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Bevezetés

A szénhidrátokkal, cukrokkal foglalkozó gli­
kobiológia tudománya napjainkban robbanás
szerű fejlődésen megy keresztül. A tudomány
terület fejlődésének egészen napjainkig igen 
jelentős akadályát jelentették a szénhidrátok 
szintézisének és szerkezetük meghatározásá-
nak módszertani nehézségei. Az utóbbi évek 
jelentős módszertani fejlesztéseinek köszön-
hetően lehetővé vált a szénhidrátok változatos 
és komplex világának, valamint fiziológiás és 
patológiás körülmények között betöltött bi-
ológiai szerepének alaposabb megismerése, a 
glikomika tudományának megteremtése.

A szénhidrátok összetettsége messze meg
haladja akár a fehérjék és a nukleinsavak 
szerveződésének bonyolultságát és informá-
ciótárolási képességét is, hiszen felépítésük – 
kapcsolódási kombinációik révén – rendkívül 
sokszínű lehet. A végleges szénhidrátstruktú-
rákat a glikozil-transzferáz (szénhidrát-szin-

szénhidrátstruktúrák borítják. Érzékelésükre, 
valamint a saját molekuláinktól való elkülö-
nítésükre szervezetünk felismerő rendszerrel 
rendelkezik. Ide tartoznak a lektinek, a kol
lektinek, adhéziós molekulák és különböző 
szénhidrátellenes antitestek. Általuk a szén-
hidráttartalmú antigén determinánsok (gliko
epitópok) által hordozott információ a mo-
lekuláris kölcsönhatások egész hálózatát be-
folyásolhatja (Buzás et al., 2006).

A fenti ismeretek ellenére a kutatások in-
dokolatlanul keveset foglalkoztak a szénhid
rátbiológia autoimmun megbetegedésekkel 
kapcsolatos vonatkozásaival. Ezért az eddigi 
ismereteink összefoglalásával szeretnénk fel-
hívni a figyelmet az ízületi megbetegedések-
kel járó autoimmun betegségek és a glikobio
lógia kapcsolatának jelentőségére, klinikum
ban való alkalmazhatóságára.

Ízületi károsodással járó 
autoimmun megbetegedések

A reumatoid artritisz (RA, sokízületi gyulla-
dás) a felnőtt lakosság 0,5–1%-át érintő auto
immun gyulladással járó megbetegedés. A 
betegség során megfigyelhető ízületi károso-
dás hátterében az immunrendszer sejtjeinek 
fokozott aktivációja, az ízületek gyulladása, 
az ízületi tokot körülölelő membrán (szino
viális membrán) megvastagodása (pannus-
képződés) és sejtjeinek a szomszédos porc és 
csont irányába történő inváziója áll. A beteg-
ség elsődleges célpontja tehát a porc alapállo
mánya. A porc alapállományát, mátrixát 
többnyire a kollagén rostok és az aggrekán 
építi fel. A kollagén egy glikoprotein, azaz 
olyan fehérje, melyhez kovalens kötéssel szén
hidrátok kapcsolódnak, az aggrekán azonban 
proteoglikán, szerkezete más, egy központi 
fehérjeláncához negatív töltésű, ismétlődő 
egységekből álló cukorláncok (glükózamino

glikánok – GAG) kapcsolódnak. A porcmát-
rix proteoglikán és glikoprotein alkotóeleme-
inek térszerkezetét és funkcióját meghatározó 
cukorláncokat a glikozidáz enzimek hasíthat-
ják. Ismert továbbá, hogy a glikozilációs 
mintázat megváltozása is szoros összefüggést 
mutat autoimmun megbetegedések kialaku-
lásával. Ráadásul a fehérjék glikoziláltsága 
jelentős mértékben befolyásolhatja a reumato
lógiai kutatások során előszeretettel tanulmá-
nyozott mátrix metalloproteinázok (MMP, 
fémion tartalmú fehérjebontó enzimek) mű
ködését. Mindezen ismeretek ellenére az 
artritiszkutatók szinte kizárólag a fehérjéket 
bontó proteinázok szerepét vizsgálják, a cu-
korhasító glikozidázok RA-ban betöltött 
szerepére pedig rendkívül kevés figyelmet 
fordítanak.

Ízületi károsodással járó autoimmun meg
betegedés az oszteoartritisz (OA) is, mely a 
hatvan év felettiek 15%-át érinti a nyugati 
populációban. A betegség kialakulásáért el-
sősorban a mátrixbontó proteináz enzimek 
kontrollálatlan termelődése, a proteoglikánok 
fokozatos elvesztése, az extracelluláris mátrix 
átalakulása, valamint a porcsejtek túlzott mér
tékű differenciációja tehető felelőssé  (Bertrand 
et al., 2010). A gyulladásos folyamatok csak 
másodlagos tünetként alakulhatnak ki a be-
tegség során, de jelentős mértékben hozzájá-
rulhatnak a tünetek súlyosbításához.

Szénhidrátbiológiai vonatkozások

1. Glikoziláció • A sejtfelszíni szénhidrátmin-
tázat megbízhatóan tükrözi a sejtek élettani 
állapotát, energiaháztartását, illetve környe-
zetét. A mintázat változása azonban vészjel-
ként is szolgálhat az immunrendszer sejtjei 
számára, immunválaszt indukálhat. Ennek 
megfelelően, az egészséges sejtek normális 
sejtfelszíni glikozilációs mintázata védelmet 

tetizáló) és glikozidáz (szénhidrátbontó) en-
zimek alakítják ki. Ezek az enzimek glikozi
lálnak (oligo/mono-szacharid láncok hozzá-
kapcsolása által), vagy deglikozilálnak (oligo/
mono-szacharid láncok lehasítása révén). A 
glikoziláció a leggyakoribb poszttranszlációs 
módosítások egyike, szerepét azonban még 
igen kevéssé ismerjük. Jelentőségét hangsú-
lyozza az a megfigyelés, miszerint a sejtek 
alapvető működéséhez szükséges fehérjék és 
lipidek igen nagy része glikozilált (az emberi 
fehérjék 50–70%-ával ez a helyzet). A szénhid
rátstruktúrák bonyolultságukon túl hatalmas 
biológiai információtartalommal rendelkez-
nek, és alapvetően befolyásolhatják a sejtek 
működését: a sejten belüli, sejtek közötti és 
a sejt-sejtközötti állomány (mátrix) kölcsön-
hatásokat, jelátviteli utakat, illetve az immun-
rendszer bizonyos folyamatainak működését 
is (Marth – Grewal, 2008).

Az emlőssejtek felszínéhez hasonlóan a 
mikroorganizmusok felszínét is komplex 
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biztosít a sejtnek az immunrendszer támadásá
val szemben. Ha azonban a sejtek állapota 
megváltozik, felszíni glikozilációs mintázatuk 
is változni fog, melynek köszönhetően 
autoimmun folyamatok célpontjává válhat-
nak (Rachmilewitz, 2010). Az RA patomecha
nizmusa tekintetében számos adat igazolja a 
megváltozott glikozilációs mintázat ilyen 
irányú szerepét.

1.1. A glikozidázok szerepe a porckárosí-
tásban • A glikozilációs mintázatot kialakító 
glikozidáz enzimek RA-ban betöltött szerepét 
több irodalmi adat is alátámasztja. Az 1970-es 
években megjelent tanulmányokat, melyek 
ízületi betegségekben emelkedett glikozidáz 
aktivitásról számolnak be, csupán néhány 
beszámoló követte. Munkacsoportunk ko-
rábban az ízületi porcot károsító exoglikozidáz-
(glükuronidáz és glükózaminidáz) enzimeket 
vizsgálta. Eredményeink szerint az RA-s be-
tegek szinoviális folyadékában emelkedett 
exoglikozidáz-aktivitást lehetett kimutatni. 
Ezen enzimek önmagukban vagy az MMP-
kel kombinálva hatékonyan emésztették a 
porc GAG-tartalmát (Ortutay et al., 2003), 
így feltételezhető, hogy a proteázokhoz ha-
sonló mértékben járulhatnak hozzá az ízüle-
tek RA-ra jellemző károsodásához. Artritisz
ben kiderült a hexózaminidáz és a heparanáz 
enzimek emelkedett aktivitása is szinoviális 
folyadékban és szinoviális membránban.

Mivel az RA-s szinoviális membrán és 
szinoviális folyadék exoglikozidázainak sejtes 
forrása nagyrészt ismeretlen volt, ezért mun-
kacsoportunk megvizsgálta a glikozidázok 
kifejeződését, aktivitását és lehetséges szerepét 
az ízületi károsodás kulcsfontosságú effektor 
sejtjeiben, az aktivált szinoviális fibroblasztok
ban. Ezeket a sejteket számos gyulladásos 
mediátor (citokinek, kemokinek), és fehérje
bontó proteináz enzimek (például MMP-k) 

termelése jellemzi, melynek köszönhetően 
irreverzibilisen károsítják a porc extracelluláris 
mátrixát. A vérereken keresztül átjutva a be
tegség terjedését segíthetik a korábban érin-
tetlen, szimmetrikus lokalizációjú ízületekre 
(Lefèvre et al., 2009). Munkánk során számos 
glikozidáz aktivitását vizsgáltuk, melyek kö-
zül a hexózaminidáz A és B kifejeződése és 
aktivitása volt a legmagasabb. Ez alapján a 
szinoviális fibroblasztok tekinthetők a hexóz
aminidáz enzim elsődleges forrásának az 
ízületben. Kísérleteink során arra is választ 
kerestünk, hogy a glikozidáz gének kifejező-
dését hogyan szabályozzák a gyulladásos ci
tokinek. Meglepetésünkre a glikozidáz gének 
szabályozhatósága teljesen eltért a proteinázok 
esetében leírtaktól. RA-ban ugyanis jól ismert, 
hogy a gyulladásos citokinek a proteinázok 
kifejeződését stimulálni tudják. Ezzel ellen-
tétesen, a glikozidáz gének kifejeződését 
csökkentették az interleukin-1β, interleukin-17, 
és tumor-nekrózis faktor-α gyulladásos cito
kinek, legerősebb csökkenést pedig a tumor 
növekedési faktor-β1 citokin hatására tapasz-
taltunk (Pásztói Mária et al., 2009).

Ez alapján feltételezzük, hogy az ízületben 
rendkívül fontos szerepe lehet a szinoviális 
glikozidázok stabil kifejeződésének és citoki
nek általi szigorú, negatív szabályozásának. 
Magyarázatként felmerül, hogy a glikozidázok 
citokinhatásra fokozódó kifejeződése súlyos, 
esetleg beláthatatlan következményekkel jár
hatna, melyet megpróbál elkerülni a szervezet. 
Ismert ugyanis, hogy az extracelluláris mátrix 
növekedési faktorok és egyéb mediátorok 
tárolására szolgál, melyek felszabadulását a 
proteoglikánok degradációja szabályozza. Így 
feltételezzük, hogy a glikozidázok génkifeje-
ződésének szigorú szabályozása akadályozhat-
ja meg az igen jelentős mennyiségű szövethez 
kötött, kitüntetett szabályozó szerepű fehérje 

szinkronizált szöveti felszabadulását (1. ábra). 
Azt azonban nem szabad figyelmen kívül 
hagynunk, hogy lokálisan az ízületi porc ká
rosodásához nagymértékben járulhatnak 
hozzá a gyulladt szinoviális membránba töme
gesen bevándorló egyéb sejtek (például neut
rofil granulociták) glikozidáz enzimei is.

Munkánk további lépése volt a szinoviális 
fibroblasztok membránjából lefűződő hólya-
gocskák, membrán vezikulák glikozidáz en-
zimtartalmának kimutatása. A membrán 
vezikulák a sejtek közötti kommunikáció 
elemei, és vizsgálatuk egyre intenzívebben 
folyik napjainkban. Eredményeink igazolták 
a glikozidáz enzimek (glükuronidáz/glükóz
aminidáz) korábban ismeretlen jelenlétét a 
sejtekről lefűződő és más sejtek membránjá-
ba beolvadni képes, mikrovezikulumokban 
(MV) való jelenlétét is. Mivel az RA-s szino

viális fibroblasztok nagyon szoros kapcsolat-
ba kerülnek a porc szénhidráttartalmú kom
ponenseivel, így ebben a mikrokörnyezetben 
a fibroblaszt-eredetű MV-k a porckárosodás 
potenciális közvetítőiként működhetnek.

1.2. Glikoziláció és immunogenitás kap-
csolata • A saját antigének glikozilációja jelen-
tősen befolyásolhatja az immunrendszer 
működését, hiszen a létrejött glikoproteinek/
glikolipidek bizonyos körülmények között 
immunválaszt válhatnak ki (glikoepitópok 
jöhetnek létre). A folyamat hátterében álló 
események már az immunválasz kezdetén, a 
csecsemőmirigyben elkezdődhetnek, ahol a 
saját molekulákat felismerő veszélyes, auto
reaktív immunsejtek jelentős részének eltá-
volítása (szelekció) zajlik. A peptidek esetleges 
glikozilációja ugyanis elfedheti a fehérjebon-
tó enzimek hasítóhelyét, és így elmaradhat a 

1. ábra • Az extracelluláris mátrix proteoglikánjai növekedési faktorok 
és citokinek tárolására szolgálnak. (Lodish et al., 2000 nyomán) 
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biztosít a sejtnek az immunrendszer támadásá
val szemben. Ha azonban a sejtek állapota 
megváltozik, felszíni glikozilációs mintázatuk 
is változni fog, melynek köszönhetően 
autoimmun folyamatok célpontjává válhat-
nak (Rachmilewitz, 2010). Az RA patomecha
nizmusa tekintetében számos adat igazolja a 
megváltozott glikozilációs mintázat ilyen 
irányú szerepét.

1.1. A glikozidázok szerepe a porckárosí-
tásban • A glikozilációs mintázatot kialakító 
glikozidáz enzimek RA-ban betöltött szerepét 
több irodalmi adat is alátámasztja. Az 1970-es 
években megjelent tanulmányokat, melyek 
ízületi betegségekben emelkedett glikozidáz 
aktivitásról számolnak be, csupán néhány 
beszámoló követte. Munkacsoportunk ko-
rábban az ízületi porcot károsító exoglikozidáz-
(glükuronidáz és glükózaminidáz) enzimeket 
vizsgálta. Eredményeink szerint az RA-s be-
tegek szinoviális folyadékában emelkedett 
exoglikozidáz-aktivitást lehetett kimutatni. 
Ezen enzimek önmagukban vagy az MMP-
kel kombinálva hatékonyan emésztették a 
porc GAG-tartalmát (Ortutay et al., 2003), 
így feltételezhető, hogy a proteázokhoz ha-
sonló mértékben járulhatnak hozzá az ízüle-
tek RA-ra jellemző károsodásához. Artritisz
ben kiderült a hexózaminidáz és a heparanáz 
enzimek emelkedett aktivitása is szinoviális 
folyadékban és szinoviális membránban.

Mivel az RA-s szinoviális membrán és 
szinoviális folyadék exoglikozidázainak sejtes 
forrása nagyrészt ismeretlen volt, ezért mun-
kacsoportunk megvizsgálta a glikozidázok 
kifejeződését, aktivitását és lehetséges szerepét 
az ízületi károsodás kulcsfontosságú effektor 
sejtjeiben, az aktivált szinoviális fibroblasztok
ban. Ezeket a sejteket számos gyulladásos 
mediátor (citokinek, kemokinek), és fehérje
bontó proteináz enzimek (például MMP-k) 

termelése jellemzi, melynek köszönhetően 
irreverzibilisen károsítják a porc extracelluláris 
mátrixát. A vérereken keresztül átjutva a be
tegség terjedését segíthetik a korábban érin-
tetlen, szimmetrikus lokalizációjú ízületekre 
(Lefèvre et al., 2009). Munkánk során számos 
glikozidáz aktivitását vizsgáltuk, melyek kö-
zül a hexózaminidáz A és B kifejeződése és 
aktivitása volt a legmagasabb. Ez alapján a 
szinoviális fibroblasztok tekinthetők a hexóz
aminidáz enzim elsődleges forrásának az 
ízületben. Kísérleteink során arra is választ 
kerestünk, hogy a glikozidáz gének kifejező-
dését hogyan szabályozzák a gyulladásos ci
tokinek. Meglepetésünkre a glikozidáz gének 
szabályozhatósága teljesen eltért a proteinázok 
esetében leírtaktól. RA-ban ugyanis jól ismert, 
hogy a gyulladásos citokinek a proteinázok 
kifejeződését stimulálni tudják. Ezzel ellen-
tétesen, a glikozidáz gének kifejeződését 
csökkentették az interleukin-1β, interleukin-17, 
és tumor-nekrózis faktor-α gyulladásos cito
kinek, legerősebb csökkenést pedig a tumor 
növekedési faktor-β1 citokin hatására tapasz-
taltunk (Pásztói Mária et al., 2009).

Ez alapján feltételezzük, hogy az ízületben 
rendkívül fontos szerepe lehet a szinoviális 
glikozidázok stabil kifejeződésének és citoki
nek általi szigorú, negatív szabályozásának. 
Magyarázatként felmerül, hogy a glikozidázok 
citokinhatásra fokozódó kifejeződése súlyos, 
esetleg beláthatatlan következményekkel jár
hatna, melyet megpróbál elkerülni a szervezet. 
Ismert ugyanis, hogy az extracelluláris mátrix 
növekedési faktorok és egyéb mediátorok 
tárolására szolgál, melyek felszabadulását a 
proteoglikánok degradációja szabályozza. Így 
feltételezzük, hogy a glikozidázok génkifeje-
ződésének szigorú szabályozása akadályozhat-
ja meg az igen jelentős mennyiségű szövethez 
kötött, kitüntetett szabályozó szerepű fehérje 

szinkronizált szöveti felszabadulását (1. ábra). 
Azt azonban nem szabad figyelmen kívül 
hagynunk, hogy lokálisan az ízületi porc ká
rosodásához nagymértékben járulhatnak 
hozzá a gyulladt szinoviális membránba töme
gesen bevándorló egyéb sejtek (például neut
rofil granulociták) glikozidáz enzimei is.

Munkánk további lépése volt a szinoviális 
fibroblasztok membránjából lefűződő hólya-
gocskák, membrán vezikulák glikozidáz en-
zimtartalmának kimutatása. A membrán 
vezikulák a sejtek közötti kommunikáció 
elemei, és vizsgálatuk egyre intenzívebben 
folyik napjainkban. Eredményeink igazolták 
a glikozidáz enzimek (glükuronidáz/glükóz
aminidáz) korábban ismeretlen jelenlétét a 
sejtekről lefűződő és más sejtek membránjá-
ba beolvadni képes, mikrovezikulumokban 
(MV) való jelenlétét is. Mivel az RA-s szino

viális fibroblasztok nagyon szoros kapcsolat-
ba kerülnek a porc szénhidráttartalmú kom
ponenseivel, így ebben a mikrokörnyezetben 
a fibroblaszt-eredetű MV-k a porckárosodás 
potenciális közvetítőiként működhetnek.

1.2. Glikoziláció és immunogenitás kap-
csolata • A saját antigének glikozilációja jelen-
tősen befolyásolhatja az immunrendszer 
működését, hiszen a létrejött glikoproteinek/
glikolipidek bizonyos körülmények között 
immunválaszt válhatnak ki (glikoepitópok 
jöhetnek létre). A folyamat hátterében álló 
események már az immunválasz kezdetén, a 
csecsemőmirigyben elkezdődhetnek, ahol a 
saját molekulákat felismerő veszélyes, auto
reaktív immunsejtek jelentős részének eltá-
volítása (szelekció) zajlik. A peptidek esetleges 
glikozilációja ugyanis elfedheti a fehérjebon-
tó enzimek hasítóhelyét, és így elmaradhat a 

1. ábra • Az extracelluláris mátrix proteoglikánjai növekedési faktorok 
és citokinek tárolására szolgálnak. (Lodish et al., 2000 nyomán) 
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módosult peptid bemutatása. Ha a peptid 
csecsemőmirigybeli bemutatása elmarad, a 
fehérje bizonyos glikozilált részei kikerülik a 
szelekciós folyamatokat. Periférián azonban 
glikozidáz enzimek (mikrobiális vagy im-
munsejt eredetű) hasíthatják a fehérje szén-
hidrát láncait, és a keletkező csupasz peptid 
neoepitópként az autoimmun felismerés 
célpontjává válhat. Ennek a folyamatnak a 
tükrében a korábbi munkánk során tapasztalt 
emelkedett glikozidáz-aktivitás különös je-
lentőséggel bírhat az RA kialakulása szem-
pontjából.

Az N-glikozilációs (azaz az aszparagin 
vagy az arginin aminosavakhoz kapcsolódó 
szénhidrát) módosítások kapcsán felmerülhet 
a kérdés, hogy azokat a fehérjéket, melyek 
több N-glikozilációs helyet hordoznak, vajon 
valóban nagyobb valószínűséggel ismerik-e 
fel autoreaktív T-sejtek. Ennek vizsgálatára 
munkacsoportunk in silico módszereket alkal
mazott. A jelenleg elérhető adatbázisok és 
glikozilációt prediktáló eszközök segítségével 
igazolódott, hogy az autoantigének jóval na
gyobb valószínűséggel N-glikozilálódnak, 
mint a random generált, de hosszban meg-
egyező szekvenciák vagy mint a normál fe-
hérjék, és mindez jelentősen befolyásolhatja 
a periférián található autoreaktív T-sejtek általi 
felismerésüket (Szabó et al., 2009).

Az antigének ellenanyaggal reagáló képes-
ségét (antigenitás) a glikoziláció nagymérték-
ben módosíthatja. Erre több példa is találha-
tó az irodalomban. Elsőként említendő a 2-es 
típusú kollagén CII (259–273) artritiszt indu-
káló antigén determinánsának (epitóp) gliko
zilációja, mely módosítás jelentősen befolyá-
solhatja az epitóp sejten belüli feldolgozását, 
bemutatását, majd artritiszindukáló hatását 
a kollagén által indukált kísérletes egérartritisz 
modell, valamint az emberi RA során.

Az antigének glikozilációjával szemben, a 
cukorcsoport eltávolításának is fontos szerepe 
lehet autoimmun megbetegedésekben. Az 
extracelluláris proteázok és glikozidázok RA-
ban megfigyelhető fokozott termelődése és 
működése olyan hasítási termékek keletkezé
séhez vezethet, melyek minőségileg és men�-
nyiségileg is jelentősen megváltoztathatják az 
elérhető antigének készletét, másrészt újabb 
antigén-determinánsok válhatnak hozzáfér-
hetővé. Ezek az epitópok az antigén-prezen-
táló sejteken bemutatva autoreaktív T-sejteket 
aktiválhatnak, illetve B-sejtek stimulációja 
révén autoantitestek termelését válthatják ki. 
Példaként említhetjük a proteoglikán-indu
kált artritisz egérmodellt. Az emberi aggrekán 
ugyanis csak akkor idéz elő az egerekben kró
nikus, progresszív artritiszt, ha glikozidázok 
segítségével részlegesen leemésztjük a GAG-
oldalláncait. Ezek az oldalláncok kitüntetett 
szerepet kapnak, hiszen a keratán-szulfát lán
cok elfednek bizonyos T-sejt epitópokat, a 
kondroitin-szulfát láncok maradványai pedig 
B-sejt választ indukálnak, majd a B-sejtek 
mint antigén bemutató sejtek járulnak hozzá 
az aggrekán-indukált egérartritisz kialakítá-
sához (Glant et al., 1998). Az említett antigén 
determinánsok az aggrekán molekula fehér-
jeláncának központi, legerősebben glikozilált 
részében találhatók.

Az autoimmun folyamatokban kulcsfon-
tosságú szerepet betöltő mátrixbontó enzi-
mek és gyulladásos mediátorok (citokinek, 
kemokinek) jelentős része glikoprotein. A 
kapcsolódó oligoszaharid láncok szerepet 
kaphatnak a citokinek és proteázok megfele-
lő receptorokhoz és mátrixmolekulákhoz 
történő elirányításában is. Emellett a citokinek 
lektinszerű (tehát cukorkötő) funkcióval is 
rendelkezhetnek, melynek köszönhetően a 
gazdasejt vagy a parazita megfelelő szénhid-

rátjaihoz képesek kapcsolódni. A glikoziláció 
tehát jelentős szerepet játszik a citokinek és 
proteinázok sejt- és szövetspecifikus eloszlá-
sának, stabilitásának, aktivitásának és hatás-
mechanizmusának finomszabályozásában.

1.3. Glikoziláció és auto/antitestek • Az 
autoimmun megbetegedések kialakulásával 
kapcsolatban az immunválasz sejtes elemei 
mellett az autoantitestek (humorális válasz) 
is igen fontos szerepet kapnak. Az immuno
globulin G (IgG) az immunrendszer egyik 
legfontosabb effektor molekulája, és az RA 
kapcsán számos glikobiológiai vonatkozását 
érdemes megemlíteni. Az IgG molekula gli
koziláltsága alapján számos variáns létezik, 
melyek különbözhetnek (1) galaktóztartal
mukban, (2) a szénhidrátláncok fukozilációjá
ban, (3) valamint a terminális szializációban. 
RA során megfigyelték, hogy az agalaktozil 
IgG (IgG-G0) szintje jelentősen megemelke
dik, ezzel párhuzamosan a galaktozil-transzfe
ráz enzim aktivitása csökken, a molekula fu
koziláltságának mértéke pedig növekszik, s e 
megfigyelések összefüggenek a gyulladásos 
folyamatok súlyosbodásával. Az IgG-G0 ki
mutatása nem csak prognosztikai jelentőség-
gel bír, hanem  az RA súlyosságával és a be-
tegség fennállásának időtartamával is jól 
korreláló marker, és szintje normál szintre 
csökken megfelelő kezelést követően, példá-
ul anti-tumor nekrózis faktor terápia után 
(Alavi – Axford, 2008).

Kutty Selva Nandakumar munkacso-
portja azt is kimutatta, hogy a különböző IgG 
izotípusú autoantitestek artritiszindukáló 
képessége megszűnik, ha az IgG szénhidrát 
oldalláncait Streptococcus eredetű glikozidá
zokkal emésztik. Ennek a megfigyelésnek 
igen nagy jelentősége lehet új terápiás mód-
szerek kidolgozásában (Nandakumar et al., 
2007).

Az IgG molekulák artritiszt kiváltó képes-
ségén túl érdemes annak is figyelmet szentel-
ni, hogy a porc proteoglikánjai és glükózami
noglikánjai ellen számos antitest lehet jelen 
az RA-s betegek szinoviális folyadékában és/
vagy szérumában. Mindez nem meglepő, hisz 
a hialinporc és a szinoviális folyadék jelentős 
mennyiségű GAG (hialuronsav, heparán-
szulfát, kondroitin-szulfát, keratán-szulfát) 
tartalma az ízület gyulladása során fokozott 
mértékben szabadul ki a degradálódó porc-
alapállományból a GAG-ok hasítására képes 
glikozidázok működése következtében.

Munkacsoportunk korábbi munkája so
rán a porcot felépítő kis proteoglikánok, a 
dekorin és a biglikán ellen termelt szinoviális 
antitestek szintjét vizsgálta, mely RA-s és 
szeronegatív szpondilartritiszes betegekben 
emelkedett volt (Polgár et al., 2003).

A továbbiakban GAG-ellenes antitesteket 
vizsgáltunk RA-s betegek szérumában. Mun-
kánk során azt tapasztaltuk, hogy az IgM és 
bizonyos IgG típusú GAG-ellenes antitestek 
a felnőttek szérumában igen nagy mennyi-
ségben (mg/ml-es nagyságrendben) voltak 
jelen, ráadásul a kontrollokhoz képest az RA-s 
betegek szérumában jelentősen nagyobb 
mennyiségben mérhetők. Meglepő módon 
a kondroitin-szulfát C-specifikus IgM-anti
testek szintje fordított arányosságot mutatott 
az RA aktivitásával (DAS 28 score) és a 
C-reaktív proteinszinttel, tehát a betegség 
állapotát jelző biomarkernek bizonyultak. Így 
RA-ban a GAG-ellenes antitestek mennyisé-
gének emelkedése nagy valószínűséggel a 
gyulladt ízületből (többek között a glikozidá
zok hatására) fokozottan felszabaduló GAG-
ok indukciós hatásának köszönhető. A ter-
mészetes GAG-ellenes antitestek szerepe a 
porckárosodás során felszabaduló mátrix 
molekuláihoz való kötődés lehet, mely révén 
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módosult peptid bemutatása. Ha a peptid 
csecsemőmirigybeli bemutatása elmarad, a 
fehérje bizonyos glikozilált részei kikerülik a 
szelekciós folyamatokat. Periférián azonban 
glikozidáz enzimek (mikrobiális vagy im-
munsejt eredetű) hasíthatják a fehérje szén-
hidrát láncait, és a keletkező csupasz peptid 
neoepitópként az autoimmun felismerés 
célpontjává válhat. Ennek a folyamatnak a 
tükrében a korábbi munkánk során tapasztalt 
emelkedett glikozidáz-aktivitás különös je-
lentőséggel bírhat az RA kialakulása szem-
pontjából.

Az N-glikozilációs (azaz az aszparagin 
vagy az arginin aminosavakhoz kapcsolódó 
szénhidrát) módosítások kapcsán felmerülhet 
a kérdés, hogy azokat a fehérjéket, melyek 
több N-glikozilációs helyet hordoznak, vajon 
valóban nagyobb valószínűséggel ismerik-e 
fel autoreaktív T-sejtek. Ennek vizsgálatára 
munkacsoportunk in silico módszereket alkal
mazott. A jelenleg elérhető adatbázisok és 
glikozilációt prediktáló eszközök segítségével 
igazolódott, hogy az autoantigének jóval na
gyobb valószínűséggel N-glikozilálódnak, 
mint a random generált, de hosszban meg-
egyező szekvenciák vagy mint a normál fe-
hérjék, és mindez jelentősen befolyásolhatja 
a periférián található autoreaktív T-sejtek általi 
felismerésüket (Szabó et al., 2009).

Az antigének ellenanyaggal reagáló képes-
ségét (antigenitás) a glikoziláció nagymérték-
ben módosíthatja. Erre több példa is találha-
tó az irodalomban. Elsőként említendő a 2-es 
típusú kollagén CII (259–273) artritiszt indu-
káló antigén determinánsának (epitóp) gliko
zilációja, mely módosítás jelentősen befolyá-
solhatja az epitóp sejten belüli feldolgozását, 
bemutatását, majd artritiszindukáló hatását 
a kollagén által indukált kísérletes egérartritisz 
modell, valamint az emberi RA során.

Az antigének glikozilációjával szemben, a 
cukorcsoport eltávolításának is fontos szerepe 
lehet autoimmun megbetegedésekben. Az 
extracelluláris proteázok és glikozidázok RA-
ban megfigyelhető fokozott termelődése és 
működése olyan hasítási termékek keletkezé
séhez vezethet, melyek minőségileg és men�-
nyiségileg is jelentősen megváltoztathatják az 
elérhető antigének készletét, másrészt újabb 
antigén-determinánsok válhatnak hozzáfér-
hetővé. Ezek az epitópok az antigén-prezen-
táló sejteken bemutatva autoreaktív T-sejteket 
aktiválhatnak, illetve B-sejtek stimulációja 
révén autoantitestek termelését válthatják ki. 
Példaként említhetjük a proteoglikán-indu
kált artritisz egérmodellt. Az emberi aggrekán 
ugyanis csak akkor idéz elő az egerekben kró
nikus, progresszív artritiszt, ha glikozidázok 
segítségével részlegesen leemésztjük a GAG-
oldalláncait. Ezek az oldalláncok kitüntetett 
szerepet kapnak, hiszen a keratán-szulfát lán
cok elfednek bizonyos T-sejt epitópokat, a 
kondroitin-szulfát láncok maradványai pedig 
B-sejt választ indukálnak, majd a B-sejtek 
mint antigén bemutató sejtek járulnak hozzá 
az aggrekán-indukált egérartritisz kialakítá-
sához (Glant et al., 1998). Az említett antigén 
determinánsok az aggrekán molekula fehér-
jeláncának központi, legerősebben glikozilált 
részében találhatók.

Az autoimmun folyamatokban kulcsfon-
tosságú szerepet betöltő mátrixbontó enzi-
mek és gyulladásos mediátorok (citokinek, 
kemokinek) jelentős része glikoprotein. A 
kapcsolódó oligoszaharid láncok szerepet 
kaphatnak a citokinek és proteázok megfele-
lő receptorokhoz és mátrixmolekulákhoz 
történő elirányításában is. Emellett a citokinek 
lektinszerű (tehát cukorkötő) funkcióval is 
rendelkezhetnek, melynek köszönhetően a 
gazdasejt vagy a parazita megfelelő szénhid-

rátjaihoz képesek kapcsolódni. A glikoziláció 
tehát jelentős szerepet játszik a citokinek és 
proteinázok sejt- és szövetspecifikus eloszlá-
sának, stabilitásának, aktivitásának és hatás-
mechanizmusának finomszabályozásában.

1.3. Glikoziláció és auto/antitestek • Az 
autoimmun megbetegedések kialakulásával 
kapcsolatban az immunválasz sejtes elemei 
mellett az autoantitestek (humorális válasz) 
is igen fontos szerepet kapnak. Az immuno
globulin G (IgG) az immunrendszer egyik 
legfontosabb effektor molekulája, és az RA 
kapcsán számos glikobiológiai vonatkozását 
érdemes megemlíteni. Az IgG molekula gli
koziláltsága alapján számos variáns létezik, 
melyek különbözhetnek (1) galaktóztartal
mukban, (2) a szénhidrátláncok fukozilációjá
ban, (3) valamint a terminális szializációban. 
RA során megfigyelték, hogy az agalaktozil 
IgG (IgG-G0) szintje jelentősen megemelke
dik, ezzel párhuzamosan a galaktozil-transzfe
ráz enzim aktivitása csökken, a molekula fu
koziláltságának mértéke pedig növekszik, s e 
megfigyelések összefüggenek a gyulladásos 
folyamatok súlyosbodásával. Az IgG-G0 ki
mutatása nem csak prognosztikai jelentőség-
gel bír, hanem  az RA súlyosságával és a be-
tegség fennállásának időtartamával is jól 
korreláló marker, és szintje normál szintre 
csökken megfelelő kezelést követően, példá-
ul anti-tumor nekrózis faktor terápia után 
(Alavi – Axford, 2008).

Kutty Selva Nandakumar munkacso-
portja azt is kimutatta, hogy a különböző IgG 
izotípusú autoantitestek artritiszindukáló 
képessége megszűnik, ha az IgG szénhidrát 
oldalláncait Streptococcus eredetű glikozidá
zokkal emésztik. Ennek a megfigyelésnek 
igen nagy jelentősége lehet új terápiás mód-
szerek kidolgozásában (Nandakumar et al., 
2007).

Az IgG molekulák artritiszt kiváltó képes-
ségén túl érdemes annak is figyelmet szentel-
ni, hogy a porc proteoglikánjai és glükózami
noglikánjai ellen számos antitest lehet jelen 
az RA-s betegek szinoviális folyadékában és/
vagy szérumában. Mindez nem meglepő, hisz 
a hialinporc és a szinoviális folyadék jelentős 
mennyiségű GAG (hialuronsav, heparán-
szulfát, kondroitin-szulfát, keratán-szulfát) 
tartalma az ízület gyulladása során fokozott 
mértékben szabadul ki a degradálódó porc-
alapállományból a GAG-ok hasítására képes 
glikozidázok működése következtében.

Munkacsoportunk korábbi munkája so
rán a porcot felépítő kis proteoglikánok, a 
dekorin és a biglikán ellen termelt szinoviális 
antitestek szintjét vizsgálta, mely RA-s és 
szeronegatív szpondilartritiszes betegekben 
emelkedett volt (Polgár et al., 2003).

A továbbiakban GAG-ellenes antitesteket 
vizsgáltunk RA-s betegek szérumában. Mun-
kánk során azt tapasztaltuk, hogy az IgM és 
bizonyos IgG típusú GAG-ellenes antitestek 
a felnőttek szérumában igen nagy mennyi-
ségben (mg/ml-es nagyságrendben) voltak 
jelen, ráadásul a kontrollokhoz képest az RA-s 
betegek szérumában jelentősen nagyobb 
mennyiségben mérhetők. Meglepő módon 
a kondroitin-szulfát C-specifikus IgM-anti
testek szintje fordított arányosságot mutatott 
az RA aktivitásával (DAS 28 score) és a 
C-reaktív proteinszinttel, tehát a betegség 
állapotát jelző biomarkernek bizonyultak. Így 
RA-ban a GAG-ellenes antitestek mennyisé-
gének emelkedése nagy valószínűséggel a 
gyulladt ízületből (többek között a glikozidá
zok hatására) fokozottan felszabaduló GAG-
ok indukciós hatásának köszönhető. A ter-
mészetes GAG-ellenes antitestek szerepe a 
porckárosodás során felszabaduló mátrix 
molekuláihoz való kötődés lehet, mely révén 
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megakadályozzák azok különböző vészjelző 
receptorokhoz való kötődését. Ennélfogva 
pedig csökkentik a naiv T-sejtek saját moleku
lák irányába történő elköteleződésének lehe-
tőségét. Eredményeink alapján tehát felmerül 
a GAG-ellenes antitestek alkalmazásának 
lehetősége autoimmun folyamatok megaka
dályozására vagy lassítására, illetve indokolttá 
teheti, hogy a jövőben bizonyos GAG struk
túrák is helyet kapjanak diagnosztikus auto
antigén lemezeken (György et al., 2008).

2. Glükózaminoglikánok és autoimmu­
nitás • Az ízületi megbetegedések patomecha
nizmusában fontos szerepe lehet a proteo
glikán és GAG-mintázatok megváltozásának. 
A 80-as évektől ismert, hogy az RA-s betegek 
ízületében a proteoglikán-tartalom jelentős 
mértékben lecsökken, a szérumban, vizelet-
ben és szinoviális folyadékban pedig emelke-
dett GAG-koncentráció mérhető, ami ös�-
szefügg az érintett ízületek károsodásának 
mértékével.

Az egyes GAG-ok közül elsőként említen
dő a hialuronsav, melynek szérumbeli kon-
centrációja nemcsak emelkedett RA során, 
de markerként is jól bevált a betegség aktivi-
tásának meghatározására.

A legfrissebb irodalmi adatok szerint az 
RA-s endotél sejtek felszínén található hepa
rán-szulfát is kiváló terápiás célpont lehet, 
hiszen krónikus gyulladás során sejtfelszíni 
és/vagy extracelluláris mátrix GAG-ként 
fontos szerepet játszik kemokinek (CXCL12) 
és citokinek (interleukin-2) nyirokszervekben 
való kihorgonyzásában, ezáltal az autoimmun 
folyamatok szabályozásában.

A szindekánok sejtfelszíni transzmemb-
rán heparán-szulfát proteoglikánok. Ismert, 
hogy a szindekán-1, -2, és -3 szintje emelkedett 
OA-s, RA-s és artritisz pszoriatikában szenve
dő személyek szinoviumában. Az RA-s szi

novium endotél sejtjein a szindekán-3 találha
tó, mely CXCL8 kemokin szelektív megkö-
tése által a fehérvérsejtek RA-s szinoviális 
szövetbe irányuló migrációját befolyásolja. A 
szindekán-4-nek az OA patogenezisében van 
kiemelkedő szerepe az ADAMTS-5 proteáz 
aktivációjának direkt szabályozása révén. A 
szindekán-4 gátlása ezért ígéretes célpontnak 
tűnik az OA-s porckárosodás terápiás kezelé-
sében (Echtermeyer et al., 2009).

A kondroitin-szulfát gyulladás- és apoptó
zisgátló hatásának köszönhetően alkalmas az 
OA-s betegek fájdalmának, gyulladásának 
csökkentésére, ízületi funkcióinak javítására. 
Hatását a porcsejteken keresztül fejti ki, az 
apoptózis, mátrix metalloproteinázok és gyul
ladásos citokinek (interleukin-1β, tumor 
nekrózis faktor-α) termelődésének csökkenté
se, valamint a porc proteoglikánok szintézi-
sének fokozása révén. Mivel a szisztémás 
kondroitinszulfát-kezelés az ízület mellett 
egyéb szövetekben is gyulladáscsökkentő 
hatással bír, ezért felmerül a lehetősége, hogy 
más autoimmun megbetegedések terápiája 
során is eredményesen lehetne alkalmazni (du 
Souich et al., 2009).

A kondroitin-szulfát mellett a glükózamin 
terápiás alkalmazása is igen elterjedt OA-ban. 
Elsősorban a fájdalom és a mozgáskorlátozott
ság csökkentésére alkalmazzák. Népszerűsége 
annak ellenére növekszik, hogy hatásmecha-
nizmusa kevéssé ismert, és egyre több tanul-
mány kérdőjelezi meg hatásosságát, és hívja 
fel a figyelmet a veszélyes mellékhatásokra.

A szérum keratán-szulfát szintje kiválóan 
tükrözi a porcdegradáció mértékét különbö-
ző gyulladással járó ízületi megbetegedések-
ben. Emellett az elmúlt években RA-beli 
terápiás alkalmazhatósága is felmerült egér-
modellen végzett artritiszkísérletek eredmé-
nyei alapján.

Az elmúlt évtizedek glükózaminoglikánok 
kutatásainak köszönhetően tehát egyre job-
ban megismerhetjük az autoimmun ízületi 
megbetegedések hátterében zajló folyamato-
kat, és a szérum, illetve szinoviális folyadék-
ban kimutatható GAG-szintek betegséggel 
való korrelációját. Így elmondhatjuk, hogy a 
glükózaminoglikánok terápiás szerként való 
esetleges klinikai alkalmazhatóságát mind 
nagyobb érdeklődés kíséri.

Összefoglalás

Az autoimmun ízületi megbetegedések, kü-
lönösen a reumatoid artritisz patomechaniz
musának vizsgálata során manapság egyre 
nagyobb figyelem kíséri a glikobiológia és a 
poszttranszlációs autoantigén módosítások 
folyamatait. Ez egyáltalán nem meglepő, ha 
a betegség célpontját képező hialinporc fel-
építését tekintjük, hiszen alapállományának 
felépítésében számos glikoprotein és proteo
glikán vesz részt. Az ízületben zajló lokális 
események és immunológiai válaszreakciók 
rendkívül érzékenyek a „cukrozottsági” min-
tázat megváltozására, akár a szénhidrát-kom-

ponensek felviteléről (glikoziláció) vagy eltá-
volításáról (deglikoziláció) van szó. A mintá-
zat kialakításáért pedig igen bonyolult, 
komplexen szabályozott, részleteiben még 
nem ismert glikozilációs/deglikozilációs fo-
lyamatok lehetnek felelősek. Megismerésük 
fontosságát sürgetik az utóbbi évek egyre 
nagyobb számban megjelenő glikobiológiai 
vonatkozású eredményei. A glikomika terü-
letének fejlődése ugyanis nemcsak a betegsé-
gek patogenezisének jobb megértéséhez já-
rulhat hozzá, de számos új terápiás célpontot, 
terápiás szert vagy akár betegségmarkert adhat 
a kezünkbe, mellyel az autoimmun megbe
tegedések korszerűbb és hatékonyabb keze-
lése válhat valóra.

Rövidítésjegyzék: RA: reumatoid artritisz; 
OA: oszteoartritisz; GAG: glükózaminogli
kán; MMP: mátrix metalloproteináz; IgG, 
M: immunoglobulin G, M

Kulcsszavak: reumatoid artritisz, glikobiológia, 
autoimmunitás, glikozidáz, szinoviális fibro­
blaszt
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megakadályozzák azok különböző vészjelző 
receptorokhoz való kötődését. Ennélfogva 
pedig csökkentik a naiv T-sejtek saját moleku
lák irányába történő elköteleződésének lehe-
tőségét. Eredményeink alapján tehát felmerül 
a GAG-ellenes antitestek alkalmazásának 
lehetősége autoimmun folyamatok megaka
dályozására vagy lassítására, illetve indokolttá 
teheti, hogy a jövőben bizonyos GAG struk
túrák is helyet kapjanak diagnosztikus auto
antigén lemezeken (György et al., 2008).

2. Glükózaminoglikánok és autoimmu­
nitás • Az ízületi megbetegedések patomecha
nizmusában fontos szerepe lehet a proteo
glikán és GAG-mintázatok megváltozásának. 
A 80-as évektől ismert, hogy az RA-s betegek 
ízületében a proteoglikán-tartalom jelentős 
mértékben lecsökken, a szérumban, vizelet-
ben és szinoviális folyadékban pedig emelke-
dett GAG-koncentráció mérhető, ami ös�-
szefügg az érintett ízületek károsodásának 
mértékével.

Az egyes GAG-ok közül elsőként említen
dő a hialuronsav, melynek szérumbeli kon-
centrációja nemcsak emelkedett RA során, 
de markerként is jól bevált a betegség aktivi-
tásának meghatározására.

A legfrissebb irodalmi adatok szerint az 
RA-s endotél sejtek felszínén található hepa
rán-szulfát is kiváló terápiás célpont lehet, 
hiszen krónikus gyulladás során sejtfelszíni 
és/vagy extracelluláris mátrix GAG-ként 
fontos szerepet játszik kemokinek (CXCL12) 
és citokinek (interleukin-2) nyirokszervekben 
való kihorgonyzásában, ezáltal az autoimmun 
folyamatok szabályozásában.

A szindekánok sejtfelszíni transzmemb-
rán heparán-szulfát proteoglikánok. Ismert, 
hogy a szindekán-1, -2, és -3 szintje emelkedett 
OA-s, RA-s és artritisz pszoriatikában szenve
dő személyek szinoviumában. Az RA-s szi

novium endotél sejtjein a szindekán-3 találha
tó, mely CXCL8 kemokin szelektív megkö-
tése által a fehérvérsejtek RA-s szinoviális 
szövetbe irányuló migrációját befolyásolja. A 
szindekán-4-nek az OA patogenezisében van 
kiemelkedő szerepe az ADAMTS-5 proteáz 
aktivációjának direkt szabályozása révén. A 
szindekán-4 gátlása ezért ígéretes célpontnak 
tűnik az OA-s porckárosodás terápiás kezelé-
sében (Echtermeyer et al., 2009).

A kondroitin-szulfát gyulladás- és apoptó
zisgátló hatásának köszönhetően alkalmas az 
OA-s betegek fájdalmának, gyulladásának 
csökkentésére, ízületi funkcióinak javítására. 
Hatását a porcsejteken keresztül fejti ki, az 
apoptózis, mátrix metalloproteinázok és gyul
ladásos citokinek (interleukin-1β, tumor 
nekrózis faktor-α) termelődésének csökkenté
se, valamint a porc proteoglikánok szintézi-
sének fokozása révén. Mivel a szisztémás 
kondroitinszulfát-kezelés az ízület mellett 
egyéb szövetekben is gyulladáscsökkentő 
hatással bír, ezért felmerül a lehetősége, hogy 
más autoimmun megbetegedések terápiája 
során is eredményesen lehetne alkalmazni (du 
Souich et al., 2009).

A kondroitin-szulfát mellett a glükózamin 
terápiás alkalmazása is igen elterjedt OA-ban. 
Elsősorban a fájdalom és a mozgáskorlátozott
ság csökkentésére alkalmazzák. Népszerűsége 
annak ellenére növekszik, hogy hatásmecha-
nizmusa kevéssé ismert, és egyre több tanul-
mány kérdőjelezi meg hatásosságát, és hívja 
fel a figyelmet a veszélyes mellékhatásokra.

A szérum keratán-szulfát szintje kiválóan 
tükrözi a porcdegradáció mértékét különbö-
ző gyulladással járó ízületi megbetegedések-
ben. Emellett az elmúlt években RA-beli 
terápiás alkalmazhatósága is felmerült egér-
modellen végzett artritiszkísérletek eredmé-
nyei alapján.

Az elmúlt évtizedek glükózaminoglikánok 
kutatásainak köszönhetően tehát egyre job-
ban megismerhetjük az autoimmun ízületi 
megbetegedések hátterében zajló folyamato-
kat, és a szérum, illetve szinoviális folyadék-
ban kimutatható GAG-szintek betegséggel 
való korrelációját. Így elmondhatjuk, hogy a 
glükózaminoglikánok terápiás szerként való 
esetleges klinikai alkalmazhatóságát mind 
nagyobb érdeklődés kíséri.

Összefoglalás

Az autoimmun ízületi megbetegedések, kü-
lönösen a reumatoid artritisz patomechaniz
musának vizsgálata során manapság egyre 
nagyobb figyelem kíséri a glikobiológia és a 
poszttranszlációs autoantigén módosítások 
folyamatait. Ez egyáltalán nem meglepő, ha 
a betegség célpontját képező hialinporc fel-
építését tekintjük, hiszen alapállományának 
felépítésében számos glikoprotein és proteo
glikán vesz részt. Az ízületben zajló lokális 
események és immunológiai válaszreakciók 
rendkívül érzékenyek a „cukrozottsági” min-
tázat megváltozására, akár a szénhidrát-kom-

ponensek felviteléről (glikoziláció) vagy eltá-
volításáról (deglikoziláció) van szó. A mintá-
zat kialakításáért pedig igen bonyolult, 
komplexen szabályozott, részleteiben még 
nem ismert glikozilációs/deglikozilációs fo-
lyamatok lehetnek felelősek. Megismerésük 
fontosságát sürgetik az utóbbi évek egyre 
nagyobb számban megjelenő glikobiológiai 
vonatkozású eredményei. A glikomika terü-
letének fejlődése ugyanis nemcsak a betegsé-
gek patogenezisének jobb megértéséhez já-
rulhat hozzá, de számos új terápiás célpontot, 
terápiás szert vagy akár betegségmarkert adhat 
a kezünkbe, mellyel az autoimmun megbe
tegedések korszerűbb és hatékonyabb keze-
lése válhat valóra.

Rövidítésjegyzék: RA: reumatoid artritisz; 
OA: oszteoartritisz; GAG: glükózaminogli
kán; MMP: mátrix metalloproteináz; IgG, 
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Az MTA főtitkára, Erdei Ferenc 1960. január 
13-án a következő feljegyzést küldte az Aka-
démia elnökének, Rusznyák Istvánnak: „Ér
tesítést kaptunk, hogy Liszenko akadémikus 
január 18.-án országunkba érkezik. Ez külön-
leges esemény, mert még nem volt a Szovjet-
unión kívül… a vendéglátó Magyari és So-
mos elvtársakkal egyetértve alakítottuk ki azt 
a tervet, hogy Liszenko akadémikus egy nap
ját az Akadémia vendégeként töltse…”1 A lá
togatás nagy-nagy esemény volt, felforgatta a 
hazai tudományos világot. Trofim Gyenyiszo
vics Liszenko (1898–1976) 1960. január 18-án 
érkezett Budapestre. A repülőtéren volt tanít
ványa Magyari András földművelésügyi mi
niszterhelyettes és Manninger Rezső akadémi
kus fogadta. Liszenkóval kis szovjet mező
gazdasági küldöttség is érkezett, köztük Nyi

1 Erdei levele és Liszenko előadásának gépírásos magyar 
szövege a Magyar Tudományos Akadémia Levéltárában 
található (Elnökségi Iratok, 226/4 doboz). Az előadás 
orosz változata az Orosz Tudományos Akadémia Ar-
chívumában (Arkhiv Rosszijszkoj Akagyemii Nauk, 
Fond 1521, opis’1, gyelo 72, liszti 1–164.) található. Az 
Akadémián készült riportfényképek is az Akadémia 
Levéltárában kerültek megőrzésre. A magyar szöveg 
rövidebb, az eredeti orosz változat világnézeti beveze-
tőjét Liszenko kihagyta előadásából. Az idézeteket a 
magyar szövegből vettem, amely híven követi az orosz 
eredetit. A szöveg naivitása nem a fordítás hibája. A le

kolaj Ivanovics Nuzsgyin (1904–1972), Li
szenko közeli munkatársa. A küldöttség részt 
vett egy kétnapos országos kukoricatermesz-
tési tanácskozáson, és meglátogatott számos 
egyetemet és mezőgazdasági intézményt. 
Liszenko több elődást és konzultációt tartott.2 
Magyarországi látogatásának legfontosabb és 
legtanulságosabb eseménye a Magyar Tudo-
mányos Akadémián, január 23-án A micsu­
rini biológia időszerű kérdései címmel tartott 
előadása volt. Az Akadémia díszterme és 
összes szomszédos termei zsúfolásig tele vol-
tak, mindenki látni és hallani szerette volna 
a világhíres (vagy -hírhedt), sokszorosan ki-
tüntetett szovjet agronómust, a Szovjet Tu-
dományos Akadémia tagját és Genetikai 
Intézetének igazgatóját, a Lenin Mezőgazda-
sági Akadémia elnökét. E sorok írója is jelen 

véltári anyagért Háy Diánának (MTA Levéltára) és 
Vagyim Vagyimovics Volobujevnek (Orosz Tudomá-
nyos Akadémia Szlavisztikai Intézete), hasznos megjegy
zéseiért Palló Gábornak fejezem ki köszönetemet.
2 A napisajtó rendszeresen beszámolt a látogatás esemé-
nyeiről. Hírek a Népszabadságban: Szovjet küldöttség 
érkezett a kukoricatermesztési tanácskozásra. jan. 19. 1. p.; 
Liszenko akadémikus látogatása a Gödöllői Agártudomá­
nyi Egyetemen. jan. 21. 3. p.; Liszenko akadémikus felszó­
lalása a kukoricatermesztők tanácskozásán. január 22, 7. 
p., Liszenko akadémikus előadása a micsurini biológiáról 
a Magyar Tudományos Akadémián. jan. 30. 6–7. p.
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