatosan
be fogja engedni a GM élelmiszereket, és engedé-
lyezni fogja a GM növények termesztését is. Az
egyes tagországok hozhatnak ugyan az EU-szabá-
lyoknál szigorúbb rendelkezéseket, de enyhébbe-
ket nem. Hazai kukoricatermesztésünk és a nagyon
kis szójatermesztésünk organikus (GM-mentes)
vetômagon alapul, viszont a takarmányozási célra
importált amerikai szójabab nagyrészt GM. Ez a
rendszer egyrészt biztosítja az állattartáshoz szük-
séges fehérjetakarmányt (a kukorica és a gabona
kiegészítésére), másrészt termékeink garantált GM-
mentessége elônyt biztosít az igényesebb piacokon.
Az egyik külföldi cég például biztonságosabbnak
látta, hogy az egyik nyugati országból hazánkba
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hozza kukorica-vetômag termesztését. Tehát a
jelenlegi GM-mentességünk bizonyos gazdasági elô-
nyökkel jár, ami a késôbbiekben vagy javul, vagy
eltûnik. „Szüzességünket” könnyen és vidáman el-
veszthetjük, de nagyon nehéz visszaszerezni. Kérdés,
hogy melyik helyzetben lesz elônyösebb a fekvé-
sünk. Mindenesetre egy „GM-Európában” aligha
leszünk képesek megôrizni mentességünket, a GM
vetômag illegálisan is könnyen bekerülhet az
országba.

Egyik anti-GM szakemberünk hívta fel a figyelmet
arra, hogy nálunk nem azonos a kukoricamoly
elterjedtsége, mint az Egyesült Államokban, az
ottani elônyök ismételhetôségére tehát nincs garan-
cia. A biotech cégek nyilván már rendelkeznek

itthoni kísérleti adatokkal. A GM-növények palet-
tája egyébként jóval szélesebb annál, minthogy a
rovarellenes hatásra korlátozódna, és ez a paletta
egyre bôvül.
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c. BD Falcon Flasks

d. BD Falcon Tubes

e. BD Falcon PCR Labware
and Accessories

f. BD BioCoat
Osteologic™ Bone Cell
Culture System

g. BD Falcon Pipets

h. BD BioCoat Cultureware

i. BD Oxygen Biosensor
Systems

j. BD Falcon Cellware

k. BD Falcon FluoroBlok™
Insert Systems

l. BD Falcon TufRol™
Roller Bottles and
BD Cell MAb Medium

m. BD BioCoat Assay Plates

n. BD Cell Culture Reagents

o. BD Falcon and BD
BioCoat Culture Slides

p. BD Falcon Express
Pipet-Aid
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