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Az ember belsQ elválasztású (hor-
monális) rendszere a szervezet-
ben lévQ mirigyekbQl, az általuk a 

vérkeringésbe _rített hormonokból, illet-
ve a közöttük és egyik oldalról a központi 
idegrendszerrel, másik oldalról a célszer-
vekkel (célsejtekkel) való kapcsolatból 
áll. A rendszert fQleg a központi idegrend-
szerben található agyalapi mirigy (hipo-
fízis) szabályozza, mely impulzusait az 
agy sejtjeitQl kapja, miközben a szabá-
lyozott sejtek, illetve az általuk képzett 
termékek visszajelentenek a hipofízis, il-
letve a központi idegrendszer felé. A hor-
monális jelet a célsejteken (célsejtekben) 
lévQ receptorok „veszik”, majd dekódol-
ják és a sejtek belseje felé továbbítják. A 
hormon-receptor-komplexum kialakulása 
után a sejten belül az úgynevezett máso-
dik hírvivQk aktiválódnak, és különbözQ 
szignálutakon keresztül hívják elQ a sejt 
válaszát.

Az emberre jellemzQ endokrin rendszer 
– szinte azonos módon – minden emlQsál-
latban megtalálható és az emberéhez ha-
sonlóan m_ködik. Némi eltéréssel azonban 
a hormonok, receptorok és jelutak minden 
gerinces állatban, sQt egyes komponense-
ik a gerinctelenekben is megtalálhatók. A 
törzsfejlQdés különbözQ fokain elhelyez-
kedQ állatok vizsgálata azonban azt is mu-
tatja, hogy az endokrin rendszer emberre 
jellemzQ komplexitása fokozatosan alakult 
ki és fokozatosan finomodtak a mechaniz-
musai. Sokáig nem volt nyilvánvaló azon-
ban, hol is kezdQdött az endokrin rendszer 
kialakulása. Mivel itt egy bizonyos szer-
vezetben elhelyezkedQ különbözQ sejtek 
közötti kommunikációról van szó, fel sem 
merült annak lehetQsége, hogy az endokrin 
rendszer gyökerei akár már az egysejt_ek-
ben is megtalálhatók.

A leltár

Ezt a problémát a múlt század hetve-
nes éveinek elején kezdtük vizsgálni az 
egysejt_ csillós Tetrahymenán, mely mo-
dell két Nobel-díj számára is „megágya-
zott” – Czech az RNS-enzimet mutatta 
ki ezen a sejten, míg Blackburn, Greider 

és Sosztak az öregedési (telomeráz) vizs-
gálatokban használta fel. A késQbbi saját 
és mások kutatásainak túlnyomó része is 
Tetrahymenán történt, bár egyéb egysej-
t_eken is beigazolódott. Vizsgálataink so-
rán kiderült, hogy a Tetrahymena speci-
fikusan reagál a magasabb rend_ek hor-
monjaira. Mint alapvetQ életfunkció, a 
fagócitózis (anyagok bekebelezése) került 
elQször vizsgálatra, amikor is a hisztamin 
és a szerotonin (két olyan hormon, mely 

magasabb rend_ekben – így emberben 
is – befolyásolja ezt a sejttevékenységet) 
hasonló módon hatott a Tetrahymenára 
is. Ugyanakkor a szerotonin közeli roko-
na, az 5-hidroxiindolecetsav ezt nem tette 
meg.  Ez nemcsak azt bizonyítja, hogy a 
Tetrahymenának receptora van két maga-
sabb rend_ekben megtalálható hormon-
ra, hanem azt is, hogy ez a receptor sze-
lektív, tehát meg tudja különböztetni a 
neki megfelelQ hormont. Az ezt követQ 
vizsgálat már a fehérjetermészet_ inzulin-
nal történt, ami – hasonlóan az emlQsök-
höz – jelentQsen befolyásolta az egysej-
t_ cukoranyagcseréjét, majd számos más 
hormon hatásának vizsgálata következett 
[1,2].  Ezen kutatások alapján kezdték 
keresni, hogy vannak-e hormonjai is a 
Tetrahymenának (ahol receptor van, ott 
hormonnak is lennie kell!), és a legtöbb 
emlQshormont meg is találták (találtuk) 
bennük [3]. A Tetrahymena tehát rendel-
kezik olyan génekkel, amelyek emlQsök-

ben (emberben) e hormonokat elQállító en-
zimeknek, vagy magának a hormonnak a 
termelésére adnak utasítást, és bebizonyo-
sodott, hogy ezen gének az ember megfe-
lelQ génjére hasonlítanak. A termék, példá-
ul a Tetrahymena inzulinja is olyan, mint 
az emberé, immunológiailag és hatásában 
azonos. A Tetrahymena inzulinreceptora 
hasonló az emberéhez és a második hírvi-
vQk, valamint a szignálutak is nagy hason-
lóságot mutatnak [4].

Endokrin szabályozás  
egyetlen sejtben?

Az endokrin rendszer egyes 
komponensei tehát már egy-
sejt_ szinten is jelen vannak 
és m_ködnek. Ugyanakkor 
tudjuk, hogy az endokrin 
rendszerre a sejtek közötti 
vegyi kommunikáció a jel-
lemzQ. A kérdés az, hogyan 
lehetséges ez egyetlen sejt 
esetében?  A magasabb ren-
d_ek, így az ember eseté-
ben is ismert az autokrinia, 
amikor a sejt által elválasz-

tott hormon a termelQ sejtre hat vissza. Ez 
a Tetrahymena esetében is elképzelhetQ, 
bár kicsi a valószín_sége, mivel ez a sejt 
vízi környezetben él és itt a hígítás igen 
nagyfokú, ugyanakkor a sejt mozgása igen 
gyors. Egy másik – valószín_bb – lehetQ-
ség, hogy az elválasztott anyag a populá-
ció többi tagjára hat és ezek tevékenysé-
gét szabályozza, ami be is bizonyosodott. 
Ebben az esetben azonban fel lehet téte-
leznünk, hogy a Tetrahymena-populáció 
olyan, mint a magasabb rend_ekben a 
szervezet, azaz a sok sejt együttesen alkot-
ja azt a rendszert, amely a hormonok által 
szabályozott.  Tehát, ahogy az egysejt_bQl 
többsejt_vé válás is úgy indulhatott meg, 
hogy a sejtek szervezetté álltak össze, mi-
közben különféle sejtekké differenciálód-
tak, úgy jött volna létre a sok hormonter-
melQ egysejt_bQl az endokrin rendszer is.  
Ez nagy evolúciós lépés lehetett, mert mi-
közben az egysejt_-populációban minden 
sejt lehetett jelküldQ és jelfogadó, addig 
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az összeállt sejtek között elkülönültek a 
jelküldQk – az endokrin sejtek – és azok, 
amelyek az adott jelet felfogni képesek. 
Ráadásul, a hormontermelésre utasítást 
adó gének többségének tartósan záródnia 
kell, mivel az endokrin sejtek csak egyfé-

le hormont termelnek, míg a Tetrahymena 
számtalant. Ezzel egyidej_leg felléphetett 
a receptorok specializálódása – tehát egy-
re nagyobb biztonsággal ismerték fel a je-
let –, miközben nQtt a sejtek környezeté-
ben lévQ hormonkoncentráció, mert a most 
már „endokrin” sejtek a hormont zárt térbe 
adják le. Ez a zárt tér rendszerint a vérke-
ringés, mely a vizes közeget váltja fel.

A Tetrahymena-hormon receptora rend-
kívül érzékeny, egyes hormonok esetében 
már 10-21 M koncentráció esetében is köt-
ni képes. Ez azt jelenti, hogy alig 1–2 hor-
monmolekula van a sejt környezetében 
és ez is elegendQ a reakció kiváltásához. 
Az ember szervezetében 10-6, 10-8 M hor-
monkoncentráció szükséges a hatás létre-
jöttéhez. Bár ez is alacsony koncentráció, 
nagyságrendekkel nagyobb a Tetrahymena 
esetében a szükségesnél. A fentebb jelzett 
változások tehát valóban megtörténnek.

Szükséglet vagy m_termék?

Az egysejt_ben a hormonok folyamatosan 
termelQdnek, tárolódnak és kiválasztódnak. 
Nincs tehát olyan állapot, amikor megálla-
píthatnánk, hogy mi történne hormon nélkül, 
tehát hogy leállna a fagocitózis vagy a sejt-
osztódás, vagy nem lenne glukózanyagcsere. 
Csak azt tudjuk, hogy ha hozzáadjuk a hor-
monokat a sejtekhez, ezek a funkciók foko-
zódnak vagy csökkennek, tehát a szabályozó 
szerep kimutatható. Ugyanakkor az esetek 
többségében nem tudjuk, hogy ezekre a hor-
monokra valóban szükség van-e, vagy csak 
reagálnak rájuk a sejtek, ha környezetük-
ben megjelennek. Mégis az, hogy nemcsak a 
hormon, hanem a jelfogó, a második hírvivQ 
és a szignálutak is megtalálhatók, arra utal, 
hogy ez valódi szükséglet már a filogenezis 
ilyen korai stádiumában is. Ezen túlmenQen, 

olyan esetet is ismerünk, amikor egy maga-
sabb rend_ekben is életfontos hormonnak az 
egysejt_ben is életvédQ funkciója van, és ez 
az inzulin. Az már a korábbiakból is kide-
rült, hogy az inzulin befolyásolja az egysejt_ 
cukor anyagcseréjét a magasabb rend_ekéhez 
hasonló módon, késQbb azonban az is vilá-
gossá vált, hogy amikor a sejts_r_ség kicsi, 
és emiatt a sejtek hajlamosak elpusztulni, az 
inzulin ettQl megvédi és osztódásra bírja Qket 
[5,6]. EbbQl és egyéb kísérletekbQl az is vi-
lágos, hogy e hormonnak valamilyen növe-
kedési hormon funkciója is van, mint ahogy 
emlQsökben is kimutatták az inzulinszer_ 
növekedési faktorokat. A többi hormon ha-
sonló hatásáról nincsenek ismereteink, mivel 
nem is vizsgálták azokat, azonban, ha úgy 
vesszük, a fagocitózist fokozó hisztamin, 
vagy a sejtosztódást fokozó trijódtironin is 
tekinthetQ életvédQnek, a funkció fontossá-
gát figyelembe véve.

Magasabb rend_ekben, így emberben is 
a stressz az egész endokrin rendszert mobi-
lizálja. Bármennyire is furcsa, ez már egy-
sejt_ szinten is megtalálható. HQvel vagy 
vegyszerekkel kiváltott stressz hatására 
Tetrahymenában a hormontermelés jelentQ-
sen fokozódik, aminek szerepe lehet a még 
nem stresszelt sejtek „figyelmeztetésében” 
és menekülési reakciójának kiváltásában 
éppúgy, mint a sejtfunkciók (sejtosztódás, 
fagocitózis stb.) fokozódásában [7]. Mivel 
az evolúció az egyszer már bevált mechaniz-
musokat konzerválja, a stresszre adott válasz 
egészen az emberig megfigyelhetQ.

Hormon- és receptorszelekció  
az evolúció szolgálatában

Mint errQl már szó volt, az egysejt_ben 
minden aminosav és polipeptid típusú hor-
mont megtaláltak, amit egyáltalán keres-
tek, tehát ennél csak többet szintetizálhat. 
Ugyanakkor minden olyan hormonra van 
receptora, amit eddig kipróbáltak. Ez utóbbi 
érthetQ, hiszen a hormon az egysejt_ számá-
ra nem más, mint egy felismerésre váró mo-
lekula a talán milliónyi hasonló rendelteté-
s_ közül, mert nem zárt közösségben él, ha-
nem nyilt vizekben, ahol mindenféle mole-
kula elQfordulhat. Az viszont, hogy minden 
vizsgált magasabb rend_ hormont termelni 
is képes, azt jelenti, hogy génkészlete tar-
talmazza azt, aminek felhasználása számá-
ra fontos, de ez lényegesen több lehet, mint 
a magasabb rend_ekben ismert hormonok. 
Akármelyik tényt vesszük is figyelembe 
evolúciós szempontból, a magasabb rend_ 
(soksejt_) szervezet számára ki kell válo-
gatódnia azoknak a molekuláknak és recep-
toraiknak, amelyek ott felhasználásra ke-
rülnek mint jelmolekulák, azaz hormonok. 
Ez a kiválogatódási mechanizmus valószí-
n_leg a hormonális imprintinghez köthetQ.

Hormonális imprinting  
egysejt_ szinten

Nem sokkal a hsztamin, szerotonin és inzu-
lin Tetrahymenára való hatásának és szelek-
tivitásának felismerése után kiderült, hogy 
az adott hormonnal való további találko-
zások alkalmával a sejt az elsQ találkozás-
tól mennyiségileg eltérQen válaszol, vagyis 
az esetek többségében fokozottan, néhány 
esetben gyengébben reagál. A sejt tehát a 
hormonnal való elsQ találkozást megjegy-
zi és hosszú idQ után sem felejti el. A hosz-
szú idQ itt sejtgenerációk sokaságát jelenti 
(egzakt vizsgálatok legalább ezer generáci-
óig kimutatták), mert a Tetrahymena egye-
di életideje rövid, naponta akár 6–10-szer 
is osztódik [8]. Ez azt is mutatja, hogy a 
memória rögzül és sejtrQl sejtre transzge-
nerációsan átadódik. Ez rendkívül fontos, 
éppen a rövid egyedi élettartam miatt. Ma 
már tudjuk, hogy epigenetikus öröklQdés-
rQl van szó, azaz a gének bázissorrendjének 
változása (mutáció) nélkül, valószín_leg a 
metilációs mintázat örökletes megváltozá-
sával adódik át az utódgenerációknak. A 
lényeg az, hogy az imprinting révén kivá-
logatódhatnak azok a molekulák, amelyek 
a többsejt_ organizmusban a legalkalma-
sabbak jelmolekulának, mert nem minden 
anyagra vonatkozólag azonos erQsség_ az 
imprinting, sQt számos molekula egyálta-
lán nem imprintál. Valószín_nek látszik, 
hogy a hormonok azok közül kerülnek ki, 
amelyek erQsen imprintálnak, tehát teljes 
érték_ és örökletesen tovább adódó recep-

tort hoznak létre. A peptidhormonok ese-
tében például egyes aminosavak erQsebben 
imprintálnak másoknál, ha tehát a moleku-
la ilyet tartalmaz (pl. prolint), akkor alkal-
masabb jelmolekulának. Természetesen ez 
csak az alkalmassági szempontok egyike. 
A soksejt_ szervezetekben ugyanis nagyon 
sok célra használódnak fel a molekulák, így 
azok is, amelyek alkalmasak lennének jel-

Jelenségek, amelyek vizsgálhatók a 
szignálmolekula hatására 

A sejtek inzulintartalmának változása 
szerotonin (a-kontroll, b-kezelt) és 

hisztamin (c-kontroll,d-kezelt) hatására 
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molekulának. Ezért, ha valamely más élet-
fontos funkcióra ez a molekula alkalmas, 
akkor a jelfunkcióra másik – esetleg egy ro-
kon molekula – használódik fel. Ilyen eset 
lehet a két hipotalamo-hipofizeális hormon, 
a vazopresszin és oxitocin példája, amikor 
Tetrahymenában az oxitocin szabályozza 
a kontraktilis vakuolum m_ködését, tehát 
a víz (és benne oldott anyagok) kiürítését, 
de ez a hormon emlQsökben a szülési me-
chanizmusban (és magatartást befolyásoló 
funkciókban) használódik fel és közeli ro-
kona, a vazopresszin (adiuretin) az, amely 
a vese (vízkiürítés) funkcióját befolyásolja. 

Szteroid hormonok és receptoraik

Külön problémát jelentenek a szteroid 
hormonok, mint amilyen a „férfi hor-
mon”, a tesztoszteron, a „nQi hormon”, 
az ösztron vagy éppenséggel a kortizon. 
Ezek ugyanis vízben nem oldódnak, így a 
Tetrahymena jelfunkcióra nem tudja hasz-
nálni Qket a vizes közegben. Nincsenek is 
jelen ezek a hormonok az egysejt_ben, és 
receptoraik sem találhatók meg normális 
körülmények között. Ez utóbbi azt is jelen-
ti, hogy mint imprinterek szerepelhetnek, 
és az imprinting által akár a hormon terme-
lése, akár a receptor megjelenése elQhívha-
tó, a Tetrahymena tehát tartalmazza azokat 
a géneket, melyek e hormonok elQállítá-
sára utasítást adhatnak. A receptor a plaz-
mamembránban jelenik meg, ami azt is 
jelentheti, hogy a magasabb rend_ekben a 
citoplazmában, illetve a sejtmagban rend-
szeresen meglévQ szteroidreceptor erede-
tileg membránreceptor volt, és az evolú-
ció eredményeként csak késQbb került a 
sejt belsejébe. Az Qsi felismerQ (jelfogó) 
rendszer tehát a plazmamembránban he-
lyezkedik el. A vízoldékony hormonok je-
lenléte és a vízben nem oldódóak hiánya 
alátámasztja, hogy az egysejt_ hormoná-
lis rendszerére már ezen a szinten szük-
ség van, mert bár génszinten más is jelen 
van, csak az fejezQdik ki, ami fel is hasz-
nálható.

Az imprinting mint a 
receptorszelekció alapja

A kérdés ezek után is az, hogy lehet-e 
az egysejt_nek receptora gyakorlatilag 
minden környezQ molekulára, ha tud-
juk, hogy ezek száma szinte végtelen? 
Koch Sándor dinamikus mozaikteóriája 
az imprintinggel kombinálva erre némi 
magyarázatot szolgáltat [9]. Szerinte az 
egysejt_ben receptoralegységek készülnek 
és épülnek be a plazmamembránba, ott 
a legkülönbözQbb variációkat hozva lét-
re, majd bizonyos ideig való ott tartóz-

kodás után leépülnek és új variánsok je-
lennek meg. Ezzel a rendkívül gyors és 
ismétlQdQ folyamattal hatalmas mennyi-
ség_ receptorkombináció jön létre, amely 
állandóan pásztázza a környezetet, mint-
egy rákérdez a szomszédságban lévQ mo-
lekulákra. Ha felismerhetQ molekula van 
jelen, azzal kapcsolódik. Ha ez a moleku-
la alkalmas jelmolekulának, azaz üzenete 
továbbítódik a sejt belsejében (megtalálja 
a szignálutat), akkor rögzül, és ez a rög-
zülés lenne az imprinting eredménye. Ha 
az imprinting megtörtént, a sejt a továb-
biakban nemcsak receptor-alkatrészeket 
fog produkálni, hanem komplett recepto-
rokat is, amelyek most már alkalmasak a 
jelmolekula „szándékos” felismerésére. Ez 
a folyamat a sejt számára rendkívül fontos 
lehet, mert lényegesen könnyebben ismeri 

fel a környezetében azt, ami hasznos szá-
mára, és azt, ami veszélyes. És ez a köny-
nyebb felismerés sok nagyságrendnyi kü-
lönbséget jelent. FeltételezhetQ, hogy igen 
sok ilyen receptormolekula képzQdik, mert 
az egysejt_ számára sokkal több a jel, mint 
amennyit mi hormonként vizsgálni tu-
dunk, majd ezekbQl válogatódik ki a zárt 
sejtközösség (a többsejt_ szervezet) szá-
mára, ami ott hormonként szerepel.

Ahogy az egysejt_ hormonális rendsze-
rének egyes komponensei és mechanizmu-
sai felhasználódnak a magasabb rend_ek 
endokrin szisztémájában, úgy jelenik meg 
a hormonális imprinting is. EmlQsökben a 
születés körüli idQszakban történQ elsQ ta-
lálkozás a hormonokkal, illetve hormon-
szer_ molekulákkal (receptor szinten ható 
anyagokkal) létrehozza az egész életre szó-
ló hormonális imprintinget, ami nemcsak 
sejtrQl sejtre öröklQdik epigenetikusan, ha-
nem transzgenerációsan is.   Ez – ameny-
nyiben nem a hormonnal, hanem ahhoz 
hasonló, kötQdni képes molekulával tör-
ténik meg (hibás imprinting) –, kóros ál-
lapotok kiindulási pontja lehet és ez már 
emberben is bizonyítottnak látszik [10]. A 
filogenezis alacsony szintjén megmutatko-
zó mechanizmus tehát a legfelsQ szintig is 
érvényes marad. De mi a helyzet, ha nem 
felfelé, hanem lefelé vizsgálódunk a filo-
genezisben?

Prokarióta és eukarióta egysejt_ek

Az egysejt_ek hormonális rendszerének 
egyes komponensei, elsQsorban egyes hor-
monok, már a prokariótákban (baktéri-
umokban) is kimutathatók. Ugyanakkor 
ezen az alacsony szinten nem találha-
tó meg a hormonális rendszerre jellem-
zQ minden komponens és a meglévQ-
ek nem állnak össze egységes rendszer-
ré. Az evolúció magasabb szintjén, a 
Tetrahymenában már egy kifejezett hor-
monális rendszer van, a magasabb szinten 
lévQkre, például emlQsökre jellemzQ elren-
dezésben. Az eukarióta egysejt_ hormoná-
lis rendszere tehát a már alacsonyabb szin-
ten is meglévQ egyes komponensek kie-
gészülésének, illetve rendszerbe állásának 
eredménye lehet.

Nem szabad megfeledkezni arról, hogy 
az összehasonlítás alapjául a ma élQ egy-
sejt_ek és emlQsök szolgálnak, amelyek az 
évmilliók alatt folyamatosan ki voltak téve 
az imprinting hatásának, tehát receptoriális 
szempontból messzemenQen már most 
sem azonosak az Qsökkel. Ugyanakkor az 
utóbbi idQben a hormonális imprintingnek 
való kitétel mindkét szinten jelentQsen 
megnQtt, mert a gyógyszerek, vegyszerek 
alkalmazása nagymértékben imprintálja az 
emlQsöket (embert), miközben a vizekbe 
kerülQ hasonló molekulák az egysejt_eket 
imprintálják.

Azonosságok és különbségek

Az emlQsök endokrin rendszerében a mi-
rigyek termékei vagy egy másik endokrin 
mirigyet befolyásolnak, serkentve vagy 
gátolva azt abban a tevékenységében, 
hogy egy nem-endokrin sejtet befolyáso-
ló hormont termeljen, vagy közvetlenül 
hormonálisan befolyásolnak egy nem-en-
dokrin sejtet. Az elsQ eset példája az agy-
alapi mirigy (hipofízis), mely számos en-
dokrin mirigy karmestere (természetesen 
a központi idegrendszer kontrollja alatt). 
A másik esetre példa lehet a pajzsmi-
rigy, vagy a hasnyálmirigy Langerhans-
szigeteinek sejtjei, melyek hormonjaik-
kal nem-endokrin sejteket befolyásolnak.  
Az egysejt_ esetében ugyanakkor azo-
nos érték_ és funkciójú sejtek befolyá-
solják egymást. Ezek a sejtek azonban 
az elválasztott hormon révén szabályozni 
tudják egymás hormontermelését, tehát 
egyik hormon a másik sejt egyéb hormon-
jának termelésére is hat. A „karmester-” 
szerep tehát jelen van, de nem specifi-
kus abból a szempontból, hogy a populá-
ció bármely sejtjére hatni tud. Ugyanak-
kor, a hipofizis trop-hormonjai, mint ami-
lyen a tireotrop (a pajzsmirigyhormon ter-
melésére ható) hormon, Tetrahymenában 

A sejtek adrenokortikotropin-
tartalmának növekedése éhezés 

(stressz) hatására. A stressz ugyanezt 
váltja ki emlQsökben is
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is szabályozza a trijódtironin termelQdé-
sét. SQt, a gonadotrop hormon, mely em-
lQsben a nemi hormonok termelQdésé-
re hat, Tetrahymenában befolyásolja a 
trijódtironin termelését, azaz átfed, épp-
úgy, mint emlQsökben [11]. Ez azt jelen-
ti, hogy a hipofízisre jellemzQ karmester-
funkció alapjai is már egysejt_ben meg-
találhatók. A funkció itt azonban kevésbé 
specifikus, a trop-hormonok nem kizáró-
lag az emlQsökben célhormonnak tekintett 
molekula termelQdését szabályozzák [12].

Lehet-e az elmondottak alapján azt 
mondani, hogy az egysejt_eknek endok-
rin rendszere van? Nyilvánvalóan nem. Az 
endokrinia fogalma ugyanis azt jelenti, hogy 
belsQ elválasztású, márpedig a Tetrahymena 
hormonális váladékát kifelé _ríti (szabadon 
élQ sejtként nem is tehet másként), a szó te-
hát nem alkalmas annak illusztrálására, ami 
történik. Ha azt mondjuk, hormonális rend-
szere van, az helytálló, mert rendelkezik 
mindazokkal a komponensekkel, amelyek e 
rendszer felépítéséhez szükségesek, ezek a 
komponensek egymással kapcsolatban áll-
nak és együtt is m_ködnek. De azért sem 
lehet endokrin rendszernek nevezni, mert 
nincs visszajelentési mechanizmus. A hor-
mon, vagy az általa szabályozott termék meg-
jelenése vagy feldúsulása az egysejt_ környe-
zetében nem csökkenti vagy állítja le a terme-
lQdését, mint ahogy történik ez a magasabb 
rend_ek szervezetében. A Tetrahymena hor-
monális rendszere tehát, miközben a maga-
sabb rend_ organizmusok endokrin rendsze-
rének alapjául szolgálhat, más mint a „valódi” 
endokrin rendszer. Valószín_ azonban, hogy 
megfelelQ szelekciós nyomás alatt, a meglévQ 
komponesek és mechanizmusok felhasználá-
sával ebbQl fejlQdött ki az a bonyolult életfon-
tos mechanizmus, amit endokrin rendszernek 
nevezünk.  j
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– Mi is voltaképpen a vér-agy gát, amin 
oly nehezen lehet keresztüljuttatni fontos 
gyógyszer-hatóanyagokat?

– Agyunk idegsejtjeit a vérkeringéstQl 
az úgynevezett vér-agy gát választja el. A 
gát legfontosabb feladata az agy tápanya-
gokkal való ellátása, és a káros anyagok 
eltávolítása az agyból. A hajszálerek, más 
néven kapillárisok, a szervezet legvéko-
nyabb erei, a tápanyagok és az oxigén 
ezeknek az erecskéknek a falán keresz-
tül kerül a vérbQl a szövetekbe. A vér-
agy gátat az agyi hajszálerek sejtjei, az 
úgynevezett endotélsejtek alkotják, me-
lyek szorosan egymáshoz kapcsolódva 
szállítórendszereik segítségével szigorú-
an szabályozzák, hogy milyen anyag ke-
rülhet az agyba. Ez a mechanizmus védi 
az agy sejtjeit a lehetséges mérgezQ anya-
goktól. Bizonyos, már említett élvezeti 
szerek átjutva ezen a gáton, képesek be-
jutni az agyba, mert molekuláik kismé-
ret_ek és zsíroldékonyak. Azonban az 
agyi daganatokat, demenciával párosu-
ló betegségeket, például Alzheimer-kórt, 
Parkinson-kórt gyógyító szerek moleku-
lái az említetteknél sokkal nagyobbak, 
és a legkevésbé sem zsíroldékonyak, és 
az agyi kapillárisok sejtjeinek speciá-
lis szállítórendszerei megakadályozzák a 
bejutásukat, vagy kipumpálják ezeket a 
szereket az agyból. Ezért ezen a gátrend-
szeren keresztül nagyon nehéz az agy-
ba juttatni egyébként hatásos gyógysze-
reket – az agydaganatok esetében a ke-
moterápiás szereket, citosztatikumokat, 
a demenciával járó betegségek során az 
idegsejtek pusztulását gátló szereket. 
Sokszor nem az a baj, hogy nincs gyógy-
szer bizonyos betegségek gyógyítására, 
hanem az, hogy nem tudjuk célzottan el-
juttatni az idegsejtekhez a gyógyszert, 
mivel ezt megakadályozza a vér-agy gát. 

Valamilyen úton-módon át kell juttatni 
ezen a gáton a gyógyszereket. 

– Erre sokféle módszer létezik már. 
– Közülük az egyik a nanorészecskék 

segítségével történQ gyógyszerbejutta-
tás, amelyen mi is dolgozunk. Ezek a 
részecskék apró, a milliméter ezredré-
szénél is kisebb gömbök, melyek bel-
sejébe „becsomagoljuk” a hatóanyagot, 
külsejét pedig úgy módosítjuk, hogy az 
agyi hajszálerek falát alkotó sejtek ké-
pesek legyenek az agy számára hasznos 
anyagként felismerni, és ezáltal bejut-
tatni az agyba. Ott azután a „gömböcs-
kékbQl” – mint egykor a „trójai falóból” 
a görögök – kijut a gyógyhatású anyag. 
Kutatásaink szerint legmegfelelQbb bi-

„Trójai falóval” 
a vér-agy gáton át

A vér-agy gát, mint ismeretes, egyes kis molekulájú kémiai anyagokat, mint az alko-
hol, a koffein, a nikotin, nem akadályoz meg abban, hogy a vérkeringésbQl az agyba 
jusson, viszont súlyos agyi betegségek gyógyszereinek hatóanyagát sajnos igen. Ezt 
az ellenállást lehet kicselezni nanoméret_ „trójai falovak”, különlegesen kialakított 
nanorészecskék segítségével, melyek belsejébe csomagolva célba juttathatók a különbözQ 
gyógyszer-hatóanyagok. Az MTA Szegedi Biológiai Kutatóközpontjában is folynak ilyen 
kutatások Veszelka Szilvia vezetésével a Biofizikai Intézeten belül m_ködQ Molekuláris 
Neurobiológiai Csoportban.

Veszelka Szilvia 
Bellányi Tímea felvétele


