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1. Bevezetés: A fehérjék mint az élet molekuláris gépezetei 
 

A fehérjék a biológiai hierarchia legalapvetőbb, legsokoldalúbb és nélkülözhetetlen funkcionális 

egységeit képviselik, az élet elsődleges makromolekuláris végrehajtóiként szolgálva. A sejtes 

környezetben ezek a komplex nitrogéntartalmú szerves molekulák nem csupán szerkezeti 

alkotóelemekként léteznek, hanem kifinomult nanoszkopikus gépekként működnek. Szigorúan 

specializálódtak az anyagcsere-reakciók katalizálására, az intracelluláris transzport elősegítésére, 

a mechanikai mozgás biztosítására, a jelátviteli útvonalak irányítására és az immunológiai 

védekező mechanizmusok érvényesítésére. Az oxigén hemoglobin általi pontos szállításától az 

extracelluláris mátrixok kollagén általi strukturális megerősítéséig az élő rendszerek 

fennmaradása teljes mértékben proteomikai tájképük funkcionális integritásától függ. 

Az elsődleges biokémiai szinten a fehérjefunkciók hatalmas sokféleségét huszonkét proteinogén 

aminosav szerkezeti permutációja szabályozza, amelyek kovalensen kapcsolódnak lineáris 

polipeptidláncokká a riboszómákban hírvivő RNS (mRNS) templátok segítségével. Az 

aminosavak lineáris szekvenciája azonban biológiailag inert marad. A funkcionális kompetencia 

eléréséhez egy újonnan szintetizált polipeptidláncnak egy erősen koordinált fizikai folyamaton 

kell keresztülmennie, amelyet fehérjehajtogatásnak neveznek, és amelynek során egy rugalmas, 

véletlenszerű tekercsből egy különálló, termodinamikailag stabil háromdimenziós konformációba 

alakul át. Ez a strukturális axióma – miszerint egy fehérje egyedi térbeli geometriája határozza 

meg pontos biológiai funkcióját – több mint fél évszázada a strukturális biológia sarokköve. 

Annak ellenére, hogy a sejtek milyen elegáns hatékonysággal hajtogatják a fehérjéket a másodperc 

töredéke alatt, a térbeli önszerveződés mögöttes szabályainak megfejtése évtizedekig példátlan 

számítási akadályt jelentett. Levinthal-paradoxonként ismert, hogy egy átlagos méretű fehérje 

összes lehetséges geometriai variációjának nyers erővel történő matematikai kiszámítása az 

univerzum élettartamát meghaladó időkeretet igényelne. Ötven évig gyakorlatilag lehetetlen 

maradt 3D-s struktúrák előrejelzése lineáris szekvenciákból tisztán klasszikus biofizikai 

szimulációk segítségével a makromolekuláris zsúfoltság bonyolult dinamikája, a többtestes 

atomkölcsönhatások és a környező vizes környezet komplex termodinamikai hatásai miatt. Ezt a 

tartós kihívást a közelmúltban oldotta meg a mesterséges intelligencia hatalmas 

paradigmaváltása: a Google DeepMind AlphaFold hálózatának fejlesztése. A merev fizikai 

egyenletek generatív mélytanulási architektúrákkal való helyettesítésével – kifejezetten a 

Transformer-alapú önfigyelési mechanizmusok felhasználásával – az AlphaFold közel atomi 
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szerkezeti predikciós pontosságot ért el, több mint 200 millió fehérje pontos 3D-s konfigurációit 

feltárva, és forradalmasítva a globális farmakológiát és biotechnológiát. 

A fehérjegeometria elsajátításának mélyreható következményei messze túlmutatnak a statikus 

szerkezeti térképezésen; közvetlenül rávilágítanak a mechanikai mozgás és a fiziológiai 

szabályozás rendkívül dinamikus, energiaigényes folyamataira. Ez a legélénkebben az izom-

összehúzódás csúszó filament mechanizmusában mutatkozik meg, ahol az aktin és a miozin 

motorfehérjék szerkezeti kölcsönhatása és ciklikus konformációs változásai – amelyeket a titin 

nevű óriás szerkezeti fehérje sűrűn lehorgonyoz és rugalmassá tesz – kémiai energiát alakítanak 

át adenozin-trifoszfát (ATP) hidrolízis útján nyílt makroszintű fizikai erővé. Ezt az elegáns 

rendszert szigorúan szabályozza a kétértékű kationok finom homeosztázisa, ahol a kalcium az 

alapvető konformációs kiváltó ok, a magnézium pedig a kötelező metabolikus fék, amely a 

szerkezeti relaxációhoz és a sejtek stabilitásához szükséges. 

Döntő fontosságú, hogy mivel a fehérjék rendkívül kaotikus, zsúfolt és biokémiailag ingatag sejtes 

környezetben működnek, folyamatos kémiai és fizikai kopásnak vannak kitéve, ami szerkezeti 

denaturációhoz, glikációhoz és oxidatív károsodáshoz vezet. A citotoxikus, rosszul feltekeredett 

aggregátumok felhalmozódásának megakadályozása érdekében – amelyek olyan súlyos 

neurodegeneratív állapotok, mint az Alzheimer-kór és a prionbetegség kóros alapját képezik – a 

sejtek rendkívül konzervatív proteosztázis hálózatokat alkalmaznak. A sérült molekulák 

ubiquitin-proteaszóma útvonalon keresztüli szelektív megjelölése, valamint a sérült 

organellumok átfogó makroautofágiája révén a tápanyaghiány vagy a sejtes böjtölés fázisaiban a 

szervezet folyamatosan újrahasznosítja aminosavkészletét lenyűgöző termodinamikai 

hatékonysággal. Az öregedés felhalmozódó hulladékelmélete szerint ezen lizoszomális és 

autofágikus clearance-rendszerek fokozatos hanyatlása a lebonthatatlan szilárd törmelékek, 

például a lipofuscin sejtekben való visszatartásához vezet, ami fizikailag elfojtja a sejtek energiáját 

és biológiai öregedést idéz elő. 

Következésképpen, a klasszikus szerkezeti biokémia, a fejlett de novo gépi tanulási modellek és a 

sejtek megújulásának metabolikus idővonalai közötti szakadék áthidalásával a kortárs tudomány 

nemcsak az élet molekuláris terveinek megértésének, hanem azok aktív tervezésének küszöbén 

áll, hogy ellensúlyozza az emberi patológiát és az öregedést. 
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2. Szerves anyagok, aminosavak, fehérjék 
 

A fehérjék (proteinek) az élet nélkülözhetetlen legalapvetőbb építőkövei, olyan összetett, szerves 

molekulák, amelyek a sejtjeinkben zajló szinte minden folyamatért felelősek, a szervezetet 

működtetik. „Apró gépek”, amelyek a sejtjeink szinte minden feladatát ellátják (izomépítés, 

oxigénszállítás, immunvédelem, emésztés). A fehérjék nélkül nem beszélhetünk élő 

organizmusokról. A fehérjék kisebb egységekből, úgynevezett aminosavakból épülnek fel, 

amelyek láncszerűen kapcsolódnak egymáshoz. A fehérjék kizárólag aminosavakból álló láncok. 

Szerves molekulák 

Egy vegyület akkor szerves, ha a vázát szénatomok (C) alkotják, amelyekhez szinte mindig 

hidrogén (H), valamint gyakran oxigén (O) és nitrogén (N) kapcsolódik. 

A szénatom egyedülálló tulajdonsága, hogy képes stabil láncokat és gyűrűket alkotni, ami 

lehetővé teszi a rendkívül bonyolult és változatos molekulák létrejöttét.  

Minden olyan anyag, ami az élő szervezetek felépítésében és működésében részt vesz (és szén 

alapú), szerves vegyület.  

Az élővilágban (az élő szervezetekben) a fehérjéken kívül még rengeteg más szerves vegyület 

található. A biológiailag legfontosabb nagy szerves vegyületcsoportok a következők: 

Csoport neve Mi a feladata? Példák a mindennapokból 

Szénhidrátok 
(Cukrok) 

Elsődleges energiaforrások,  
valamint szerkezeti anyagok a 
növényekben 

Glükóz (szőlőcukor),  
szacharóz (étkezési cukor),  
keményítő, cellulóz (a fa/papír anyaga). 

Lipidek  
(Zsírok és olajok) 

Energiatárolás, hőszigetelés, a sejthártyák 
felépítése. 

Napraforgóolaj, sertészsír, koleszterin. 

Nukleinsavak 
Az örökítőanyag, az információ tárolása és 
átírása. 

DNS (dezoxiribonukleinsav),  
RNS (ribonukleinsav) 

Vitaminok Kis mennyiségben szükséges, a működést 
segítő szerves molekulák. 

C-vitamin (aszkorbinsav), 
A-vitamin 

Példaképpen a DNS és az RNS is szerves vegyületek, de nem fehérjék, szerkezetileg mások. 
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Az élővilágon kívül is vannak szerves vegyületek. Szerves vegyület még a legtöbb műanyag, az 

üzemanyagok (benzin, gázolaj), az alkoholok és a gyógyszerek döntő többsége is, hiszen 

mindegyik szénvázas szerkezetű. 

Élő vagy élettelen 

Magukat a kész fehérjemolekulákat nem kell külön táplálni. A fehérje önmagában élettelen. Ők 

nem élőlények, hanem „gépek”. Nem fogyasztanak tápanyagot a létezésükhöz. A legkisebb olyan 

egység, amit már élőnek tekintünk az a sejt. A sejtnél nincs kisebb élő dolog. A legkisebb és 

legegyszerűbb élő szervezetek az egysejtűek:  

▪ Baktériumok (Prokarióták) 

▪ Egysejtű gombák 

A biológia szerint egy anyag vagy rendszer akkor számít élőnek, ha önállóan képes produkálni az 

életjelenségeket. Ahhoz, hogy valamit élőnek tekintsünk, a következő tulajdonságokkal kell 

rendelkeznie: 

▪ Anyagcsere: Tápanyagot vesz fel, abból energiát termel, és salakanyagot ürít. 

▪ Szaporodás: Képes önmagához hasonló utódot létrehozni. 

▪ Növekedés és fejlődés: Élete során változik, növekszik. 

▪ Ingerlékenység: Reagál a külvilág hatásaira (fény, hő, tápanyag jelenléte). 

▪ Evolúció/Alkalmazkodás: Nemzedékeken keresztül képes változni a környezethez 

igazodva. 

Az aminosavak 

Az aminosavak egy központi, úgynevezett alfa szénatomot tartalmaznak, amelyhez egy 

aminocsoport (NH2), egy karboxilcsoport (COOH) és egy hidrogénatom (H) kapcsolódik. Ebben 

minden aminosav megegyezik. Ezen felül mindegyik aminosavban található még a központi 

szénatomhoz negyedikként kapcsolódó oldallánc (másik atom, vagy atomcsoport). Az oldallánc 

különbözteti meg egymástól az aminosavakat és az oldallánc tulajdonságai határozzák meg az 

aminosavak kémiai viselkedését (savas, bázisos, poláris vagy apoláris oldalláncúak).  

A fentiek alól csak a prolin képez kivételt: aminocsoportjának visszakapcsolódásával egy 

rendhagyó gyűrűs szerkezet alakul ki.  
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Az aminosavak összekapcsolódása vízkilépéses reakció, ami egy transz, planáris jellegű 

peptidkötést hoz létre. A létrejött peptidkötés kettős kötés jelleget ad a peptid síknak, ami a kötés 

mentén történő rotációt gátolja. 

  

Aminosavak általános felépítése 

Van 9 olyan aminosav, amit az emberi szervezet nem képes magától előállítani, ezért ezeket a 

táplálékkal (étkezéssel) kell bejuttatnunk. Ezek az esszenciális aminosavak: 

▪ fenilalanin, hisztidin, izoleucin, leucin, lizin, metionin, treonin, triptofán, valin. 

Más-más állatfajok számára más-más aminosavak lehetnek esszenciálisak. Táplálék 

szempontjából a fehérjék biológiai értékét esszenciális aminosav tartalmuk határozza meg. Az 

elsőrendű (komplett) fehérjék valamennyi esszenciális aminosavat a megfelelő mennyiségben, 

arányban tartalmazzák, ezért egyedüli fehérjeforrásként is elegendőek. 

A fehérjék 

A fehérjék különböző aminosavak láncolatából épülnek fel. A természetben több mint 500 féle 

aminosav ismert. Ezek közül 22 aminosav az, amelyekből a teljes élővilágot figyelembe véve az élő 

szervezeteket alkotó a fehérjék felépülnek (fehérjeépítő aminosavak). A fehérjék az élő 

szervezetekben a sejteken belül, a citoplazmában található riboszómákban keletkeznek a 

fehérjeszintézis során. A riboszómákban a fehérjéket felépítő aminosavak sorrendje a DNS-ben 

van elkódolva. Az emberi DNS-ben 20 féle aminosav kód található, és ez a DNS kódszekvencia 

határozza meg egy adott fehérjében a fehérjeszintézis során a láncba épülő aminosavak sorrendjét 

(közvetlenül genetikai kód által kódolt aminosavak). Van még egy különleges fehérje építő 

aminosav, a 21-ik aminosav, ami nem a hagyományos módon kódolóik (Szelenocisztein), nincs 

önálló bázishármas kódja.  
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A sejtmag DNS-étől a hírvivő RNS juttatja el a fehérjeszintézis alapjául szolgáló aminosav 

sorrendet a riboszómákhoz. A fehérjeszintézis során a riboszóma peptid kötéssel (kovalens kötés) 

kapcsolja fűzi fel (kapcsolja egymáshoz) az aminosavakat egyesével a már addig elkészült lánchoz 

(polipeptid lánc).  

 A riboszóma mRNS-t sablonként használva fehérjét állít elő.. 
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A peptid kötés 

A polipeptidláncnak irányítottsága van, a két vége kémiailag különbözik egymástól. A polipeptid 

egyik végén egy szabad aminocsoport található, (N-terminális), a másik végén egy szabad 

karboxilcsoport található (C-terminális). Az aminosavak sorrendjét az N-terminálistól a C-

terminális felé haladva aminosav-szekvenciának nevezzük. 

Attól függően, hogy az aminosavak milyen sorrendben és hosszúságban kapcsolódnak össze a 

polipeptid láncban, más-más tulajdonságú és feladatú fehérjék keletkeznek. 

A fehérjék típusai - Hány féle fehérje létezik? 

Az emberi testben: Az emberi genomban körülbelül 20 000 fehérjekódoló gén található. 

Azonban egyetlen génből a sejtjeink többféle verziót is képesek összeállítani (alternatív splicing), 

ráadásul a fehérjék a gyártás után kémiailag módosulhatnak is.  

A kutatók becslése szerint az emberi szervezetben 80 000 és 400 000 közötti (egyes források 

szerint akár 1 millió) különböző típusú (más és más összetételű és alakú) fehérje létezik! Minden 

fehérje típusnak megvannak a maguk egyedi, speciális feladatai (ezekről részletesebben később). 

Egyetlen emberi sejtben: Egy átlagos sejtünk nem használja az összes receptet egyszerre; egy 

időben nagyjából 10 000 különböző fajta fehérje aktív benne. 

A teljes természetben (fajok között): A Föld összes élőlényét (növények, állatok, 

baktériumok, gombák) figyelembe véve a becslések szerint több milliárd (akár 50 milliárd) 

különböző típusú fehérje létezik. A Google DeepMind AlphaFold nevű mesterséges 

intelligenciája ebből eddig több mint 200 milliónak a pontos 3D-s szerkezetét térképezte fel! 

Mennyi az összes fehérje száma egy emberben (A molekulák darabszáma)? 
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Egyetlen emberi sejtben: A legújabb biokémiai mérések szerint egyetlen darab emberi 

sejtben körülbelül 1-3 milliárd (egyes komplexebb sejteknél akár 10 milliárd) darab egyedi 

fehérjemolekula nyüzsög és dolgozik egyszerre. 

Az emberi testben: Egy felnőtt emberi szervezet nagyjából 30-37 billió (trillió) sejtből áll. A 

teljes testünkben lévő összes fehérjemolekula száma nagyjából: 

30.000.000.000.000.000.000.000 azaz 30 szextillió darab fehérjemolekula. 

A tömegükről: Ha a darabszám helyett a súlyt nézzük, a víz után a fehérje a leggyakoribb anyag a 

szervezetünkben. Egy átlagos felnőtt ember száraz testtömegének (vagyis a víz kiszűrése után) 

körülbelül a 42-50%-át tiszta fehérje teszi ki. Ennek a hatalmas mennyiségnek a legjelentősebb 

része (kb. 30%-a) egyetlen fehérjefajta: a bőrünket, csontjainkat és szövetjeinket összetartó 

kollagén. 

A fehérjék legfontosabb funkciói: 

▪ Strukturális/Építő szerep: Hozzájárulnak az izmok, csontok, bőr, haj és körmök 

felépítéséhez és növekedéséhez. (Ilyen például a bőr rugalmasságáért felelős kollagén, vagy a 

hajban található keratin). 

▪ Enzimek (Katalizátorok): Az enzimek olyan speciális fehérjék, amelyek felgyorsítják a 

kémiai reakciókat a szervezetben. Nélkülük például az emésztés vagy az energiatermelés 

órák helyett évekig tartana. 

▪ Védekezés (Immunrendszer): Az immunrendszer által termelt ellenanyagok 

(antitestek) mind fehérjék, amelyek felismerik és semlegesítik a vírusokat és baktériumokat. 

▪ Szállítás (Transzport): Bizonyos fehérjék anyagokat szállítanak a testen belül. Például a 

vérben található hemoglobin szállítja az oxigént a tüdőből a sejtekhez. 

▪ Jelátvitel (Hormonok): Egyes hormonok (például a vércukorszintet szabályozó inzulin) 

szintén fehérje természetűek, és üzeneteket közvetítenek a szervek között. 

 

3. A méret - A leghosszabb fehérje és az izomrostok 
 

Az emberi testben található legnagyobb méretű fehérje a titin (más néven konnektin). 
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Ez az óriásfehérje az izomszövetjeinkben (mind a vázizmokban, mind a szívizomban) található, és 

alapvető szerepet játszik az izmok rugalmasságában, szerkezeti stabilitásában, valamint az 

izomösszehúzódásnál – az aktin- és miozin-szálak pontos igazításában. 

▪ Méret: Egy átlagos emberi fehérje körülbelül 300–400 aminosavból áll (inzulin: 51, aktin: 

375, hemoglobin: 574). Ezzel szemben a titin egyetlen lánca 34 350 aminosavat tartalmaz. 

▪ Molekulatömeg: A tinin molekulatömege megközelítőleg 3,8 millió (g/mol), ami elképesztő 

méretnek számít a mikroszkopikus világban (a vízmolekula tömege 18 (g/mol)). 

▪ Fizikai funkció: A titin úgy működik a sejtben, mint egy molekuláris rugó. Amikor az 

izom megnyúlik, a titin hosszan kitekeredik, majd amikor a terhelés megszűnik, passzív 

módon visszahúzza az izomrostot a kiinduló helyzetébe, megvédve az izmot a túlnyúlástól. 

Az izomösszehúzódás 

Az izomösszehúzódás az egyik legszebb példa arra a biokémiában, hogyan alakul át a kémiai 

energia és az ionok mozgása valódi, fizikai mozgássá a fehérjék alakváltozása (konformáció-

változása) révén. A folyamat lényegében másik két fehérje – az aktin és a miozin – egymáson 

való elcsúszásán alapul, amit a kalciumionok és az ATP (sejtes üzemanyag) vezérelnek.  

Az ATP üzemanyag 

Az ATP (adenozin-trifoszfát) egy szerves molekula (nem fehérje), három fő részből áll: 

▪ Adenin: egy nitrogéntartalmú szerves bázis. 

▪ Ribóz: egy 5 szénatomos szerves cukormolekula (szénhidrát). 

▪ Foszfátcsoportok: három egymáshoz kapcsolódó szervetlen foszfátmolekula (ezek 

hordozzák a sejtek számára felhasználható energiát). 

  

Adenosine triphosphate.  C10H16N5O13P3 
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Az ATP úgy ad le energiát, hogy lehasít magáról egy foszfátcsoportot egy vízmolekula segítségével 

(a folyamat neve: hidrolízis).  

▪ A kiindulás (ATP): Az ATP-ben három foszfátcsoport kapcsolódik egymáshoz. A köztük 

lévő kötések (különösen a második és a harmadik foszfát közötti) nagyon instabilak és 

energiadúsak, mert a negatív töltésű foszfátionok taszítják egymást. 

▪ A hasadás: Amikor a sejtnek energiára van szüksége, egy enzim segítségével lehasítja a 

legkülső (harmadik) foszfátcsoportot. 

▪ A termék (ADP): Ezzel az ATP átalakul ADP-vé (adenozin-difoszfát, azaz két foszfátot 

tartalmazó molekula) és egy szabadon maradó szervetlen foszfáttá. 

ATP + H2O → ADP + 𝑃𝑖 + Energia (-30 kJ/mol) 

Hogy szabadul fel energia? Képzeljünk el egy összenyomott rugót. A három egymás melletti 

foszfátcsoport a negatív töltéseik miatt feszültségben van. Amikor a harmadik foszfát leválik, ez a 

"rugó" elenged, a molekula stabilabb állapotba kerül, és a felszabaduló energiát a sejt azonnal fel 

tudja használni (például izomösszehúzódáshoz, anyagcseréhez vagy idegi jelek továbbításához). 

A sejt ezután nem dobja ki az ADP-t: a táplálékból (pl. cukrokból) nyert energiával visszaforgatja, 

vagyis újra rákapcsol egy foszfátot, hogy ismét ATP legyen belőle. 

 

Az izomösszehúzódás folyamata lépésről lépésre (rendkívül leegyszerűsítve) a következő: 

Az izomrostok belsejében (szarkomer) kétféle hosszú fehérjeszál, a mozgásért felelős motoros 

fehérjék, futnak egymással párhuzamosan: 
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▪ Aktin: Egy vékony, passzív fehérjeszál. Úgy lehet elképzelni, mint egy kötél, amin apró 

„kapaszkodók” vannak. A szarkomer mindkét széléről benyúlik egy-egy aktin szál egymás felé, 

de nem érnek össze. 

▪ Miozin: Egy vastag, aktív fehérjeszál, amelynek apró, mozgékony „fejei” vannak. Úgy néz ki, 

mintha egy csomó kétágú evezőlapát lenne összekötve. A miozinszál átfedi a két aktinszálat. A 

miozinszálat a titinszál tartja középen az aktin szálak mellett. A titinszál közvetlenül nem vesz 

rész a vonóerő kifejtésében, de egy óriási molekuláris rugóként működik. Megakadályozza, 

hogy az izom túlnyúljon, és biztosítja, hogy a miozin és az aktin az összehúzódás után 

visszatérjen az eredeti, nyugalmi helyzetébe. Összehúzódáskor a miozin aktívan húzza az aktin 

szálakat ATP-t használva. 

Nyugalmi állapotban (amikor az izom laza) a miozin fejei szeretnének rácsatlakozni az 

aktinkötélre, de nem tudnak, mert a kapaszkodókat lezárja egy biztonsági fehérje-páncél (a 

tropomiozin nevű fehérje). 

 

A szarkomer struktúrája  

Amikor az agy kiadja a parancsot az izom mozgására, egy elektromos jel fut végig az idegeken az 

izomsejtekhez. 

▪ Az elektromos jel hatására az izomsejt belső kalcium raktáraiból hirtelen kalciumionok (Ca²⁺) 

áradnak ki a fehérjék közé. 

▪ Ezek a pozitív töltésű kalciumionok azonnal rákapcsolódnak a biztonsági fehérjére (a 

troponinra). 
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▪ A kalcium bekötődése miatt ez a biztonsági fehérje másodperc törtrésze alatt megváltoztatja 

az alakját: elfordul, és magával rántja a „záróvonalat”. 

▪ Ezzel szabaddá válnak az aktinkötélen lévő kapaszkodók. (A kapu kinyílt.) 

A „Molekuláris Evezés”  

Azáltal, hogy az aktinkötélen lévő kapaszkodók szabadok, a miozinfejek azonnal működésbe 

lépnek. Ez egy folyamatos, ciklikus mozgás: 

▪ Kötődés: A miozinfej hozzákapcsolódik az aktinkötélhez. 

▪ Az evezőcsapás: A kötődés pillanatában a miozinfej alakja hirtelen eltorzul, „bicskázik” 

egyet (kb. 45 fokos szögben elhajlik). Mivel hozzá van kötve az aktinhoz, ezzel a mozdulattal 

magával rántja, összébb, közelebb húzza a két aktinszálat egymáshoz.  

▪ Elengedés (Ehhez kell az energia): Ahhoz, hogy a miozinfej elengedje a kötelet és 

kiegyenesedjen a következő csapáshoz, szüksége van egy ATP molekulára (üzemanyagra). 

Az ATP rákapcsolódik, a miozinfej elengedi a kötelet, és visszaugrik a kiinduló helyzetébe 

(felhúzzák az evezőt). 

▪ Újabb evezőcsapás: Ha még mindig van kalcium a környezetben (azaz nem kapott 

parancsot az elernyedésre), a miozinfej újra megragadja a kötelet egy picit arrébb, és megint 

ránt egyet az aktin szálakon, ezáltal a szarkomer két széle egyre közelebb kerül egymáshoz. 

Mivel az izomban milliónyi ilyen miozinfej evez egyszerre, a két fehérjeszál erőteljesen egymásba 

csúszik. Az izom fizikailag megrövidül és megvastagszik – ez maga az 

izomösszehúzódás. 

  

Sarcomer struktúra Molecular model of Sarcomer:  

Actin zöld, titin vörös, myosins kék 
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Az elernyedés 

Amikor az idegi jelzés megszűnik, az izomsejt speciális apró kalcium-pumpái (a secra nevű 

fehérje) villámgyorsan visszaszívják a kalciumionokat a kalcium raktárakba. Az aktinkötél körül 

kalcium híján a biztonsági fehérjék visszanyerik eredeti alakjukat, a védőpáncél újra lezárja a 

kapaszkodókat, a miozinfejek nem tudnak hova kapaszkodni, és az izom elernyed. 

Rigor mortis 

A halál beállta után a sejtek nem termelnek több ATP-t (üzemanyagot). Mivel nincs ATP, ami 

elvágatná a miozinfejek és az aktinkötél közötti kapcsolatot, a miozinfejek örökre beakadva 

maradnak az evező pozícióban. Az izom nem tud elernyedni, és beáll a hullamerevség, egészen 

addig, amíg a fehérjék maguktól el nem kezdenek lebomlani napokkal később. 

Magnéziumhiányos izomgörcsök 

A magnéziumhiányos izomgörcsök közvetlen oka az, hogy magnézium hiányában az izomsejtek 

képtelenek leállítani az összehúzódási parancsot, így az elernyedés folyamata elakad. Ahogy 

korábban az izomösszehúzódásnál láttuk, a folyamat elindításáért és a fehérjekapuk kinyitásáért 

a kalciumionok (Ca²⁺) a felelősek. A magnézium (Mg²⁺) ennek a rendszernek a természetes 

„fékpedálja” és ellenpárja. 

A magnéziumhiány az alábbi három biokémiai ponton szabotálja az elernyedést, és okoz 

fájdalmas görcsöket: 

▪ Kalciumkapuk: 

Nyugalmi állapotban a magnéziumionok rátapadnak az izomsejtmembrán csatornáira, és 

kívül tartják a felesleges kalciumot.  

Ha kevés a magnézium: A kalciumkapuk védtelenek maradnak. A kalcium szinte 

akadálytalanul, folyamatosan szivárog be az izomrostok közé, ami miatt a biztonsági fehérjék 

(a troponin) állandóan nyitva tartják az aktinkötelet. A miozinfejek így pihenés nélkül, újra és 

újra elvégzik az evezőmozdulatot. 

▪ Kalcium-pumpák: 

Az elernyedés legfontosabb lépése, hogy az izomsejt a speciális kálcium-pumpa  segítségével 

visszaszívja a kalciumot a belső kálcium raktárba. Ez a pumpa egy energiaigényes gép, amely 

ATP-t fogyaszt. Ahhoz, hogy a pumpa fel tudja használni az ATP-t üzemanyagként, az ATP-

nek össze kell kapcsolódnia egy magnéziumionnal (Mg-ATP komplex).  
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Ha kevés a magnézium: a kalcium-pumpák nem kapnak üzemanyagot, nem szállítják el a 

kálciumot az izomrostok mellől, a kalcium bent reked az izomtérben, fenntartva a folyamatos, 

görcsös összehúzódást. 

▪ Idegrendszer 

A magnézium az ideg-izom találkozási pontoknál (a szinapszisoknál) is blokkolja a túlzott 

elektromos jeleket.  

Magnézium hiányában: az idegek túl gyakran és kontrollálatlanul küldenek kisüléseket az 

izmokhoz, ami önkéntelen rángatózáshoz, majd tartós görcshöz vezet. 

 

Éjszaka a szervezetünk kortizolszintje leesik, a végtagok keringése lelassul, és a 

magnéziumkoncentráció természetes módon is csökken a szövetekben. Ha az alap-

magnéziumszint eleve alacsony, a kritikus határt pont alvás közben lépi át a szervezet – ekkor a 

vádli vagy a lábfej izmai egyetlen apró nyújtózásra is azonnali, oldhatatlan görcsbe rándulnak. 

 

4. A térbeli szerkezet - Fehérje hajtogatás AI -val 
 

A fehérjehajtogatás (protein folding) az a folyamat, amely során egy újonnan szintetizált 

fehérjelánc felveszi a rá jellemző, egyedi háromdimenziós alakját. A biológiában ezt a folyamatot 

évtizedekig a „szent grálként” vagy az egyik legnagyobb rejtélyként emlegették, aminek a sikeres 

megfejtéséért (a Google DeepMind-féle AlphaFold mesterséges intelligenciának köszönhetően) 

2024-ben kémiai Nobel-díjat adtak (Demis Hassabis, John M. Jumper, David Baker). 

A fehérje térbeli szerkezete határozza meg a funkciót 

▪ A lánc: Amikor a szervezet fehérjét hoz létre, az kezdetben egy hosszú, egyenes lánc, amely 

aminosavakból áll (mint a gyöngyök egy nyakláncon). 

▪ Az összehajtogatás: Ez a lánc a másodperc törtrésze alatt elkezd önmagától tekeredni, 

hajtogatódni és hurkolódni. Az aminosavak közötti kémiai és fizikai kölcsönhatások (pl. 

elektromos töltések, vízlepergető tulajdonságok) határozzák meg, hogy a lánc mely részei 

vonzzák vagy taszítják egymást. 

▪ A 3D struktúra: A folyamat végén a fehérje felvesz egy rendkívül komplex 

háromdimenziós alakot. 
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Fehérje 3D alak 

 

Egy fehérje csak és kizárólag akkor képes elvégezni a feladatát, ha tökéletesen a megfelelő 

alakúra van hajtogatva. Ha a térbeli forma hibás, a fehérje működésképtelenné vagy akár 

mérgezővé válik. 

 

A fehérje térszerkezetének 4 szintje 

1. Elsődleges / primer szerkezet - az aminosavak sorrendje 

▪ Az elsődleges vagy primer szerkezet a fehérje aminosav-szekvenciája, azaz aminosav 

összetétele, és azok kapcsolódási sorrendje.  

A fehérjék elsődleges szerkezetének meghatározására számos kísérleti módszer ismert. Mivel 

a kísérletes meghatározás rendkívül költséges és hosszadalmas, ezért manapság a fehérje 

szekvencia adatbázisokban lévő adatok túlnyomó többségét bioinformatikai módszerekkel 

állítják elő az mRNS szekvencia és a genetikai kód ismeretében. 
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Az egyszerű felépítésű inzulin hormon két polipeptid láncból, A és B láncból áll, ahogy azt a 

fenti ábra is mutatja. 

A bonyolultabb felépítésű hemoglobin fehérjemolekula két α-láncból és két β-láncból áll, 

amelyek mindegyike körülbelül 150 aminosavból épül fel, ami összesen mintegy 574 

aminosavat jelent az egész fehérjében. 

2. Másodlagos / szekunder szerkezet – a peptidváz kölcsönhatásai 

A másodlagos szerkezeten a peptidváz atomjainak egymással hidrogénhídkötések által 

kialakult lokális (legalább négy aminósavra kiterjedő) rendezettséget értjük, amelyet a 

peptidsíkok egymáshoz képest történő elfordulásával jellemezhetünk. E szerkezeti elemek 

legfőbb csoportjai: 

▪ a jobb- vagy balmenetes hélixek, 

▪  a redők,  

▪ a hurkok és 

▪  a kanyarok;  

 

Leggyakoribb az α-hélix, az antiparalel β-redő és a β-kanyar. Mindhárom szerkezeti formát 

hidrogénkötések tartják össze, melyek egy aminosav karbonilcsoportjának oxigénje, és egy 

másik aminosav aminocsoportjának hidrogénje között jönnek létre. 
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▪ Az α-hélixben a kötésmintázat a polipeptidláncot spirális szerkezetűvé alakítja, amely 

hullámos szalagra hasonlít, melynek minden egyes fordulata 3,6 aminosavat tartalmaz. Az 

aminosavak R-csoportjai kifelé állnak az α-hélixből, ahol szabadon kölcsönhatásba 

léphetnek. 

▪ A β-redőben két vagy több polipeptidlánc-rész egymás mellé rendeződik, ezáltal lapszerű 

szerkezetet hoznak létre, amelyet szintén hidrogénkötések tartanak össze. Az R-csoportok 

a lap síkja fölött és alatt helyezkednek el. A β-redő láncrészletei lehetnek parallelek, 

ugyanabba az irányba mutatók (azaz N- és C-terminálisok egy irányba esnek), vagy 

antiparallel elrendeződésűek, tehát ellentétes irányúak (ami azt jelenti, hogy az egyik lánc 

N-terminálisa a másik C-terminálisa mellett helyezkedik el). 

Számos fehérje α-hélixet és β-redőt is tartalmaz, míg másokban csak egyfajta másodlagos 

szerkezet található (vagy éppen egy sem). 

3. Harmadlagos / tercier szerkezet – R csoportok kölcsönhatásai 

A polipeptid teljes háromdimenziós felépítését harmadlagos szerkezetnek nevezzük, a 

fehérjéket alkotó aminosavak R-csoportjainak kölcsönhatásai eredményeként alakul ki: 

▪ Hidrogénkötés (poláris R-csoportok),  

▪ Ionos kötés (ellentétes töltésű R-csoportok),  

▪ Dipól-dipól kölcsönhatás (poláris R-csoportok), 

▪ Diszperziós kölcsönhatás, 

▪ Hidrofób kölcsönhatások: apoláris, hidrofób R-csoportokkal rendelkező aminosavak a 

fehérje belsejében tömörülnek, míg a hidrofil aminosavak kívül maradva kölcsönhatásba 

lépnek a környező vízmolekulákkal, 

▪ Diszulfidkötés (diszulfidhíd). A ciszteinek kéntartalmú oldalláncai közötti speciális 

kovalens kötések sokkal erősebbek, mint a harmadlagos szerkezethez hozzájáruló más 

kötések. Molekuláris „biztosítótűként” viselkednek, melyek a polipeptid részeit szorosan 

egymáshoz kapcsolják. 
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4. Negyedleges szerkezet – alegységek egymáshoz viszonyított helyzete 

Bizonyos fehérjéket több peptidlánc alkot, melyeket ez esetben alegységeknek nevezünk. A 

peptidláncok lehetnek azonosak vagy eltérőek, számuk általában nem haladja meg a nyolcat. 

Az alegységek összekapcsolódásával jön létre a fehérje negyedleges szerkezete. 

A hemoglobin négy alegységből épül fel, két α- és két β-típusúból. A DNS-polimeráz fehérje, 

tíz alegységből áll. Az alegységeket is általában ugyanazok a kölcsönhatások tartják össze, mint 

amelyek a harmadlagos szerkezet kialakulásához hozzájárultak (leginkább gyenge 

kölcsönhatások, mint a hidrogénkötés és a diszperziós kölcsönhatás). 

 

A hemoglobin fehérjemolekula térbeli modellje 
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Ha a fehérje beállt a jó térbeli alakzatba, az megfelelően stabilnak bizonyul 

A fehérjét a gyenge erők hatalmas tömege tartja stabilan úgy, mint a tépőzárat: egyetlen kis 

műanyag kampó könnyen elenged, de ha egymillió van belőle, az szinte elszakíthatatlan. 

A stabilitást a következők biztosítják: 

▪ Hidrofób mag: A vízlepergető aminosavak mind a fehérje belsejébe bújnak, és szorosan 

összetapadnak, mint a zsírcseppek a leves tetején. Ez a legfőbb rögzítő erő. 

▪ Hidrogénhidak és Van der Waals erők: Gyenge elektromos vonzások az atomok között. 

▪ Kén-hidak (Diszulfid hidak): Ez a „bónusz” erős kötés. Bizonyos aminosavak (ciszteinek) 

között valódi, erős kémiai kötések jönnek létre. Olyanok, mint a szegecsek a fémlemezek 

között. 

Mennyire stabil? Éppen annyira, amennyire a feladatához szükséges. Vannak szuper-stabil 

fehérjék (mint a hajunkat alkotó keratin vagy a bőrünkben lévő kollagén), amik évekig bírják. A 

sejten belüli jelzőmolekulák és enzimek viszont szándékosan instabilak: percekig vagy órákig 

élnek csak, elvégzik a dolgukat, majd a sejt lebontja őket, hogy ne működjenek örökké. 

Azonban fenti tudás a fehérjék térbeli alakjáról és elrendezéséről a mesterséges 

intelligencia nélkül csak elmélet volt. 

 

Christian Anfinsen 1972-es Nobel-díjas tézise kimondta, hogy egy fehérje aminosav-sorrendjéből 

elvileg meg kellene tudnunk legalább „jósolni” a végső 3D alakját. A gyakorlatban azonban 

egyetlen fehérjelánc olyan csillagászati számúféleképpen hajtogatódhatna össze, hogy a világ 

legerősebb szuperszámítógépeinek is évmilliárdokba telt volna (mesterséges intelligencia nélkül) 

pusztán a fenti szabályok alapján végigszámolni a lehetőségeket és megtalálni a lehető 

legideálisabb, legstabilabb térbeli fehérje elrendezést (a Levinthal-paradoxon).  

A Levinthal-paradoxon azt a biológiai ellentmondást mutatja meg, hogy ha egy fehérje 

véletlenszerűen próbálná ki az összes lehetséges hajtogatási formáját úgy, hogy egy új alakzat 

felvétele csak egy pikomásodpercig tartana (0,000000000001 másodperc), az akkor is több 

milliárd évig tartana, miközben a valóságban a fehérjék ezt másodpercek töredéke alatt 

megteszik. Számítógépekkel un brute-force módszerrel, a kémiai törvényszerűségek modellezése 

mellett lehetetlen volt kiszámolni és szimulálni. 
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Ennek három fő oka van: 

1. A „Sok-test probléma” (Minden mindennel összefügg) 

Ha csak két atom, vagy aminosav és egyetlen kémiai kötés lenne a világon, a hagyományos 

módszer tökéletesen működne: a kötés tulajdonságai alapján meghatározható a pontos kötési 

szög. Csakhogy egy átlagos fehérjében több ezer atom van. Amikor az 1. számú aminosav be 

akar állni a „jó” irányba a 2. számúhoz képest, a tőle távol lévő 150. számú aminosav 

elektromos töltése vagy vízlepergető hatása is vonzza vagy taszítja őt. 

▪ Egy atom helyzetét nem lehet kiszámolni anélkül, hogy ne ismernénk a másik 5000 atom 

pontos helyzetét. 

▪ Ez egy matematikai ördögi kör (úgynevezett nem-lineáris, kaotikus rendszer). Nem lehet 

lépésről lépésre, „eleve” megmondani a jó szögeket, mert az 1. lépés szöge megváltoztatja 

a 100. lépés lehetőségeit. 

 

2. A vízmolekulák láthatatlan serege 

A fehérje nem a vákuumban hajtogatódik, hanem a sejt vizes közegében. A fehérje minden 

egyes atomja körül több ezer vízmolekula (H₂O) nyüzsög. Amikor a fehérje hajlik, a 

vízmolekulákat is el kell tolnia az útból. A vízmolekulák hidrogénkötései magukhoz láncolják 

vagy épp kilökik a fehérje bizonyos részeit. Ahhoz, hogy egy számítógéppel szimuláld a 

hajtogatást, nemcsak a fehérje atomjait, hanem a környező százezer vízmolekula 

mozgását is másodpercenként billiószor ki kellene számolni. Ez felemésztette a 

legnagyobb számítógépes kapacitást is. 

 

3. Az „Energia-tájkép” tele van hamis csapdákkal 

A számítógép az összes lehetséges elrendezés energiaszintjét összehasonlítva kellene, hogy a 

globális minimumot megtalálja. A számítógép elindul lefelé a képzeletbeli hegyről egy 

képzeletbeli lejtőn, és talál egy völgyet (egy alacsony energiaszintű formát). Honnan lehet 

tudni, hogy ez a legmélyebb völgy az egész világon (globális minimum), vagy csak egy kisebb 

kráter a hegyoldalban (helyi minimum)? Ahhoz, hogy a számítógép biztos legyen benne, hogy 

megtalálta a legeslegkisebb energiaszintet, a matematika szabályai szerint kénytelen a 

környező többi völgyet és variációt is megvizsgálni (ezért jön ki az évmilliárdos számítási idő). 

Ezt az 50 éve fennálló biológiai világproblémát oldotta meg a Google DeepMind mesterséges 

intelligenciája, az AlphaFold. Az algoritmus képes volt megtanulni a hajtogatás mögött rejlő 

fizikai és biológiai mintázatokat, és atomi pontossággal megjósolta gyakorlatilag az 
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emberiség által ismert összes (~200 millió) fehérje térszerkezetét. Ez a felfedezés elindított egy 

modern biológiai forradalmat.  

Nem véletlenszerű próbálgatás 

A válasz az, hogy a fehérje nem próbálgatja végig az összes lehetséges alakzatot vaktában amíg 

megtalálja a legalacsonyabb energiaszintű térbeli állapotot. A hajtogatódás egy irányított 

folyamat, ahol a lánc egy energiaszintek által formált „tölcséren” gurul lefelé (energetikai 

tölcsér - folding funnel). Az aminosavak közötti fizikai erők (vonzások és taszítások) azonnal 

elkezdik a polipeptidláncot a legstabilabb, legkisebb energiájú állapot felé kényszeríteni. A 

kedvezőtlen formák kiesnek, a stabil helyi kötések pedig gyorsan rögzülnek (nukleációs pontok 

jönnek létre). Az atomok kapcsolódása kijelöli az utat, így a fehérje szinte magától „találja meg” a 

helyes szerkezetet, „lecsúszik” az energiatölcsér aljára, a tökéletes 3D alakba. 

Hibalehetőségek 

A sejt belseje (citoplazma) nem egy steril laboratórium, hanem egy hihetetlenül zsúfolt, kaotikus, 

meleg gyár. A hibás hajtogatásnak (mis-folding) több oka van: 

A. Külvilági hatások (Hőmérséklet és pH) 

A fehérjehajtogatást gyenge kémiai kötések (például hidrogénkötések) tartják össze. Ha a 

szervezetben láz (magas hőmérséklet) alakul ki, vagy megváltozik a szervezet sav-bázis 

(pH) egyensúlya, az atomok túl hevesen kezdenek rezegni. A kötések elszakadnak, és a 

fehérje elveszíti a formáját (denaturálódik), vagy rossz alakban ragad be. (Ugyanez történik, 

amikor folyékony tojásfehérje a hő hatására hibásan/kórosan összecsomósodik és szilárddá 

válik). 

 

B. Genetikai mutációk (Rossz alkatrészek) 

Ha a DNS-ben hiba (mutáció) van, a sejt másik aminosavat épít be a láncba. Ha csak 

egyetlen atomcsoport is megváltozik (például egy vízkedvelő aminosav helyére egy 

vízlepergető kerül), a lánc azon a ponton nem vonzani, hanem taszítani fogja a környezetét. A 

fehérje megpróbál beérni a tölcsér aljára, de a megváltozott alkatrész miatt egy teljesen más, 

rossz alakban fog megállni. 
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C. A „csapda” az energetikai tölcsérben 

A hajtogatás során a fehérje néha beleesik egy „helyi minimumba” – egy olyan állapotba, ami 

ugyan nem a legtökéletesebb (nem a tölcsér legalsó pontja), de ahhoz, hogy kimásszon belőle, 

energiára lenne szüksége. Ha a fehérje itt megreked, hibás alakú lesz. 

 

D. Zsúfoltság és a „Chaperonok” (Dajkafehérjék) hiánya 

Mivel a sejtben milliónyi fehérje készül egyszerre, a félkész, még nyitott láncok hajlamosak 

lennének összeragadni a szomszédaikkal. A természet ezért létrehozott Chaperon (dajka) 

fehérjéket, amelyek védőburkot képeznek a készülő fehérje körül, hogy az nyugodtan 

összehajtogathassa magát. Ha a dajkafehérjék leterheltek vagy sérültek, a fehérjék rosszul 

hajtogatódnak és egymáshoz tapadnak. 

 

A zombi-fehérjék – A hibás alak veszélye 

A legnagyobb veszélyt az jelenti, amikor a hibásan összehajtogatott fehérje vízlepergető (hidrofób) 

részei kívülre kerülnek. Ezek a részek kétségbeesetten megpróbálnak elrejtőzni a sejt vizes 

környezete elől, ezért elkezdenek egymáshoz tapadni. 

Hatalmas, oldhatatlan fehérjecsomók, úgynevezett amiloid plakkok keletkeznek. Az 

Alzheimer-kór esetében pontosan ez történik az agyban: a hibásan hajtogatott béta-amiloid és 

tau fehérjék toxikus csomókat képeznek, elvágják az idegsejtek közötti kommunikációt, és végül 

megölik a sejteket. 

Léteznek olyan hibás fehérjék is, amelyek „fertőzőek”: ha egy jó fehérjéhez érnek, azt is 

átkényszerítik a rossz alakba (ezek a prionok, mint a Creutzfeldt-Jakob szindróma vagy a 

kergemarhakór esetében).  

 

A mesterséges intelligencia megoldása – az AlphaFold 

A mesterséges intelligencia pont azért hozott forradalmat, mert elhagyta a tiszta fizikai 

szimulációt (nem próbálta meg atomonként, a vízmolekulákkal együtt kiszámolni az erők 

küzdelmét). 

Ehelyett az AI úgy működik, mint egy tapasztalt mesterember:  
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1. Megnézte a tudósok által az elmúlt 50 évben nehezen, laboratóriumban meghatározott 

~170 000 fehérje szerkezetét. 

2. Felismerte a rejtett, az emberi agy számára nem érzékelhető mintázatokat („ha ez az 

aminosav-sorrend következik, a természetben az esetek 99%-ában ilyen ívben hajlik meg a 

lánc, függetlenül a távoli atomoktól”).  

3. Az AI megtanulta a természet „csalásait” és parancsikonjait. Így ahelyett, hogy végigszámolná 

a fizikai és kémiai egyenleteket milliárdnyi variáción keresztül, szinte azonnal „megérzi” és 

kirakja a helyes 3D-s alakot – pontosan úgy, ahogy a fehérje is teszi a sejtben. 

A Google DeepMind azóta tovább tanította és létrehozta az AlphaFold 3-at a fehérjék és a DNS 

közötti kapcsolatok modellezésére. 

Mint minden MI, az AlphaFold is mintázatokkal és statisztikai valószínűségekkel dolgozik. Ez azt 

jelenti 100%-os fizikai bizonyossággal nem tudja, hogy megtalálta-e a legmélyebb völgyet, mert 

nem végzett el hozzá atomi szintű fizikai számítást. 

Az AlphaFoldba beépítettek egy zseniális önellenőrző rendszert, amit pLDDT pontszámnak 

(Predicted Local Distance Difference Test – becsült lokális távolság differencia teszt) neveznek: 

▪ Az AI a becslés végén minden egyes aminosavnál megad egy magabiztossági értéket 0 és 100 

között.  

▪ A 90 feletti pontszám az jelenti, hogy az AI biztos a dolgában, mert a szerkezet tökéletesen 

illeszkedik a biológiai mintákba.  

▪ Ha a pontszám 50 alatti, akkor jelzi a kutatóknak, hogy a fehérje azon része valószínűleg a 

valóságban is egy kaotikus, fix alak nélküli szakasz. 

▪ A végső ellenőrzést ma is a kutatók végzik a laboratóriumban méregdrága mikroszkópokkal 

(Kriogén elektron-mikroszkópia: egy olyan fejlett képalkotó eljárás a szerkezetbiológiában, 

amellyel a biológiai makromolekulák, például fehérjék, vírusok, riboszómák térbeli szerkezete 

atomi közeli felbontásban vizsgálható), és az esetek túlnyomó többségében az AI-nak igaza 

van. 

 

Az AlphaFold sikerének a titka 

A siker mögött egy egyértelmű AI építészeti váltás áll: az AI modell a Transformer architektúrára 

épül.  
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A legelső, kísérleti verzió (AlphaFold 1) még képek elemzésére kifejlesztett CNN-t (konvolúciós 

neurális hálózatot) használt. A valódi világáttörést hozó AlphaFold 2 és az AlphaFold 3 már 

teljesen szakított ezzel. A fehérjeláncot nem képként, hanem egyfajta „biológiai 

szövegként/nyelvként” kezelik, amihez a Transformer figyelem-mechanizmusa (attention) 

bizonyult a tökéletes eszköznek.  

A Transformer architektúra és a konvolúciós neurális hálózatok (CNN) közötti alapvető különbség 

az, hogy a Transformers önfigyelő mechanizmusokat használ a bemenet minden részének 

egyidejű feldolgozására és a globális kontextus rögzítésére, míg a CNN-ek csúszószűrőket 

használnak az adatok lokális, térbeli hierarchiákban történő feldolgozására. 

▪ Mechanizmus: A transzformátorok az önfigyelemre támaszkodnak, hogy a bemenet 

bármely két eleme közötti kapcsolatokat a távolságtól függetlenül mérlegeljék. A CNN-ek 

konvolúciós műveletekre támaszkodnak, amelyek lokális szűrőket csúsztatnak át a 

szomszédos pixeleken vagy jellemzőkön. 

▪ Induktív torzítás: A CNN-ek erős strukturális induktív torzítással rendelkeznek a lokalitás 

és az eltolásinvariancia tekintetében (feltételezve, hogy a közeli pixelek összetartoznak). A 

transzformátorok gyenge induktív torzítással rendelkeznek, ami azt jelenti, hogy kevesebb 

előzetes feltételezést tesznek, és közvetlenül az adatokból kell megtanulniuk a kapcsolatokat. 

▪ Beviteli kezelés: A vizuális transzformátorok (ViT-ek) egy képet lapos, nem átfedő részekre 

vágnak, és ezeket egy mondat szavaiként kezelik. A CNN-ek folyamatosan működnek egy teljes 

képrács térbeli dimenzióiban rétegről rétegre. 

 

Összehasonlítás 

Jellemző Konvolúciós neurális hálózatok (CNN-ek) Transformers / Vision Transformers (ViTs) 

Kontextus hatóköre 
A lokális receptív mezők lassan tágulnak a mély 
rétegekben 

Globális receptív mező már az első rétegtől kezdve 

Adatigény 
Nagy adat-hatékonyság; kisebb adathalmazokon is 
nagyon jól teljesít 

Óriás adathalmazokat vagy intenzív előképzést 
igényel a kiválósághoz 

Költség 
Alacsonyabb számítási komplexitás; rendkívül 
költséghatékony következtetésekhez. 

Jóval költségesebb a kvadratikus önfigyelési 
költségek miatt 

Skálázhatóság Korábbi platók, amikor hatalmas webes méretű 
adatokat és számításokat táplálnak be. 

Kivételesen skálázható nagyobb adatmennyiséggel 
és nagyobb számítási költségvetéssel 

 

A betanítás és az architektúra részletei az alábbi három pilléren alapulnak: 
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1. Az architektúra: Miért nyert a Transformer a CNN-nel szemben? 

▪ Az AlphaFold 1 kudarca a CNN-nel: A 2018-as első verzió egy kétdimenziós 

mátrixként (mint egy pixeles kép) próbálta megtippelni az aminosavak közötti 

távolságokat. A CNN-ek azonban csak a „helyi” környezetet látják jól (a szomszédos 

pixeleket). Ahogy korábban megbeszéltük, a fehérjéknél a lánc két egymástól nagyon távoli 

pontja is hirtelen egymás mellé kerülhet a térben – ezt a távoli összefüggést a CNN 

képtelen volt hatékonyan kiszámolni. 

▪ Az AlphaFold 2 és a Transformer (Evoformer): Kiderült, hogy a nyelvi modelleknél 

(mint a BERT vagy a GPT) használt Transformer önfigyelem (self-attention) 

mechanizmusa tökéletesen alkalmas arra, hogy a lánc bármelyik két pontja közötti 

kapcsolatot közvetlenül megvizsgálja, függetlenül attól, milyen messze vannak 

egymástól. Létrehozták az Evoformer nevű egyedi Transformer-blokkot, amely 

egyszerre figyel a fehérje evolúciós történetére és a térbeli aminosav-párok geometriájára. 

▪ Az AlphaFold 3 és a Diffusion: A legújabb verzióban megmaradt a Transformert (amit  

Pairformernek hívnak), de a végső 3D-s atomi elrendezés kirakásához beépítettek egy 

diffúziós modellt (Diffusion Module) is – ez ugyanaz a technológia, amivel az AI-

képgenerátorok (pl. a Midjourney) egy kaotikus zajból tiszta, éles képet varázsolnak, csak 

itt atomi koordinátákat tisztít le a rendszer. 

 

2. A betanítás (AlphaFold) 

A betanítás egy klasszikus felügyelt tanulási (Supervised Learning) folyamat volt, amelyhez az 

emberiség elmúlt 50 évnyi nehezen felhalmozott biológiai tudását használták fel. 

▪ A tananyag (Adatbázisok): Az AI-t a nyilvánosan elérhető Protein Data Bank (PDB) 

adatai alapján tanították be, amely több mint 250 000 már kísérletileg 

meghatározott (röntgen-krisztallográfiával vagy krio-elektronmikroszkóppal 

lefotózott) 3D-s fehérjeszerkezetet tartalmaz. Mellé megkapta a UniProt adatbázist is, 

amelyben közel 150 millió fehérje csak aminosav-sorrendje (szövege) szerepel (elsődleges 

szerkezet). 

▪ Az evolúció mint puska (MSA): A betanítás során az AI-nek megtanították az 

úgynevezett Multiple Sequence Alignment (MSA) módszert. Ez azt jelenti, hogy ha 

az AI kap egy emberi fehérjeláncot, megnézi annak az evolúciós megfelelőjét a 

csimpánzban, az egérben, vagy akár egy baktériumban. Ha az evolúció során a lánc egy 

adott pontján megváltozott egy aminosav, és azzal egy időben egy távoli ponton is 



 28 

megváltozott egy másik (ko-evolúció), a Transformer azonnal megtanulta, hogy ez a két 

pont a 3D térben biztosan összeér és hatással van egymásra. 

▪ Önképzés (Self-Distillation): Miután az AlphaFold megtanulta a meglévő 250 000 

fehérje szerkezetét, rászabadították a modellt több millió olyan fehérjeláncra, aminek a 

formáját senki sem ismerte. Az AlphaFold megjósolta a formájukat, kiválogatták azokat, 

amikben a saját pLDDT (önellenőrző) rendszere alapján a legbiztosabb volt, és ezeket a 

saját maga által generált „szintetikus” adatokat visszatáplálták a gépi tanulási 

anyagába, hogy tovább finomítsák a tudását. 

 

3. A hibák büntetése (Loss Function) 

▪ A betanítás során az AlphaFold egy rendkívül összetett hibafüggvényt (Loss Function) 

használt. Ha az AI által lerakott atomok túl közel kerültek egymáshoz (ami fizikailag 

lehetetlen az atomi taszítás miatt), vagy ha a kötésszögek eltértek a természet törvényeitől, 

a rendszer súlyos „büntetést” kapott. Ebből a matematikai visszajelzésből (Gradient 

Descent) finomodott a hálózat egészen a Nobel-díjas szintig. 

 

A fehérjehajtogatás megértése azért kulcsfontosságú, mert közvetlen kulcsot ad a kezünkbe az 

élet működéséhez és a betegségek gyógyításához. 

▪ Betegségek megértése és gyógyítása: Ha a fehérjék rosszul hajtogatódnak össze (mis-

folding), abból súlyos betegségek alakulnak ki. A CJD (Creutzfeldt-Jakob szindróma), 

az Alzheimer-kór, a Parkinson-kór vagy a 2-es típusú diabétesz mind a hibásan 

hajtogatott, csomókba összeálló fehérjék számlájára írható. Ha értjük a hajtogatást, képesek 

lehetünk megakadályozni ezeket a folyamatokat. 

▪ Szupergyors gyógyszertervezés: A hagyományos gyógyszerkutatás során a tudósok 

évekig próbálkoztak a laboratóriumokban, hogy rájöjjenek egy-egy vírus vagy baktérium 

fehérjéjének térbeli szerkezetére, hogy pontosan illeszkedő gyógyszermolekulát (mint egy 

kulcsot a zárhoz) tervezhessenek hozzá. A hajtogatási kód feltörésével ez a folyamat évekről 

órákra vagy percekre rövidült le. 

▪ Környezetvédelem és biotechnológia: A tudósok ma már képesek olyan új, természetben 

nem létező fehérjéket (enzimeket) tervezni, amelyek képesek lebontani a műanyagot, vagy 

éppen megkötni a környezetszennyező anyagokat. 

Egyéb térbeli struktúra stabilitási tényezők: 
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A fehérjék környezete, a citoplazma tele van ionokkal (kálium, nátrium, magnézium, kalcium) és 

egyéb anyagokkal. Ezek alapvető fontosságúak a fehérjék megfelelő alakban tartásához:  

▪ Töltések semlegesítése: Az ionok (például a pozitív töltésű magnézium, Mg2+ rátapadnak 

a fehérje negatív töltésű részeire. Ha ezek az ionok nem lennének ott, a fehérje azonos töltésű 

részei taszítanák egymást, és a fehérje szétesne. 

▪ Kofaktorok: Sok fehérje nem is tud összehajtogatódni vagy működni a megfelelő ion nélkül. 

A vérünkben lévő hemoglobin fehérje közepébe például kötelezően be kell épülnie egy vas-

ionnak, különben a fehérje összeomlik és képtelen oxigént szállítani. Más enzimeknek cinkre 

vagy magnéziumra van szükségük ahhoz, hogy felvegyék a végső, aktív formájukat. 

Ezért van az, hogy ha valakinek felborul a szervezetében az ionháztartás (például a kálium- vagy 

kalciumszint), az azonnal életveszélyes görcsöket vagy szívleállást okozhat – a sejtszintű ok 

pontosan az, hogy a létfontosságú fehérjék alakja és működése hirtelen megváltozik. 

 

5. A fehérjék élettartama és annak összefüggése az 
öregedéssel 
 

A fehérjék nem örökéletűek: a sejtjeinkben zajló szüntelen fizikai és kémiai „ostrom” 

miatt egy idő után elhasználódnak, elveszítik a formájukat (szétesnek), vagy a sejt maga 

áldozza fel és bontja le őket. A fehérjék szétesése és elöregedése négy fő okból történik: 

1. Kémiai rongálódás: A „molekuláris rozsda” 

A fehérje atomjai folyamatosan reagálnak a környezetükben lévő agresszív anyagokkal. A két 

legnagyobb ellenség: 

▪ Oxidatív stressz (Szabad gyökök): A sejt energiatermelése során szabad gyökök 

(oxigénmolekulák) keletkeznek. Ezek az agresszív molekulák szó szerint bombázzák a 

fehérjéket, elektronokat lopnak el az aminosavakból, ami miatt a stabil kémiai kötések 

elszakadnak. 

▪ Glikáció (Cukrosodás): Ha a vérben vagy a sejtben túl sok a cukor (glükóz), a 

cukormolekulák spontán, enzim nélkül rátapadnak a fehérjék aminosavaira. Ez a folyamat 
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megváltoztatja a fehérje elektromos töltését, eltorzítja a 3D alakját, és rideggé, törékennyé 

teszi a szerkezetét. 

 

2. A gyenge kötések természetes elfáradása 

A fehérje alakját (ahogy korábban bemutattuk) nagyrészt nagyon gyenge fizikai erők 

(hidrogénhidak, Van der Waals erők) tartják össze. Mivel a sejtben állandó a testhőmérséklet 

(36-37 °C), az atomok szüntelenül rezegnek és mozognak (hőmozgás). 

Idővel a statisztikai valószínűség miatt előfordul, hogy ezek a gyenge kötések egyszerre 

engednek el egy kritikus ponton. A fehérje ekkor letekeredik (denaturálódik), és mivel a sejt 

belseje nagyon zsúfolt, már nem tud visszahajtogatódi a jó alakba, hanem egy használhatatlan, 

szétesett gombolyag marad. 

 

3. Tervezett elavulás: A sejt saját „szemétmegsemmisítője” 

A sejt nem várja meg, amíg a fehérjék maguktól teljesen szétesnek és toxikus hulladékká 

válnak. A szervezet szándékosan programozott élettartammal látja el őket. 

▪ Az Ubiquitin-halálcsók: Amikor egy fehérje elöregszik, vagy teljesítette a feladatát 

(például az izom elernyedt a magnézium hatására), a sejt ráaggat egy ubiquitin nevű apró 

fehérjejelzést. Ez a molekuláris „halálcsók”. 

▪ A Proteaszóma (A daráló): A megjelölt fehérjét a sejt elszállítja a proteaszómához, ami 

úgy működik, mint egy mikroszkopikus iratmegsemmisítő. A proteaszóma a fehérjét 

darabokra szedi, visszabontja alapvető aminosavakra, amelyekből a sejt később egy 

teljesen új, friss fehérjét tud építeni. 

 

4. Autofágia (Önfalás) 

Amikor a sejt éhezik, vagy túl sok elöregedett, sérült fehérjecsomó gyűlik fel benne, beindul az 

autofágia folyamata. A sejt ilyenkor saját maga takarítja ki a belső terét: a sérült fehérjéket és 

elhasználódott sejtszervecskéket egy membránba csomagolja (autofagoszóma), majd savakkal 

és bontóenzimekkel teljesen feloldja őket, hogy energiát nyerjen belőlük. 

A fehérjék élettartama (felezési ideje) rendkívül változó: 

▪ A szabályozó fehérjék vagy jelzőmolekulák csupán néhány percig léteznek. 

▪ Az átlagos sejten belüli fehérjék (mint az izomban lévő aktin és miozin) néhány napig 

vagy hétig bírják, mielőtt lecserélődnek.  
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▪ A szemlencsénkben lévő fehérjék (krisztallinok) vagy a csontjainkban lévő kollagén viszont 

akár évtizedekig is stabilak maradhatnak – éppen ezért az ő lassú, kémiai szétesésük és 

glikációjuk az egyik fő oka az öregedés folyamatának (például a szürkehályog 

kialakulásának). 

Vannak már olyan új AI technikák amelyek meg tudják jósolni egy fehérje-típus várható 

élettartamát. Egy adott fehérje élettartamát, vagy stabilitását a saját 3D szerkezetén kívül a saját 

lebontó mechanizmusa (proteaszóma) és a váratlanul fellépő kémiai sérülések (oxidáció, 

cukrosodás) és egyéb a környezetéből eredő dinamikák is befolyásolják.  

A protein-engineering – ami a modern gyógyszerészet és biotechnológia egyik legfontosabb 

területe – a fehérjék szerkezetének módosításával célozza meg a fehérjék élettartamának 

mesterséges meghosszabbítását. Ilyen példaképpen egy tartósabb inzulinfehérje előállítása. Ha 

sikerül elérni, hogy egy fehérje ne essen szét egyhamar, akkor a betegeknek például nem kellene 

naponta többször inzulint vagy növekedési hormont beadniuk maguknak, elég lenne hetente vagy 

havonta egy alkalommal. Ez a mesterséges élettartam növelés három stratégia mentén valósul 

meg: 

1. Szegecselés” és belső megerősítés (A struktúra stabilizálása) 

Ahogy bemutattuk, a fehérjék a belső hőmozgás miatt hajlamosak szétcsúszni. A mérnökök 

ezért fizikailag megerősítik a fehérje vázát. 

▪ Mesterséges kén-hidak (Diszulfid-hidak) beépítése: Számítógépes modellezéssel 

megkeresik a fehérje 3D-s alakjának azokat a pontjait, amelyek a leginkább hajlamosak a 

kilazulásra. Ide géntechnológiával olyan aminosavakat (ciszteineket) építenek be, amelyek 

erős, valódi kémiai kötéssel – mint a szegecsekkel a fémlemezeket – egymáshoz láncolják 

a lánc kanyarjait. 

▪ A hidrofób (vízlepergető) mag tömörítése: Ha a fehérje belsejében lévő vízlepergető 

aminosavak között túl sok a „rés”, a fehérje instabillá válik. Az aminosavak apróbb 

módosításával a kutatók elérik, hogy a belső mag sokkal szorosabban tapadjon össze, így 

a fehérje ellenállóbb lesz a lázzal vagy a savas környezettel szemben. 

 

2. Molekuláris álcázás (A sejtszintű lebontás és vese-szűrés kijátszása) 

A gyógyszerként beadott fehérjék két nagy veszéllyel néznek szembe: az immunrendszer és a 

sejt lebontó enzimjei (proteázok) azonnal megpróbálják megemészteni őket, a vese pedig apró 

méretük miatt gyorsan kiszűri őket a vérből. Ezt a problémát „álcázással” oldják meg: 
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▪ PEGiláció (PEG-burkolat): A fehérje felszínére egy polietilén-glikol (PEG) nevű inert, 

vízkedvelő polimer láncot kapcsolnak. Ez a lánc egy láthatatlan, vizes védőburkot (pajzsot) 

képez a fehérje körül. Az immunrendszer és a lebontó enzimek nem férnek hozzá a 

fehérjéhez, sőt, a molekula mérete is mesterségesen megnő, így a vese sem tudja 

egykönnyen kiválasztani. (Ezzel a módszerrel bizonyos daganatellenes fehérjék felezési 

idejét órákról napokra sikerült növelni). 

▪ Fúzió az albuminnal vagy IgG-vel: A vérünkben van egy fehérje, a szérum-albumin, 

ami természetéből adódóan hetekig kering a testünkben anélkül, hogy lebomlana, mert a 

szervezet folyamatosan újrahasznosítja (az úgynevezett FcRn receptorokon keresztül). A 

kutatók a gyógyszer-fehérjét genetikailag hozzáhegesztik az albuminhoz vagy egy 

ellenanyag (IgG) darabkájához. A szervezet így a gyógyszert is „értékes, hosszú életű” 

fehérjeként kezeli, és nem bontja le. 

 

3. A „halálos jelzések” letakarása (A proteaszóma kijátszása) 

Az „Ubiquitin-halálcsókkal” a sejt megjelöli a lebontásra szánt fehérjéket. A kutatók pontosan 

ismerik azokat a helyeket (általában a lizin nevű aminosavakat), ahová a sejt rá tudja akasztani 

ezt a halálos jelzést. 

▪ Ha a fehérje-tervezés során ezt a konkrét lizint egy másik, hasonló alakú, de az ubiquitin 

fogadására képtelen aminosavra (például argininre) cserélik, a sejt lebontó gépezete 

egyszerűen vak marad a fehérjére. A fehérje ott kering a szervezetben, elvégzi a dolgát, és 

a sejt nem tudja „iratmegsemmisítőbe” küldeni. 

A hosszú hatású inzulinok 

A cukorbetegek által használt modern, hosszú hatású inzulinok (mint az Inzulin-glargin vagy 

detemir) pontosan ezeken a trükkökön alapulnak: 

1. Az aminosav-sorrend megváltoztatásával elérték, hogy a bőr alá beadva az inzulinfehérjék 

apró, szilárd mikrokristályokká álljanak össze. 

2. A kristályokból a fehérjemolekulák csak nagyon lassan, egyenletesen tudnak leválni és bejutni 

a véráramba. 

3. Bizonyos típusokhoz még egy zsírsavláncot is hozzákapcsoltak, ami miatt az inzulin a vérben 

azonnal az albuminhoz kötődik (molekuláris álcázás). Ezáltal a korábbi pár órás hatás helyett 

az inzulin akár 24–42 órán keresztül képes egyenletesen szabályozni a vércukorszintet. 
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A Google DeepMind és más kutatócsoportok létrehozták a ProteinMPNN és RFdiffusion nevű 

generatív AI-eszközöket, amelyek már pont ilyen stabil, hosszú életű fehérjék tervezésére 

szolgálnak. 

 

6. Fehérje újrahasznosítás 
 

A sejtek egy elképesztően fukar, szinte 100%-os hatékonyságú újrahasznosító gyárat 

üzemeltetnek. Amikor egy belső, celluláris fehérje lebomlik, az anyag nem kerül ki a szervezetből. 

A sejtek zseniális módon oldják meg a logisztikát: ami bent elromlik, azt bent szedik szét és építik 

újjá. Ami felesleges vegyszer, azt a vese mossa ki, és a belek csak azt engedik el, ami abszolút 

használhatatlan. 

A folyamat és a salakanyag sorsa a következőképpen alakul: 

1. A tökéletes újrahasznosítás 

Amikor a korábban említett „iratmegsemmisítő” (a proteaszóma vagy az autofágia) darabokra 

szedi az elöregedett belső fehérjéket, azokat szabad aminosavakká bontja le. 

▪ Ezek az aminosavak bent maradnak a sejt belső terében (a citoplazmában), és 

bekerülnek a szervezet közös „aminosav-készletébe” (amino acid pool). 

▪ Amikor a sejtnek új fehérjére van szüksége (például egy friss aktin- vagy miozinszálra az 

izomhoz), a riboszóma ugyanazokat az aminosavakat használja fel újra, amiket az 

imént bontott le a régi fehérjéből. 

▪ Egy felnőtt emberi testben naponta körülbelül 300–400 gramm saját fehérje bomlik le és 

épül újjá, de ennek a hatalmas mennyiségnek a 80-90%-át a sejtek azonnal, helyben 

újrahasznosítják. 

 

2. Újrahasznosítás mellett miért kell mégis a napi fehérjebevitel? 

Ha a rendszer ilyen tökéletes, miért kell naponta húst, tojást vagy babot ennünk? Ennek 

három fő oka van: 

▪ A rendszer nem 100%-os (Természetes veszteség): Az aminosavak egy kis része 

elkerülhetetlenül megsemmisül, átalakul energiává (glükózzá), vagy elveszik a bőrünk 

elhalt sejtjeivel, a hajhullással, a körömnövekedéssel és a bélnyálkahártya kopásával. 
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▪ Esszenciális aminosavak: A 20-féle aminosavból 9 darabot az emberi test egyáltalán 

nem képes magának előállítani. Ha a lebontott fehérje újrahasznosítása során pont 

ezekből van hiány, a gyár leáll. Ezeket muszáj kívülről, táplálékkal pótolni. 

▪ Növekedés és javítás: Ha izmot építesz, terhes vagy, vagy egy sérülés után gyógyul a 

sejtállományod, a nettó fehérjeigény megnő, és az újrahasznosítás már nem fedezi a 

szükségleteket. 

 

3. Mi lesz a celluláris salakanyaggal? Hogyan ürül ki? 

Mi történik azzal a maradék aminosavval, amit a sejt nem tud vagy nem akar 

újrahasznosítani? Ez a valódi celluláris salakanyag. 

Az aminosavak felépítése más, mint a zsíroké vagy a szénhidrátoké: nitrogént 

tartalmaznak. A nitrogén a szervezetben szabadon mérgező ammóniává alakulna, ezért a 

testnek szigorú hulladékkezelési rendszere van: 

▪ A máj (A méregtelenítő központ): A felesleges, lebomlott aminosavak a vérárammal 

a májba kerülnek. A máj sejtjei egy komplex biokémiai folyamat (az urea-ciklus) során a 

mérgező nitrogént egy biztonságos, vízben oldódó anyaggá, ureává (karbamiddá) 

alakítják. 

▪ A vese (A szűrő): A karbamid visszafolyik a vérbe, ahonnan a vese kiszűri, és végül a 

vizelettel együtt kiürül a szervezetből. (Ezért van az, hogy a túlzott, extrém 

fehérjefogyasztás nagyon megterheli a vesét). 

 

4. Az emésztőrendszer kétirányúsága 

Az emésztőrendszer nem egyirányú utca. Bár a táplálék valóban csak befelé áramlik, a bélfal 

és a bélrendszer egy rendkívül aktív, kétirányú anyagcsere-zóna. 

▪ Fehérje-kiválasztás a bélbe: A szervezet naponta jelentős mennyiségű saját fehérjét 

(emésztőenzimeket, nyákot, immunfehérjéket) választ ki a gyomorba és a belekbe, hogy 

segítsék az emésztést. 

▪ A bélsejtek lekopása: A bélrendszer belső fala (a hámréteg) olyan brutális fizikai és 

kémiai hatásoknak van kitéve, hogy a bélsejtek 3-5 naponta teljesen elhalnak és lekopnak. 

▪ Visszaszívás: A szervezet ezeket a lekopott saját bélsejteket és az emésztőenzimeket a 

vékonybélben ugyanúgy megemészti és aminosavként visszaszívja, mint a 

megevett rántott húst. 
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A végső salakanyag (széklet): Ami a fehérjékből a székletbe kerül, az szinte kizárólag a 

megemészthetetlen növényi rostokhoz tapadt baktériumtömeg, és az a minimális bélsejt-

maradék, amit a vastagbél már nem tudott visszaszívni. 

A fehérjékben nem mindig csak hidrogén, oxigén, szén és nitrogén van, hanem sokkal „nehezebb”, 

szilárdabb vagy éppen fémjellegű atomok is (a vérünkben lévő vas (a hemoglobin), a sejtjeink 

működéséhez szükséges cink, réz, szelén, vagy az aminosavakban lévő kén) előfordulnak.  

Ezeket az atomokat a szervezetünk nem tudja gázzá vagy egyszerű vízzé alakítani. Ezeket a 

„szilárd” nehéz elemeket három zseniális és teljesen eltérő útvonalon kezeli, hogy ne 

okozzanak mérgezést: 

1. A kén (S) és a foszfor (P) sorsa: Sók formájában a vizeletbe 

A kén (ami a hajunk és a titinrugó kén-hidjait alkotja) és a foszfor nem fémek, de nehéz 

atomok. Amikor a fehérje lebomlik, a máj ezeket nem tudja elpárologtatni. 

▪ A megoldás: A szervezet teljesen oxidálja őket, és szulfátokká (𝑆𝑂4
2−) valamint 

foszfátokká (𝑃𝑂4
3−)  alakítja őket. 

▪ Ezek lényegében mikroszkopikus ásványi sók, amelyek tökéletesen feloldódnak a vér 

plazmájában. A vese ezeket a sókat gond nélkül ki tudja szűrni, így a nehéz kén- és 

foszforatomok végül a vizelettel, de feloldott sók formájában távoznak. 

 

2. A nehézfémek (Vas, Cink, Réz) sorsa: Szigorú elzárás és újrahasznosítás 

A fémek (például a vas) a legszilárdabb anyagok a fehérjékben. A szervezet ezektől szinte soha 

nem akar megválni, mert a beszerzésük a természetben nehéz és energiaigényes. Ráadásul 

a szabad fémionok halálos mérgek a sejt számára (mert szabad gyököket képeznek). 

▪ A molekuláris páncélszekrény (Ferritin): Amikor egy vasat tartalmazó fehérje (pl. 

a hemoglobin) elöregszik és lebomlik a lépben vagy a májban, a vasat a sejt nem engedi 

szabadon. Azonnal átrakja egy speciális tárolófehérjébe, a ferritinbe. A ferritin egy 

üreges gömb, egy molekuláris páncélszekrény, ami magába zárja a szilárd vasatomokat. 

▪ Tökéletes körforgás: Innen a vas újra a csontvelőbe utazik, hogy beépüljön a legújabb 

vörösvértestek fehérjéibe. A szervezet a vas 99%-át élete végéig újrahasznosítja. 

 

3. A máj titkos szemetes-csatornája 
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Mi történik a felesleges, nagy tömegszámú fémekkel (pl. a felesleges rézzel, mangánnal vagy a 

szervezetbe jutott mérgező nehézfémekkel, mint az ólom vagy a higany), ami tényleg nem tud 

feloldódni, és emiatt a vese nem képes vízzel kimosni? 

Itt lép be a képbe a máj és az epevezeték, ami bebizonyítja, hogy a szervezetnek van egy 

közvetlen „szilárd hulladéklerakó” útvonala is, ami megkerüli a vesét: 

▪ Kötődés epesavakhoz: A máj a vízben nem oldódó, nehéz, szilárd molekulákat és 

fémeket hozzáköti az epéhez (egy sűrű, zsíros, zöldessárga folyadékhoz). 

▪ Irány a bélrendszer: A máj az epét az epehólyagon keresztül közvetlenül beömleszti 

a vékonybélbe. 

▪ Kiürülés a széklettel: Mivel ezek a nehéz anyagok az epéhez vannak láncolva, a 

bélrendszer már nem képes visszaszívni őket a vérbe. Végigutaznak a teljes bélcsatornán, 

és a széklettel együtt fizikailag elhagyják a testet. (A széklet barna színét is pont egy 

lebomlott fehérje, az elöregedett vérsejtek hemoglobinjának nehéz vastartalmú maradéka, 

a bilirubin adja). 

 

4. A valódi celluláris salak 

Mi történik, ha a takarítás mégis kudarcot vall? Bár a fenti három rendszer zseniális, az 

öregedés során a takarítás hatékonysága csökken. Létezik egy anyag, amit a sejt semmilyen 

módon nem tud lebontani, sem a vizeletbe, sem az epébe rakni. Ez a lipofuszcin (más néven 

öregedési pigment). 

A lipofuszcin a szétesett fehérjék és megrozsdásodott zsírok olyan sűrű, szilárd, keresztkötött 

agglomerátuma (csomója), amit a sejt semmivel sem tud feloldani. Ez a valódi celluláris 

salakanyag. 

▪ Idős korban ez a szilárd hulladék felhalmozódik a sejtjeinkben (pl. a bőrön barna öregségi 

foltokként látjuk, de az agyban és a szívben is gyűlik). Jelenleg a modern anti-aging 

kutatások egyik fő célja olyan AI által tervezett enzimek létrehozása, amelyek képesek 

lennének ezt a szilárd celluláris szemetet is feloldani. 
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7. Anti-aging és az AI 
 

A szilárd, lebonthatatlan celluláris salakanyag (például a korábban említett lipofuszcin) és a sejt 

belső takarítórendszere az anti-aging (öregedésgátló) biológia központi kutatási 

területe. 

Az öregedéskutatás egyik vezető elmélete, az úgynevezett „felhalmozódási hulladék-

elmélet” (Accumulative Waste Theory of Aging) szerint az öregedés nem más, mint a 

sejtjeink fokozatos megfulladása a saját mikroszkopikus szemetükben. 

A kapcsolat a salakanyag és az anti-aging között az alábbi négy kulcsfontosságú ponton érhető 

tetten: 

1. A sejtek „szemétteleppé” válnak az évek során 

Amikor a szervezet fiatal, a sejtek újrahasznosító központjai, a lizoszómák és az autofágia 

(önfalás) folyamata tökéletesen működnek. Minden elöregedett fehérjét és szilárd roncsot 

időben elszállítanak. 

▪ Ahogy idősödünk, ez a takarítórendszer drasztikusan lelassul és meghibásodik. 

▪ Mivel a szívizomsejtek vagy az agy idegsejtjei (neuronok) egész életünkben velünk vannak 

és nem osztódnak, bennük a szilárd lipofuszcin-csomók évtizedek alatt 

felhalmozódnak. 

▪ Egy idős sejt belseje olyan, mint egy elhanyagolt raktár, ami tele van törött bútorokkal 

(hibás fehérjékkel) és szeméttel. Ez a fizikai zsúfoltság végül megbénítja a sejt 

energiatermelését és kommunikációját, ami sejthalálhoz és az öregedés látható tüneteihez 

vezet. 

 

2. Miért az autofágia serkentése az anti-aging Szent Grálja? 

Az anti-aging kutatók rájöttek, hogy ha képesek vagyunk mesterségesen „beindítani” a sejt 

belső takarítását (az autofágiát), a sejt képes kiüríteni a felhalmozott szilárd szemetet, és szó 

szerint megfiatalodik. Az autofágia aktiválásával laboratóriumi kísérletekben a fonalférgek 

élettartamát 60%-kal sikerült meghosszabbítani. 

 

A tudomány jelenleg az alábbi módszerekkel próbálja ezt elérni az embereknél: 
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▪ Kalóriakorlátozás és időszakos böjt (Fasting): Amikor megvonod a szervezetedtől 

a külső táplálékot, a sejt „éhezési üzemmódba” kapcsol. Mivel nem kap friss aminosavakat 

kívülről, kénytelen szétnézni bent: aktiválja a lizoszómáit, és elkezdi felemészteni, 

lebontani és újrahasznosítani a bent lévő régi fehérjerongyokat és celluláris salakot. A böjt 

a legtermészetesebb anti-aging fegyver. 

▪ Mimetikumok (Metformin, Rapamicin): Olyan gyógyszerek és vegyületek, amelyek 

becsapják a sejtet. Azt az üzenetet küldik a sejtnek, mintha éhezne (kikapcsolják az mTOR 

nevű növekedési fehérjét, és bekapcsolják az AMPK energiaszenzort). A sejt ekkor hús evés 

után is elindítja a mélytakarítást. 

▪ Spermidin: Egy természetes molekula (búzacsírában, érlelt sajtokban található meg 

leginkább), amely bizonyítottan közvetlenül az autofágiáért felelős géneket serkenti, 

segítve a sejtes méregtelenítést. 

 

3. A legújabb anti-aging tudományos áttörések (2025–2026)  

A biológia legfrissebb eredményei már túlmutatnak a sima étrend-kiegészítőkön. A kutatók 

rájöttek, hogy az öregedés nem egy visszafordíthatatlan kopás, hanem a takarító-gének 

„elalvása”. 

▪ A Pekingi Egyetem kutatói sikeresen bizonyították, hogy a korai öregedést okozó 

genetikai betegségekben (progeria) felhalmozódó toxikus fehérjéket a lizoszómák 

működésének molekuláris serkentésével teljesen ki lehet takarítani a sejtből, amitől a 

sejtek újra egészségesen és fiatalosan kezdtek viselkedni. 

▪ A Mount Sinai kutatói gyógyszeres úton képesek voltak visszafordítani a vérképző 

őssejtek öregedését azáltal, hogy célzottan megjavították a sejtek belső lizoszomális 

hulladékfeldolgozóját. 

 

4. MI és a jövő: Szemétevő enzimek tervezése 

Mivel a lipofuszcin egy olyan komplex, szilárd kémiai zárvány, amit az emberi szervezet 

egyetlen enzimmel sem képes feloldani, az anti-aging kutatók a mesterséges intelligenciához 

fordultak. 

A kutatások jelenleg olyan orvosi biotechnológiai megoldásokon dolgoznak, ahol az 

Google DeepMind AlphaFold-jához hasonló generatív AI-programokkal olyan teljesen új, 

mesterséges enzimeket terveznek, amelyeket a szervezetbe juttatva képesek lennének 

célzottan rácsatlakozni ezekre a szilárd lipofuszcin-csomókra, felhasítani a makacs kötéseiket, 

és folyékonnyá, ezáltal a vese vagy az epe számára kiüríthetővé tenni őket. 
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Az anti-aging tudomány mai állása szerint a fiatalság megőrzésének kulcsa nem a sejtek külső 

táplálása, hanem a belső szemétlerakatok felszámolása. Ha tisztán tartjuk a sejt belső 

környezetét, a sejt működése önmagától fiatalos marad. 

Az időszakos böjtölés celluláris menetrendje 

Hány óra éhezés után indul be a nagytakarítás? A sejtek belső nagytakarítása, vagyis az autofágia 

(önfalás) egy folyamatosan működő háttérfolyamat, de a komoly, intenzív sejtszintű tisztítótűz 

az utolsó étkezés után nagyjából 16–24 órányi éhezést követően indul be igazán. 

A szervezet a böjtölés időtartamától függően különböző fázisokon megy keresztül. A celluláris 

nagytakarítás menetrendje órákra lebontva a következőképpen alakul: 

▪ 0 – 4 óra (Emésztési fázis):  

A szervezet a frissen elfogyasztott táplálékot bontja le. A vércukorszint megemelkedik, és az 

inzulinhormon szintje a csúcson van. Amíg az inzulin magas, az autofágia teljesen le 

van tiltva – a sejt ekkor növekedési és raktározási fázisban van. 

▪ 4 – 12 óra (Glükóz-üzemmód):  

Az inzulinszint elkezd süllyedni. A szervezet a májban és az izmokban tárolt szénhidrát-

tartalékokat (glikogént) kezdi elégetni, hogy energiát nyerjen. 

▪ 12 – 16 óra (A váltás zónája):  

A glikogéntartalékok a végükhöz közelednek. A máj elkezdi lebontani a zsírsavakat, és 

megjelennek a vérben a ketontestek. Ekkor kezd „felébredni” a sejt belső energiaszenzora 

(az AMPK), amely jelzi a sejtnek, hogy a külső források elapadtak. 

▪ 16 – 24 óra (Az autofágia beindulása – A NAGYTAKARÍTÁS):  

Itt kezdődik a valódi anti-aging hatás. Mivel a sejt nem kap aminosavakat és energiát 

kívülről, kénytelen beindítani a belső takarítást. A lizoszómák (a sejt gyomrai) aktívvá 

válnak: elkezdik felkutatni, bekebelezni és aminosavakká darabolni a bent rekedt hibás 

fehérjéket, sérült mitokondriumokat (sejtes erőműveket) és a celluláris salakanyagot. 

▪ 24 – 48 óra (Maximalizált tisztítás):  

Az autofágia eléri a csúcspontját. A sejtek szinte teljesen megújulnak belülről. Ebben a 

fázisban az immunrendszer is tisztul: a szervezet elkezdi lebontani a régi, sérült 

fehérvérsejteket, helyet csinálva az újaknak. 

▪ 48 – 72 óra (Őssejt-aktiváció):  

A hosszan tartó böjt hatására a szervezet drasztikusan lecsökkenti a gyulladásszinteket, és 

bekapcsolja az őssejtek növekedését. Amikor a böjt után az ember újra étkezik, ezek az őssejtek 

vadonatúj, tiszta és tökéletesen működő sejteket hoznak létre a lebontott régiek helyett. 
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Hogyan illeszthető ez be a mindennapokba? 

A legnépszerűbb időszakos böjtölési módszer, a 16/8-as étrend (amikor egy 8 órás időablakban 

eszel, és 16 órán át böjtölsz – például kihagyod a reggelit), éppen a nagytakarítás legelső 

határvonalát súrolja. Ha valaki mindennap tartja a 16 órás koplalást, a sejtjei mindennap 

kapnak egy rövid, de hatékony tisztító impulzust.  

Azok az anti-aging kutatók viszont, akik a mélyebb, szilárd salakanyagok (mint a lipofuszcin) 

eltávolítását célozzák meg, általában azt javasolják, hogy érdemes évente néhány 

alkalommal egy-egy hosszabb, 24–48 órás (orvosilag felügyelt vagy óvatos) böjtöt 

tartani, mert a legmakacsabb fehérjecsomókat csak a csúcsra járatott autofágia képes felbontani. 

 

8. Következtetések és jövőbeli távlatok a de novo 
fehérjetervezésben 
 

A proteomikai architektúra vizsgálata, az aminosav-szekvenciák alapvető geometriájától az izom-

összehúzódás és a sejtek öregedésének makroszintű dinamikájáig, rávilágít a strukturális biológia 

egyik alapvető igazságára: a térbeli forma diktálja a fiziológiai funkciót. Több mint fél évszázadon 

át a területet a Levinthal-paradoxon számítási határai korlátozták, képtelenek voltak feltérképezni 

azokat a bonyolult termodinamikai útvonalakat, amelyeken keresztül egy lineáris polipeptidlánc 

aktív háromdimenziós konformációjába hajtódik. Ennek a biológiai kihívásnak a neurális 

hálózatok általi megoldása a modern tudomány egyik legjelentősebb paradigmaváltását jelenti. 

Azáltal, hogy a strukturális biológiát adatvezérelt nyelvi problémaként kezeli, és a Transformer-

alapú architektúrákra épít, a kortárs mélytanulás sikeresen feltérképezte a többtestű atomi 

interakciók globális kontextusát közel atomi pontossággal. 

Ez a számítási mesteri szint a fehérjehajtogatás felett alapvetően megváltoztatta az emberi 

egészséghez, a betegségpatológiához és a hosszú élettartam biológiájához való hozzáállásunkat. 

Az olyan mechanikus rendszerekben, mint az izom-összehúzódás, az aktin, a miozin és az óriási 

szerkezeti rugó titin nanoskálájú beállításainak megértése tisztázta, hogy a nyomelemek zavarai - 

például a magnéziumhiány - hogyan akadályozhatják meg a molekuláris relaxációt és válthatnak 

ki szisztémás görcsöket. Ami még ennél is fontosabb, a strukturális bioinformatika és a hosszú 

élet orvoslásának integrálása fényt derített az öregedés molekuláris mechanizmusaira. Az 



 41 

öregedés akkumulatív hulladékelmélete azt mutatja, hogy a sejtek öregedése nagyrészt a 

proteosztázis kudarca. Amikor az intracelluláris újrahasznosító rendszerek, mint például az 

ubiquitin-proteaszóma rendszer és a makroautofágia, az életkorral lebomlanak, lebonthatatlan 

szilárd törmelék, például lipofuscin halmozódik fel, fizikailag megzavarva a sejtek energetikáját 

és sejthalálhoz vezetve. 

A jövőre nézve, ennek a biotechnológiai forradalomnak a következő fázisa a természetes 

struktúrák puszta előrejelzésén túl a de novo fehérjetervezés felé halad – a természetben nem 

létező teljesen új makromolekuláris entitások aktív létrehozása felé. A következő generációs 

generatív mesterséges intelligencia eszközök, mint például az AlphaFold 3, a ProteinMPNN és az 

RFdiffusion által vezérelve a kutatók a passzív elemzésről az aktív mérnöki munkára térnek át. A 

diffúziós modulok beépítésével – a fejlett képalkotó szintézisben használt generatív zajszűrési 

technológiák újrahasznosításával az atomkoordináták finomítására – a tudósok mostantól a 

nulláról tervezhetnek egyedi molekuláris struktúrákat, hogy megfeleljenek a specifikus klinikai és 

környezeti igényeknek. Az öregedésgátló és regeneratív gyógyászat kontextusában ezek a 

generatív eszközök rendkívüli lehetőségeket nyitnak meg. Mivel az emberi genomból hiányoznak 

azok az evolúciós „tervrajzok”, amelyek a nagymértékben térhálósodott, szilárd lipofuscin-

aggregátumok lebontására képes enzimek előállításához szükségesek, a mesterséges intelligencia 

segítségével szintetikus, „hulladékfaló” enzimek tervezhetők. Az öregedő szövetekbe juttatva ezek 

a célzottan kialakított biokatalizátorok képesek pontosan felismerni és felbontani a sejttörmelék 

ellenálló kémiai kötéseit, ezáltal cseppfolyósítva a szilárd hulladékot, amely így biztonságosan 

kiüríthető az epe- vagy a vizeletkiválasztó rendszeren keresztül. Emellett a fehérjetervezés révén 

optimalizálható a terápiás hatóidő – legyen szó akár a sérülékeny lizinmaradékok célzott 

cseréjéről a proteaszómák általi lebontás elkerülése érdekében, akár szerkezeti stabilizálásról 

mesterséges diszulfidhidak és PEG-alapú bevonatok alkalmazásával –, ami radikális változást hoz 

a modern farmakológia farmakokinetikai hatékonyságában. 

Végső soron a mélytanulási architektúrák, a szerkezeti biokémia és az anyagcsere-fiatalítási 

folyamatok összefonódása a molekuláris programozás korszakának kezdetét jelzi. A fehérjék 

feltekeredését és stabilitását meghatározó kódok megfejtésével a tudomány túllép a természetes 

evolúció korlátain, és olyan precíz eszközökhöz jut, amelyek lehetővé teszik a sejtkörnyezet 

megtisztítását, a biológiai elhasználódás visszafordítását, valamint az emberi hosszú élet 

jövőjének aktív újratervezését. 
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  ATP +  H 2 O → ADP +   P  i + Energia (-30 kJ/mol)
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